
Введение. В настоящее время ревматологи всего
мира озабочены ситуацией, связанной с поздней диаг-
ностикой ревматоидного артрита (РА). Проблема
раннего РА заключается в решении вопроса — как
приблизить диагноз и начало болезнь-модифицирую-
щей терапии к больному [4, 5, 8].

Распространенность РА в популяции составляет
около 1%, то есть в мире насчитывается примерно
63 млн больных. Экономические потери от РА для
общества сопоставимы с потерями от ИБС. Около
50% больных становятся инвалидами в первые 5 лет
заболевания [8]. В России средний возраст пациен-
тов, выходящих на инвалидность,— 48 лет, более
25% нуждаются в дорогостоящем лечении. Выжива-
емость неадекватно леченых пациентов с РА оказа-
лась сопоставимой с выживаемостью при лимфо-
гранулематозе, сахарном диабете, инсульте и пора-
жении трех коронарных артерий при ИБС [6]. РА
снижает продолжительность жизни больных в сред-
нем на 10 лет.

Современная ревматология накопила достаточно
данных о том, что при РА иммунопатологический
процесс развивается до появления клинических при-
знаков артрита [1, 7]. Первые годы болезни являются
решающими в развитии и прогрессировании патоло-
гического процесса. В самый ранний период РА, когда
процесс находится в первичной экссудативной фазе,
обратимость заболевания существенно выше. Уже че-
рез 2–4 месяца от начала заболевания при биопсии
синовиальной оболочки можно обнаружить морфо-

логические признаки хронического синовита, а у 75%
больных выявляются эрозии [7, 8].

Вся стратегия современного лечения РА направле-
на на максимально раннее начало терапии, так как
даже самая активная противовоспалительная тера-
пия позволит затормозить прогрессирование болез-
ни только в случае ее своевременного назначения.
Иногда этот временнoй промежуток ограничивается
несколькими месяцами [4, 9, 12, 14]. По данным ис-
следований известно, что назначение в первые неде-
ли болезни даже самых «мягких» базисных средств
благоприятно влияет на дальнейшее течение РА,
и чем позже начата базисная терапия, тем хуже будет
ответ на нее. Раннее назначение базисной терапии
снижает выраженность клинических проявлений РА,
улучшает функциональную активность больных, за-
медляет рентгенологическое прогрессирование,
улучшает качество жизни и снижает риск потери
трудоспособности, а, кроме того, снижает смертность
до популяционного уровня. Несмотря на определен-
ные достижения в лечении РА, подавляющее боль-
шинство больных постепенно, год от года, инвалиди-
зируется. Поэтому целью ранней базисной терапии
является не только подавление активности РА,
но и предупреждение необратимых повреждений су-
ставов, а значит — сохранение функциональной ак-
тивности больного [2].

В практической деятельности ревматолог нередко
сталкивается с проблемой —начинать ли базисную те-
рапию, если диагноз РА сомнителен. Чаще всего это
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Резюме: В статье представлен анализ результатов лечения различными вариантами базисной и локальной
терапии больных с впервые установленным диагнозом ревматоидного артрита. Предложены варианты локаль-
ной лекарственной терапии: внутрисуставное введение метотрексата с иммуносупрессивной целью и тромбова-
ра со склерозирующей целью, из лучевых методов — телегамматерапия в суммарной дозе 20 Гр с противовоспа-
лительной и иммуносупрессивной целями. 

Рекомендовано раннее направление больных с суставным синдромом к ревматологу для своевременного на-
чала терапии, более широкое применение комбинированной терапии раннего ревматоидного артрита.
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Resume: The article contains an estimation of efficiency of complex therapy of rheumatoid arthritis from the
moment of an establishment of the diagnosis. At the patients receiving various kinds of basic and local therapy (intra-
articular introduction of methotrexate and trombovar, and also beam — gamma teletherapy in a total doze 20 Gr), esti-
mated activity of disease including with the help of ultrasound research of joints. The results testify that duly basic
therapy allows to improve results of treatment, application of local methods at early RA allows to increase general effi-
ciency of the combined treatment.
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связано с дебютом РА в виде моно- или олигоартрита,
отсутствием ревматоидного фактора, так как часть
больных становятся серопозитивными в течение пер-
вых 6 месяцев болезни, или с отсутствием типичных
рентгенологических изменений в раннем периоде за-
болевания. В подобной ситуации врач, не имея полно-
го набора диагностических критериев РА, не рискует
проводить активную терапию, предпочитает обойтись
назначением НПВП и наблюдением за больным, та-
ким образом упускается время.

Для оптимизации диагностики и выбора тактики
ведения пациента предложена концепция «раннего
ревматоидного артрита». Ранний ревматоидный арт-
рит — это условно выделенная клинико-патогенети-
ческая стадия болезни, которая характеризуется ан-
тигенспецифической активацией CD4+ Т-лимфоци-
тов, гиперпродукцией провоспалительных цитоки-
нов, пролиферацией сосудистой стенки капилляров
с последующей пролиферацией синовиальных клеток
и отложением фибрина на синовиальной оболочке
и наличием активного синовита не более 1 года [4, 8].

В клинической практике диагноз РА устанавливают
согласно диагностическим критериям Американской
коллегии ревматологов 1987 года: утренняя скован-
ность, артрит трех или более суставных зон, артрит су-
ставов кистей, симметричный артрит, ревматоидные
узелки, ревматоидный фактор в сыворотке, рентгено-
логические изменения. К сожалению, классические
критерии не всегда позволяют установить диагноз ран-
него РА, так как они не работают при моно- и олигоар-
трите, нечасто в дебюте болезни встречаются и ревма-
тоидные узелки. Стандартная рентгенография не отли-
чается высокой чувствительностью, что приводит
к позднему выявлению эрозий, а выявление ревмато-
идного фактора не является идеальным методом ран-
ней диагностики, поскольку в дебюте болезни многие
пациенты серонегативны. Появление новых методов
диагностики — магнитно-резонансной томографии
и ультразвукового исследования (УЗИ) суставов — не
решило проблемы, так как методы высоко чувстви-
тельны, но не обладают достаточной специфичностью.

Сегодня выделяют признаки, вызывающие подоз-
рение на ранний ревматоидный артрит: наличие более
3 воспаленных суставов, поражение пястно-фаланго-
вых и плюснефаланговых суставов — положительный
«тест сжатия», продолжительность утренней скован-
ности более 30 мин, увеличение СОЭ до 25 мм/ч.
При наличии этих признаков пациента необходимо
направить на консультацию к ревматологу [4, 8].

Цель исследования: оценить трудности в установ-
лении диагноза раннего РА и эффективность терапии.

Материалы и методы. Нами изучены 84 пациента,
которым в ревматологическом отделении впервые ус-
тановлен диагноз РА, из них мужчин — 22, женщин —
62, средний возраст — 47 лет. От дебюта суставного
синдрома до верификации диагноза прошло от 1 до 26
месяцев, в среднем — 6,3 месяца. При обращении за
медицинской помощью у обследованных больных ди-
агностические критерии РА были представлены сле-
дующим образом:

— симметричный артрит — у 71 (84,5%);
— рентгенологические изменения — у 57 (68%);
— ревматоидный фактор в сыворотке — у 50

(59,5%);
— артрит суставов кистей — у 48 (57%);
— утренняя скованность — у 47 (56%);
— артрит трех или более суставных зон — у 37

(44%);
— ревматоидные узелки — у 2 (2%).
При этом только у двух больных на момент диагно-

стики РА были представлены все 7 критериев, у 3 — 6,
у 16 — 5 и у 27 — 4 критерия. Суставной синдром де-
бютировал типичным артритом кистей у 42 пациен-
тов, в виде олигоартрита отмечен у 30, в виде моно-
артрита — у 13 пациентов.

В связи с различными вариантами начала заболе-
вания, недостаточным количеством диагностических
критериев потребовалось провести дифференциаль-
ный диагноз с реактивным артритом у 16 больных, ос-
теоартрозом — у 11, с системной красной волчан-
кой — у 2, с системной склеродермией — у 2.

Всем 84 исследуемым пациентам с момента диаг-
ностики РА была назначена базисная терапия: метот-
рексат 50 больным, сульфасалазин — 26, делагил — 7
и тауредон — одному больному. В последующем у 6
больных метотрексат был отменен (из-за непереноси-
мой тошноты у 2, из-за трехкратного повышения со-
держания трансаминаз — у 2, из-за лейкопении — у 1).
Только 7 пациентов получали бридж-терапию малы-
ми дозами преднизолона, 22 больным к метотрексату
был добавлен делагил.

При высокой активности болезни, наличии систем-
ных проявлений, плохой переносимости базисных
препаратов у 21 пациента был проведен плазмаферез
(в среднем 4,46 сеанса) в сочетании с пульс-терапией.
Дважды плазмаферез выполнен у 3 больных, триж-
ды — у 1, 4 раза — у 2 больных. Пульс-терапия дваж-
ды выполнена у 7 больных, трижды — у 4, 4 раза — у 2
и 5 раз — у 1 больного. Из всех больных, получивших
пульс-терапию, ее проводили метилпреднизолоном
в дозе 500 или 1000 мг № 3 только у 8. Другие вариан-
ты пульс-терапии: метилпреднизолон 500 или 1000 мг
№ 1 — 11 случаев, метилпреднизолон более 500 мг —
1 случай, дексаметазон 100 мг — 6 случаев, дексамета-
зон 80 мг — 7 случаев, дексаметазон более 80 мг — 10
случаев; циклофосфан 800 мг — 1 больной и в 3 слу-
чаях — циклофосфан более 600 мг; метотрексат внут-
ривенно в 2 случаях — 50 мг, в 5 случаях — 40 мг и у 1
больного — 20 мг.

Начало лечения РА всегда характеризуется трудно-
стями, так как НПВП не у всех больных могут в пол-
ной мере подавить проявления воспаления в отдель-
но взятом суставе, а болезнь-модифицирующие пре-
параты реализуют свои свойства не ранее чем через
1,5–2 месяца. В связи с этим при наличии выражен-
ных синовитов, сопровождающихся болевым синдро-
мом, ограничением объема движения в суставе мы ис-
пользовали различные методы локальной терапии:

1. Лекарственная:
— глюкокортикоиды;
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— метотрексат;
— тромбовар.
2. Лучевая:
— телегамматерапия в дозе 20 и 30 Гр;
— рентгенотерапия.
Эффективность всех видов локальной терапии

оценивали по динамике признаков местного воспале-
ния: местный суставной индекс (МСИ) — выражен-

ность боли при сильном надавливании на сустав, оп-
ределенная в баллах (0 — боль отсутствует, 1 — слабая
боль, 2 — больной морщится, 3 — отдергивает конеч-
ность), местный индекс боли (МИБ) оценивается
больным по 5-балльной системе (0 — боли нет, 1 —
легкая боль, 2 — умеренная боль, 3 — сильная боль,
4 — очень сильная боль), выраженность боли в иссле-
дуемом суставе по визуально-аналоговой шкале
(ВАШ) в мм, окружность сустава (ОС) в см и объем
движения (ОД) в градусах с использованием ортопе-
дического угломера. Дополнительно выполняли УЗИ

суставов с оценкой толщины синовиальной оболочки
(СО) при поперечном супрапателлярном сканирова-
нии по верхнему краю надколенника и определением
количества жидкости в полости сустава.

Для статистической обработки данных использован
пакет программы Statistica 5.0. При сравнении количе-
ственных признаков в двух выборках достоверность
различий оценивали с использованием критерия Стью-
дента (t), при сравнении качественных признаков —
таблицы сопряженности (критерий χ2). Все результаты
представлены в виде средней величины ± стандартное
отклонение, различия считали достоверными при зна-
чении р ≤ 0,05 и отмечали знаком ∗.

Результаты и обсуждение. Локальная глюкокор-
тикоидная терапия проведена у 54 больных, пункти-

ровано в среднем 3,86 сустава. Глюкокортикоиды вво-
дили в наиболее пораженные суставы с признаками
синовита, соблюдая требования приказа о внутрисус-
тавных введениях. Динамика суставного синдрома
при классическом варианте локальной лекарственной
терапии представлена в табл. 1. Следует отметить, что
7 пациентам через 3 месяца потребовалось повторное
введение препарата в связи с рецидивом синовита.

Метотрексат вводили 33 больным в коленные сус-
тавы при наличии выраженных признаков синовита
в дозе 10–20 мг. Прием препарата в качестве базисно-
го средства в эту неделю исключался. Динамика сус-
тавного синдрома представлена в табл. 2. В течение 6
месяцев наблюдения у 3 пациентов был отмечен ре-
цидив синовита коленного сустава, что потребовало
введения глюкокортикоидов. Толщина синовиальной
оболочки при УЗИ исходно составила 3,41±0,66 мм
(рис. 1), а через 3 месяца (рис. 2) — 2,34±0,15
(р=0,0038).

Для осуществления «бескровной синовэктомии»
при РА нами предложено внутрисуставное введение
тромбовара. Еще в 70-е годы ХХ века для внутрисус-
тавного введения был впервые применен флебоскле-
розирующий препарат моруат натрия (варикоцид),
являвшийся в то время наиболее активным склерози-
рующим средством [10, 11]. Предварительные экспе-
рименты на крысах доказали безопасность и эффек-
тивность методики склерозирующей терапии.
При сравнении внутрисуставного введения моруата
натрия с химической синовэктомией 1% раствором
осмиевой кислоты отмечена сходная положительная
динамика клинических проявлений синовита, но по-
вреждение прилежащих структур суставного хряща
при использовании моруата натрия было минималь-
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ным в отличие от развития некроза хондроцитов при
применении осмиевой кислоты.

В настоящее время при проведении склерозирую-
щей терапии предпочтение отдается тетрадецилсуль-
фату натрия, а препараты, созданные на его основе

(тромбовар, фибровейн), признают средствами выбора
[13]. Введение тромбовара в полость сустава позволяет
разрушить гиперплазированные участки синовиаль-
ной оболочки без формирования некроза. При морфо-
логическом исследовании через 6 месяцев после введе-
ния тромбовара выявляется замещение синовии соеди-
нительной тканью (рис. 3). Склерозирующее действие
препарата способствует подавлению иммунного воспа-
ления, разрушает паннус и предотвращает костную де-
струкцию, сохраняя функцию сустава.

Тромбовар вводили в коленные суставы в дозе
6–8 мл 15 больным, непосредственно после введения
отмечено развитие реактивного синовита, потребо-
вавшее у части пациентов дополнительного введения
НПВП. Динамика суставного синдрома у пациентов,
подвергнутых локальной склерозирующей терапии,
отражена в табл. 3.

Динамика толщины синовиальной оболочки по
данным УЗИ: исходно — 4,8±0,39 мм (рис. 4), после
введения — 4,5±0,38 (р=0,049), через 3 месяца —
2,12±0,45 (р=0,017), через 6 месяцев (рис. 5) —
1,8±0,38 (р=0,0012) и через 1 год (рис. 6) — 0,67±0,14
(р=0,0016). За время наблюдения ни у одного больно-
го не отмечено рецидива синовита коленного сустава,
в который был введен тромбовар.

Лучевые методы локальной терапии применяли
у больных старше 40 лет, а также при упорном сустав-
ном синдроме, плохо отвечавшем на терапию НПВП
и базисными средствами. При этом телегамматера-
пию выполнили у одного больного только на один
или два симметричных сустава, тогда как рентгеноте-
рапии подвергались две и более суставные зоны с уче-
том меньшей лучевой нагрузки.

Телегамматерапия выполнена у 22 больных, дина-
мика суставного синдрома представлена в табл. 4.
При морфологическом исследовании синовиальной
оболочки после облучения коленных суставов не об-
наружено повреждающего влияния лучевой терапии
в ближайшие сроки наблюдения. Было выявлено
лишь стихание воспалительно-экссудативных при-
знаков и уменьшение степени инфильтрации субси-
новиального слоя. В отдаленном периоде динамика
синовита проявлялась регрессом лимфоидной

и плазмоклеточной инфильтрации, уменьшением
доли очаговых инфильтратов и прогрессированием
склеротических изменений, сменявших явления вас-
кулита. Данные гистологические изменения отража-
ют иммуносупрессивное действие телегамматерапии

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Вестник Санкт-Петербургской медицинской академии последипломного образования52

Рис. 1. УЗИ коленного сустава перед введением
метотрексата.

Рис. 2. УЗИ коленного сустава через 3 месяца после
введения метотрексата.



при РА [3]. Влияние данного вида локальной луче-
вой терапии на толщину синовиальной оболочки
при УЗИ, косвенно свидетельствующее о подавле-
нии иммунного воспаления, представлено на рис. 7
и рис. 8.

Рентгенотерапию получали 36 пациентов, в сред-
нем воздействию подвергались 5,1 суставных зон, ди-
намика суставного синдрома отражена в табл. 5. Сре-

ди вариантов локальной терапии рентгенотерапия
была наименее эффективна, что связано, вероятно,
с небольшой противовоспалительной активностью
низких доз рентгеновского излучения и отсутствием
иммуносупрессивного эффекта. Через полгода после
проведения РТ 7 пациентам потребовалось введение
глюкокортикоидов в суставы, подвергшиеся лучевой
терапии, в связи с рецидивом синовита.
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А Б
Рис. 3. Динамика морфологических изменений синовиальной оболочки на фоне местной склерозирующей терапии тром-
боваром: А — до введения тромбовара выявлено увеличение количества слоев кроющих синовиоцитов, выраженная лим-
фоцитарная и плазмоклеточная инфильтрация с формированием скоплений лимфоцитов, явления васкулита; Б — через 6

месяцев после введения тромбовара определяется соединительная ткань.

Рис. 4. УЗИ коленного сустава перед введением
тромбовара.

Рис. 5. УЗИ коленного сустава через 6 месяцев после вве-
дения тромбовара.



Выводы. 
1. Пациентов с симптомами, подозрительными в от-

ношении РА, следует как можно раньше направлять
к ревматологу для верификации диагноза.

2. С момента установления диагноза РА всем боль-
ным целесообразно назначать активную болезнь-мо-
дифицирующую терапию.

3. Необходимо более широкое внедрение в практи-
ку комбинированной базисной терапии, адаптирован-
ной к индивидуальным особенностям заболевания.

4. С учетом отсроченного эффекта базисной тера-
пии в стратегию лечения РА, особенно при наличии
рецидивирующего синовита, целесообразно включать
местную терапию.

5. Уменьшение деструктивного потенциала хрони-
ческого синовита при РА может быть достигнуто с по-
мощью таких методов локальной терапии как внутри-

суставное введение метотрексата и склерозирующих
агентов, а также телегамматерапия.
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Рис. 6. УЗИ коленного сустава через 1 год после введения
тромбовара.

Рис. 8. УЗИ коленного сустава через 6 месяцев после теле-
гамматерапии.

Рис. 7. УЗИ коленного сустава до телегамматерапии.
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