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Ревматоидный артрит (РА) – аутоим-

мунное ревматическое заболевание неиз-

вестной этиологии, характеризующееся хро-

ническим эрозивным артритом, а также по-

ражением внутренних органов [1]. РА встре-

чается у 0,5–2% взрослого населеия и явля-

ется гетерогенным по активности болезни,

степени костной деструкции и развитию

внесуставных (системных) проявлений (ВП)

болезни [2]. 

В основе патогенеза РА лежат два тес-

но взаимосвязанных процесса: антиген-спе-

цифическая активация CD4+ Т-лимфоци-

тов по Th1-типу, характеризующаяся синте-

зом интерлейкина (ИЛ) 2, интерферона γ
(ИФγ) и ИЛ17, а также возникновение дис-

баланса между гиперпродукцией провоспа-

лительных и противовоспалительных цито-

кинов с преобладанием синтеза первых над

вторыми [3]. При РА в синовиальной мемб-

ране значительно увеличивается количество

активированных B- и Т-лимфоцитов, туч-

ных клеток, макрофагов, обеспечивающих

персистирующее течение хронического вос-

паления [4]. 

Продолжительность жизни пациента

с РА меньше, чем в популяции, на 10–15 лет

[5]. Более половины больных теряют трудо-

способность уже в первые 5–7 лет болезни.

Через 20 лет от начала РА доля инвалидов уве-

личивается до 60–90% [6, 7].

Неконтролируемая активность РА мо-

жет сопровождаться развитием ВП, которые

являются факторами риска летальности,

в первую очередь кардиоваскулярной, и тя-

желых инфекционных осложнений [8, 9].

Именно при наличии ВП РА имеют место

быстрое прогрессирование эрозивно-дест-

руктивного процесса и более тяжелое тече-

ние болезни.

По мнению ряда авторов, в патогенезе

ВП РА большое значение имеют васкулит

и связанные с ним микроциркуляторные на-

рушения, а также повреждение тканей сенси-

билизированными лимфоцитами и иммунны-

ми комплексами [10]. Отложение иммунных

комплексов в стенке сосуда приводит к по-

вреждению эндотелия, что в свою очередь

усиливает адгезию и агрегацию форменных

элементов крови, а также влияет на ее вяз-

кость [11]. 

Представление о РА как об общепатоло-

гическом иммуновоспалительном процессе,

затрагивающем все органы и системы больно-

го человека, стало формироваться со второй

половины прошлого века, когда в 1950 г. груп-

па американских ученых впервые представила

ревматоидный васкулит как специфическое

проявление (или, в интерпретации авторов,

осложнение ) РА [12].

В фундаментальном руководстве по

ревматологии 1955 г. под редакцией

W.S.C. Сореman [13] еще отсутствует выде-

ление или систематизированное описание

ВП РА, однако уже отмечается, что болезнь

может сопровождаться «конституциональ-

ными» симптомами, среди которых, наряду

со слабостью, утомляемостью, снижением

аппетита и массы тела больного, истонче-

нием и атрофией кожи, анемией, потливо-

стью кистей и стоп, указано их онемение,

покраснение тенара и гипотенара, очень

редкое (в отличие от ревматической лихо-

радки) поражение сердца, серозных оболо-

чек легких, очаговая инфильтрация в облас-

ти мыщц и нервных стволов, а также отно-

сительно частые глазные симптомы (конъ-

юнктивит, эписклерит), подкожные узлы.

Спустя два десятилетия, в 1976 г.,

E.G.L. Bywaters [14] впервые сообщил об

ишемических изменениях дигитальных со-

судов при РА, сопровождавшихся развитием

гангрены пальцев в сочетании с тяжелой по-

лиорганной патологией.

Первая попытка систематизировать ВП

РА и показать их гетерогенность была пред-

принята P.A. Bacon в 1989 г. [15]. Автор пред-

ложил классификацию экстраартикулярных

симптомов в зависимости от факторов, лежа-

щих в основе их развития, и высказал точку

зрения о существовании патогенетических

различий в механизмах развития «собственно

ревматоидных» системных проявлений (таких

как серозит и ревматоидные узлы) и васкули-

та (табл. 1).

Различные подходы в классификации

ВП РА использовали и другие исследовате-

ли. Так, E.D. Harris [16] приводит несисте-

матизированный обширный список систем-

ных проявлений, называя их «осложнения-

ми», и ставит в один ряд ревматоидные узлы,

органный васкулит, кожные язвы, перифе-

рическую нейропатию, амилоидоз почек,

токсическую лекарственную нефропатию,

кардиальные осложнения, гематологиче-

ские нарушения, суставные фистулы, ин-

фекцию и т. п.. 

При проведении эпидемиологических

исследований J.E. Fonseca и соавт. [17] в ка-

честве ВП РА учитывали любой из следую-
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щих клинически определяемых признаков: подкожные

узлы; легочный фиброз, подтвержденный рентгенологи-

ческими данными и исследованиями легочной функции;

эхокардиографические (ЭхоКГ) признаки выпотного пе-

рикардита и/или рентгенологическая картина экссуда-

тивного плеврита; синдром Фелти; кожный васкулит (ги-

стологически доказанный лейкоцитокластический вас-

кулит); некомпрессионная периферическая нейропатия,

подтвержденная электромиографически; синдром Шег-

рена, подтвержденный положительным тестом Ширмера

и вовлечением слюнных желез, а также доказанный дан-

ными биопсии губы и/или сцинтиграфией. Включалось

также наличие доказанного амилоидоза и глазной пато-

логии, не связанной с сухим синдромом. В этих работах

были получены убедительные данные, свидетельствую-

щие о более «доброкачественном» течении РА у жителей

Средиземноморья по сравнению с Северо-Европейским

регионом: если частота внесуставных проявлений у пор-

тугальцев, греков и испанцев составляла 18; 20,4 и 17,5%

соответственно, то у жителей Великобритании она дос-

тигала 41,3%.

Выделение вариантов РА с ВП и без таковых может

иметь значение и для оценки тяжести заболевания.

В ряде исследований [18–24] было продемонстри-

ровано негативное влияние ВП на показатели летально-

сти больных РА. Интересно в связи с этим упомянуть, что

еще в работе английских ревматологов 1953 г. [25] указы-

валось, что смертность больных РА превышает популяци-

онную, причем на ее уровень влияет тяжесть заболевания.

Однако другие исследователи [26] не отметили такого

влияния. Различия в полученных результатах могли быть

обусловлены разными методическими подходами [18].

Например, одни авторы изучали частоту развития и влия-

ние ВП РА на его исходы на госпитальных больных, дру-

гие – в общей популяции пациентов. Одни рассматрива-

ли только вновь развившиеся и выявленные симптомы,

другие учитывали кумулятивную частоту и характер всех

ВП болезни на примере длительно прослеженных групп

больных [19–26].

Существенную роль также играл тот факт, что в круг

ВП разные авторы нередко включали разные синдромы.

Группа шведских ученых из университета г. Мальме

во главе с C. Turesson [24] подчеркивает необходимость ис-

пользования единых, заранее установленных критериев

при анализе частоты развития и роли этих проявлений

в течении и исходах болезни. В 1999 г. этими исследовате-

лями были представлены критерии («Мальме-критерии»),

включающие 17 ВП РА и их дефиниции. По мнению авто-

ров, первые 8 критериев следует расценивать как серьез-

ные (severe) ВП, констатация которых позволяет очертить

группы больных РА с особенно неблагоприятным жизнен-

ным прогнозом (табл. 2).

Предложенная концепция впоследствии была под-

тверждена C. Turesson и соавт. [27], продемонстрировав-

шими ассоциацию между наличием серьезных ВП и повы-

шенным риском развития сердечно-сосудистой патологии

у больных РА.

Однако «Мальме-критерии» до сих пор не получили

официального признания даже в рамках европейской рев-

матологии. 

До сих пор сохраняются разногласия в определении

характера ВП РА. Так, L. Carmona и соавт. включают в их

число изменения, которые с патогенетических позиций

скорее можно отнести к осложнениям: например, подвы-

вих атлантоаксиального сустава, вторичный амилоидоз,

синдром карпального канала и пр.

В недавнем руководстве, посвященном диагности-

ческим и терапевтическим аспектам ревматологии

(2005), J. Cush и соавт. [28] демонстрируют несколько

иной подход к выделению и обозначению ВП РА. К ним

причисляются так называемые конституциональные

симптомы и лабораторные признаки, являющиеся не-

специфическим сопровождением многих хронических

воспалительных заболеваний; остеопороз, формирую-

щийся в основном под воздействием общих механизмов

воспаления, в первую очередь – провоспалительных ци-

токинов, а также под влиянием длительной терапии глю-

кокортикоидами. Синдром Шегрена фигурирует не как

единый очерченный симптомокомплекс, а «расчленен»

между глазной и гастроинтестинальной локализациями.

Васкулит, без какой-либо конкретной характеристики,

также отнесен к двум рубрикам – кожным и желудочно-

кишечным проявлениям РА.

Таким образом, подходы исследователей к констата-

ции наличия ВП и их дефинициям различаются.

Представление о РА как об общем иммунопатологи-

ческом (в те годы – как об инфекционно-аллергическом)

заболевании нашло свое отражение в рабочей клиниче-

ской классификации РА, или «инфектартрита» – в соот-

ветствии с отечественной терминологией середины про-

шлого века, разработанной А.И. Нестеровым и Я.А. Си-

гидиным [29]. Авторы, наряду с суставными и комбини-

рованными, выделяли суставно-висцеральные формы

инфектартрита. Среди последних фигурировали сустав-

но-сердечная (миокардиодистрофия, порок сердца, мио-

кардит, аортит, перикардит), суставно-почечная (нефрит
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Таблица 1 Классификация внесуставных проявлений РА по P.A. Bacon

Механизм развития Проявления РА

I. Собственно «системная ревматоидная болезнь» Серозит
Васкулит

Гранулема (ревматоидный узел)

II. Хроническая иммунная стимуляция Анемия 
Лимфаденопатия 
(Синдром Фелти?)

III. Ассоциированные с РА синдромы (могут встречаться при других Cухой синдром 
заболеваниях соединительной ткани или быть самостоятельными) Фиброзирующий альвеолит

IV. Осложнения РА Амилоидоз

V. Осложнения, вызванные лекарствами
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или амилоидоз почек), суставно-легочная (пневмонит,

хроническая пневмония, плеврит), суставно-нервная (по-

ражение центральной, вегетативной и периферической

нервной системы) формы инфектартрита. В рамках сус-

тавно-висцеральных форм находили также «септиче-

ский» инфектартрит, синдром Фелти и болезнь Стилла.

В примечании к данной классификации указывалось, что

при «септическом» инфектартрите в процесс нередко во-

влекаются лимфатические узлы (лимфаденопатия), селе-

зенка и печень. 

В монографии М.Г. Астапенко и Э.Г. Пихлака 

«Болезни суставов» (1966) [30] в разделе, касающемся 

инфектартрита, имеется специальная глава – «Внесустав-

ные поражения». В ней достаточно подробно описывают-

ся самые разнообразные изменения, которые наблюдают-

ся у больных практически во всех органах и системах, на-

чиная от кожи и мышц и заканчивая нервной и эндок-

ринной системами.

В этом перечне без четкого разграничения пред-

ставлены общетрофические симптомы, неспецифиче-

ские функциональные нарушения (например, блед-

ность кожных покровов, трофические изменения ног-

тей, миокардиодистрофия, изменения функции пече-

ни, желудочно-кишечного тракта, нервной системы,

щитовидной железы, надпочечников и др.), неспеци-

фические воспалительные проявления (например,

лимфаденопатия, серозиты, миозиты и др.), а также

«собственно ревматоидные» симптомы и синдромы

(ревматоидные узлы, ревматоидный васкулит, ревмато-

идное легкое, амилоидоз и поражение глаз вплоть до

склеромаляции). 

Концепция РА как системного соединительноткан-

ного заболевания получила дальнейшее, значительное раз-

витие в работах В.А. Насоновой, З.С. Алекберовой,

Р.М. Балабановой. По инициативе и под руководством

В.А. Насоновой в 80-е годы ХХ в. проходило комплексное

изучение клинико-иммунологических особенностей рев-

матоидного васкулита. Выделение клинически очевидных

признаков ревматоидного васкулита: ишемической поли-

нейропатии, дигитального артериита, ревматоидных узел-

ков – преследовало цель привлечь внимание клиницистов

к этим формам РА, доказать роль иммунологических нару-

шений в их развитии [31].

В.А. Насонова первой подняла вопрос о причинах

частой артериальной гипертензии (АГ) у больных РА.

На основании ряда исследований было выявлено, что АГ

при РА ассоциируется с клиническими проявлениями вас-

кулита и высокой активностью функционирования ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы [31].

В ноябре 2007 г. на пленуме правления Ассоциации

ревматологов России была принята новая отечественная

классификация РА [32]. По сравнению с предыдущей ра-

бочей классификацией РА список ВП РА сократился за

счет исключения таких неспецифических симптомов, как

лихорадка, лимфаденопатия, амиотрофия, миалгии, ане-

мия и др.
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Таблица 2 «Мальме-критерии» экстраартикулярных проявлений РА

1. Перикардит

2. Плеврит

3. Синдром Фелти

4. «Большой» васкулит кожи

5. Нейропатия

6. Склерит, эписклерит, 
васкулит сосудов сетчатки

7. Гломерулонефрит

8. Васкулит других органов

9. Амилоидоз

10. Сухой кератоконъюнктивит

11. Ксеростомия

12. Вторичный синдром Шегрена

13. Легочный фиброз

14. Обусловленная облитерирующим 
бронхиолитом пневмония

15. Цервикальная миелопатия

16. Подкожные ревматоидные узлы

17. Ревматоидные узлы иной локализации

А. Клиническое подтверждение и ЭхоКГ-признаки экссудата в перикарде. Б. При отсутствии ЭхоКГ – клини-
ческие критерии: типичные перикардиальные боли, периферические отеки, диспноэ/ортопноэ, асцит, нару-
шение сердечной функции (число сердечных сокращений >140 в 1 мин, мерцание/трепетание предсердий,
атриовентрикулярная блокада 2–3-й степени, желудочковая тахикардия). Объективные критерии, сопостави-
мые с перикардитом. Физикальное обследование, данные катетеризации сердца и гистологические призна-
ки. Исключены другие возможные причины – туберкулез и прочие инфекции, метастазы, первичные опухо-
ли, послеоперационное состояние и другие травмы

Клинические признаки и рентгенологически подтвержденный экссудат при исключении других возможных
причин – туберкулеза и прочих инфекций, метастазов и первичных опухолей, послеоперационного состоя-
ния и других травм

Спленомегалия (выявленная клинически или при УЗИ) и нейтропения (<1,8•109/мл) в двух анализах – при
исключении других причин (побочное действие лекарств или инфекции)

Подтвержденный биопсией или клиническим заключением дерматолога

Клиническое врачебное заключение и электромиографические признаки полинейропатии/мононейропатии

Клинически диагностированные офтальмологом

Клинически подтвержденный нефрологом и данными биопсии почки

Клинически диагностированный соответстсвующими специалистами и подтвержденный данными биопсии

Клинически выявленный и подтвержденный биопсией пораженных органов

Клинические признаки; положительные пробы с бенгальской розой или тест Ширмера <5 мм/мин

Клинические признаки; измененные сиалометрия, сиалография или сцинтиграфия слюнных желез либо
лимфоидная инфильтрация последних, выявленная на биопсии

Два из трех критериев: сухой кератоконъюнктивит, ксеростомия, серологические признаки: РФ, антинукле-
арные антитела, антитела к Rо (SS-А), Lа (SS-В) или гипергаммаглобулинемия

Клинические признаки и сниженная жизненная емкость легких или снижение диффузионной способности
легких на 15% от нормы

Клинически диагностированная пульмонологом

Клинически выявленная и рентгенологически подтвержденная повышенная атлантоаксиальная подвижность

Клинически выявленные

Подтвержденные данными биопсии
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Следует заметить, что в этом списке отсутствуют

синдромы ревматоидного поражения легких и почек, так

или иначе представленные в большинстве зарубежных

классификаций. Вторичный амилоидоз, туннельные

синдромы и патология атлантоаксиального сустава от-

несены в рубрику «осложнения», хотя в других класси-

фикациях они рассматриваются в рамках ВП РА, и т. д.

(табл. 3).

Вероятно, исследования, посвященные изучению

механизмов развития ВП РА, могут позволить более четко

определить характер таких нарушений.

А.E. Voskuyl и соавт. [33] на группе из 81 больного РА

с недавно возникшими внесуставными клиническими

симптомами, которые обычно связывают с наличием рев-

матоидного васкулита, получили гистологическое под-

тверждение такой связи.

Турецкие ученые H. Genc, O. Balaban и соавт. [34]

в своих исследованиях отмечают, что бедренную моно-

нейропатию у больных РА следует расценивать как ВП,

основой патогенеза которого является ревматоидный ва-

скулит. 

Хорватский ученый Д. Верглес [35] относит к ВП РА

васкулит, перикардит, легочный фиброз, ревматоидные уз-

лы, эписклерит, множественный мононеврит и считает,

что серопозитивность по ревматоидному фактору корре-

лирует с развитием этих проявлений.

По данным S.K. Kim, самыми частыми ВП у боль-

ных РА в Южной Корее были васкулит и легочный фиб-

роз, при этом частота их развития коррелировала с дли-

тельностью болезни, курением и наличием повышенных

уровней антител к циклическому цитруллинированному

пептиду [36]. 

Связь курения с активностью по DAS28 и наличием

ВП у больных РА была продемонстрирована B.M. Nyhä ll-

Wahlin и соавт. [37]. Неоспоримую связь курения с разви-

тием ревматоидного васкулита и других ВП отмечают

в своей работе S.A. Albano и соавт. [38].

Интересное сообщение опубликовано N. Hirohashi

и T. Sakai из Университета Токусима, Япония. Они наблю-

дали больную РА в возрасте 51 года, которой проводилось

оперативное лечение по поводу сдавления нерва на уровне

LV «каким-то» образованием. При гистологическом иссле-

довании удаленная масса оказалась типичным ревматоид-

ным узлом. Авторы расценивают данную клиническую си-

туацию как ВП РА [39].

В. Bharadwaj и N. Haroon [40] из индийского меди-

цинского колледжа отмечают, что РА у пациентов с ВП

имеет тенденцию к более тяжелому течению. В обследо-

ванной когорте преимущественно регистрировались ин-

терстициальная болезнь легких и кожный васкулит, кото-

рые ассоциировались с высокой летальностью.

Внесуставные проявления РА имеют огромное значе-

ние в формировании облика заболевания, во многом опре-

деляют его тяжесть и прогноз. Их, наряду с суставным по-

ражением, необходимо рассматривать как важную мишень

для терапевтического воздействия с использованием био-

логических препаратов, применение которых ознаменова-

ло собой внедрение концепции молекулярной медицины

в ревматологию и стало наиболее радикальным шагом в ле-

чении РА за последние 10 лет.

О б з о р ы

Науч-практич ревматол 2013; 51(1): 76–80

Таблица 3 Внесуставные проявления и осложнения РА 
(российская классификация)

Внесуставные (системные) проявления РА Осложнения

1. Ревматоидные узлы 

2. Кожный васкулит (язвенно-некротический васкулит, 
инфаркты ногтевого ложа, дигитальный артериит, 
ливедо-ангиит)

3. Нейропатия (мононеврит, полинейропатия) 

4. Плеврит (сухой, выпотной), Перикардит 
(сухой, выпотной)

5. Сухой синдром 

6. Поражение глаз (склерит, эписклерит, васкулит сетчатки)

1. Вторичный системный амилоидоз

2. Вторичный артроз

3. Остеопороз (системный)

4. Асептический остеонекроз

5. Туннельные синдромы (синдром 
карпального канала, сдавление локтевого, 
большеберцового нервов)

6. Подвывих в атлантоаксиальном суставе,
в том числе миелопатией, нестабильностью 
шейного отдела позвоночника
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