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Summary
Prevention of Rheumatoid Arthri-
tis
The lecture treats, at a contemporary 
scientifi c level, the problems of inci-
dence, pathophysiology and causes, 
clinical picture, – this depending on 
the stage and variant of the disease 
progression. Methods of instrumen-
tal and paraclinical diagnoses, dif-
ferential diagnosis, treatment with 
basic, biological, etc. drugs both 
in hospital and out-patient settings, 
an active screening and follow-up in 
the primary health care institution 
to prevent exacerbations of chronic 
rheumatoid arthritis are discussed.
Key-words: rheumatoid arthritis, 
pathophysiology, causes, diagnosis, 
clinical picture, treatment, preven-
tion.
Rezumat
Profi laxia artritei reumatoide
Prelegerea tratează, la un nivel 
ştiinţifi c contemporan, problemele 
incidentei, etiologiei, patofiziolo-
giei, tabloului clinic, acestea fi ind 
în dependenţă de etapa şi varianta 
de evoluţie a artritei reumatoide. 
Sunt discutate metodele de diagnos-
ticare instrumentală şi paraclinică, 
diagnosticul diferenţial, tratamentul 
cu preparate de bază, cu agenţi 
biologici etc., atât în condiţii de 
staţionar, cât şi de ambulatoriu, 
screeningul activ în vederea preve-
nirii exacerbării artritei reumatoide 
cronice.
Cuvinte-cheie: artrită reumatoidă, 
etiologie, patofi ziologie, diagnostic, 
clinică, tratament, profi laxie.

Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное заболевание неиз-
вестной этиологии, характеризующееся развитием хронического 
эрозивного артрита (синовита) и системным воспалительным по-
ражением внутренних органов (Е. Л. Насонов и соавт., 2008).

РА является хроническим аутоиммунным заболеванием, ко-
торое может привести к тяжелым формам инвалидности в связи с 
необратимыми повреждениями суставов, сухожилий и костей (S. 
V. Chen et al., 2010). Распространенность РА в разных странах мира 
составляет в среднем 0,5-5%, чаще у женщин в возрасте после 40-
50 лет и у лиц пожилого возраста (Е. Л. Насонов и соавт., 2008; L. 
Carmona et al., 2010). Причины развития РА точно не установлены 
до настоящего времени. В. А. Насонова (2000) считает, что разви-
тие системных заболеваний соединительной ткани обусловлено 
взаимодействием инфекционных, генетических, эндокринных и 
внешнесредовых факторов при ведущем значении одного или 
нескольких в различных сочетаниях. E. Märken-Hermann et al. 
(2010) считают, что причиной развития РА является инфекция, в 
частности вирусы – парвовирус В19 в Европе и Северной Америке 
и альфа-вирус в Африке и Австралии.

M. Ogrendik, N. Karagoz (2011) у больных РА в сыворотке крови 
и синовиальной жидкости выявляли высокий уровень антител к 
анаэробной бактерии. После лечения рокситромицином по 300 
мг в день в течение 6 мес. наступило значительное улучшение 
всех симптомов РА.

Причинами развития РА может быть неблагоприятная окру-
жающая среда, различные токсины, в том числе компоненты табака 
у курильщиков, полисахариды, угольная пыль и др.

К неспецифическим причинам РА относят травмы, аллергены 
и др. Потенциальными артритогенными причинами могут быть 
эндогенные аутоантигены – цитруллированные белки и пептиды, 
белки коллагена типов II, IX, X, XI, XII, протеогликаны и др. Предпо-
лагается, что вышеперечисленные факторы играют не прямую, а 
опосредованную роль в развитии РА, взаимодействуя с генетиче-
ской предрасположенностью.

D. L. Scott et al. (2010) считают, что 50% риска развития РА 
связаны с генетическими факторами. Так, имеется связь между 
полиморфизмом генов N-methy-ДНК, гликозилазы (M.P. G.), VPERB-1 
и развитием РА, считают S. V. Chen et al. (2010), S. H. Vimetal. (2010) 
и др. Более того, S. V. Chen et al. (2010) утверждают, что люди с 
генотипом RS 2858056 SNP могут иметь высокий риск развития 
РА и что полиморфизм генов RS 710079 и RS 2858056 связаны с 
прогрессированием РА.

Патогеноз

Патологическую активизацию иммунной системы в ответ на 
патогенные артритогенные антигены, а нередко и физиологиче-
ские стимулы, составляет аутоиммунное воспаление синовиальной 
оболочки суставов. В дальнейшем в полости суставов образуются 
фолликулы, состоящие из лимфоидных клеток, которые начинают 
синтезировать аутоантитела к компонентам синовиальной оболоч-
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ки. Антитела и иммунные комплексы еще больше 
усиливают воспалительную реакцию, вызывают 
прогрессирование поврежденных тканей – ги-
перплазию синовиальной оболочки, разрушение 
суставного хряща и субхондральной кости.

Увеличение синтеза противовоспалительных 
медиаторов (цитокинов, неоптерина, циркули-
рующих аутоантител, клеточных молекул адгезии 
и др.), поддерживающих воспаление, вызывает 
дальнейшую деструкцию суставов.

Прогрессирование РА условно подразделя-
ется на несколько стадий – ранняя, развернутая, 
поздняя. На поздних стадиях в патогенезе РА 
начинают преобладать автономные процессы, 
обусловленные мутацией синовиальных фибро-
бластов и дефектами апоптоза.

M. G. Van de Sande et al. (2010) сомневаются 
в том, откуда начинается болезнь РА – с синови-
альной оболочки или с других мест в организме. 
Они показали, что аутоиммунный процесс пред-
шествует синовиальному воспалению у людей с 
повышенным риском, но без признаков РА (по-
ложительные воспалительные аутоиммунные 
тесты при нормальной синовиальной оболочке 
при биопсии). C. Turesson et al. (2010) в доклини-
ческой фазе РА также выявляли антитела и другие 
провоспалительные параметры.

В зависимости от клинической картины, от-
личающейся большим полиморфизмом, у взрос-
лых выделяют три фазы РА:

1. моно- или олигоартрит с преимуществен-
ным поражением крупных суставов (чаще колен-
ных) и полиартрит с поражением мелких суставов 
кистей и стоп;

2. РА с висцеритами, когда поражаются не 
только суставы, но и внутренние органы (более 
подробно о поражении внутренних органов при 
РА в книгах под редакцией Liliana Groppa, 2006, и 
Е. Л. Насонова, В. А. Насоновой, 2008);

3. РА в сочетании с первичным деформирую-
щим артритом или ревматизмом.

Различают также варианты течения РА: лег-
кий, умеренно-тяжелый и тяжелый.

Для уточнения диагноза РА, помимо клини-
ческих данных, применяют инструментальные и 
лабораторные методы исследования.

К инструментальным относят обычную 
рентгенографию сустава, допплеровскую ультра-
сонографию, магниторезонансную томографию, 
ультразвуковое сканирование, компьютерную 
томографию и др.

Так, C. Botar-Jid et al. (2010) допплерультрасо-
нографией определял выпот, отек, эрозии сино-
виальной мембраны примерно после 3 месяцев 
продолжительности появления симптомов РА.

К лабораторным методам относят опреде-
ление СОЭ, СРБ, РФ, цитруллированного пептида 
и анти-цитруллированных пептидных антител 
(АСРА), ангиопоэтина-1, исследование синови-

альной жидкости (концентрация цитокинов, ли-
пидных медиаторов, активных форм кислорода, 
протеолитических ферментов и др.), биопсию 
синовиальной оболочки и т. д.

По данным S. Luban, Z. G. Li (2010), L. Gossec et 
al. (2010), A. Ishikawa et al. (2011), L. M. Da-Mota et al. 
(2010) и др., вышеперечисленные лабораторные 
параметры при РА были положительными, с по-
вышенными концентрациями и играют важную 
роль в ранней диагностике РА. Проводится также 
дифференциальная диагностика с другими забо-
леваниями суставов (остеоартрит, подагрический 
артрит, псориатический артрит и др.).

Лечение

Лечение особенно умеренно-тяжелых и 
тяжелых вариантов течения РА проводится ба-
зисными препаратами в стационарных услови-
ях. К базисным средствам относят метотрексат, 
сульфасалазин, гидроксихлорохин (плаквенил) 
и др. К другим следует отнести азатиоприн, пе-
ницилламин, циклоспорин А, циклофосфамид, 
хлорбутил, которые применяются редко из-за их 
токсичности.

R. R. Brinker, P. Ranganathan (2010) считают, 
что метотрексат является первой линией лечения 
РА. Метотрексат в целом считается эффектив-
ным препаратом в лечении больных РА в Дании, 
утверждают A. DeThurah et al. (2011). Однако C. 
Bansard et al. (2011) пишут, что 30-40% пациентов 
РА устойчивы к метотрексату. Посему при лечении 
РА применяют комбинации базисных средств – 
метотрексата и сульфасалазина, метотрексата и 
плаквенила и т. д.

Прием базисных средств продолжают и 
после снижения активности заболевания и до-
стижения ремиссии, но дозу/дозы снижают. У 
больных получивших базисные препараты про-
должительность ремиссии была дольше, чем у 
неполучавших.

Однако при длительном лечении базисны-
ми препаратами могут возникнуть побочные 
явления – повышение артериального давления, 
креатинина и других даже потенциально опасных 
для жизни. Посему необходимо постоянно кон-
тролировать состав крови, мочи, функцию органа 
зрения. При угрожающих жизни состояниях пре-
параты немедленно отменяются.

D. L. Scott et al. (2010) предлагают для снятия 
болей, уменьшения синовита, системного воспа-
ления, улучшения функции органов и смягчения 
побочных явлений сочетать базисные препара-
ты с нестероидными противовоспалительными 
препаратами (НПВП). Так, S. Ramiro et al. (2011) 
проводили комбинированную терапию РА, осо-
бенно при болевом синдроме, анальгетиками или 
двумя препаратами НПВП с метотрексатом или с 
сульфасалазином, или плаквенилом. При такой 
комбинации лекарств результаты были намного 
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лучше, чем при монотерапии метотрексатом или 
другими базисными препаратами.

В лечении РА применяют и биологические 
препараты –адалимумаб, инфликсимаб, этанер-
цепт и др. – как в монотерапии, так и в комбина-
ции с базисными препаратами.

J. M. Kremer et al. (2011) сообщают, что после 
неадекватного лечения РА метотрексатом был 
применен биологический препарат абатацепт в 
течение 3 лет. Эффективность была устойчивой 
в течение 3 лет.

A. M. Patel, L. W. Moreland (2010) применя-
ли при активном РА биопрепарат тоцилизумаб 
(TCZ) с клинической эффективностью. При 
комбинированном лечении РА метотрексатом и 
биопрепаратом наступило значительное улуч-
шение клинических и структурных результатов, 
утверждает V. Tanaka (2011). Однако N. J. Welton 
et al. (2011) рекомендуют и дальше продолжать 
исследования по применению биологических 
препаратов – новых методов лечения РА.

В легких случаях РА в поликлинических 
условиях основным лечением могут быть НПВП, 
целебрекс и др. (Е. И. Дормидонтов и соавт., 1981; 
Е. Л. Насонов, 2001; А. Е. Каратеев, 2001; D. L. Scott 
et al., 2010 и др.).

По данным Е. И. Дормидонтова и соавт. 
(1981), достаточная эффективность отмечалась 
при применении пирозолоновых производных 
(бутадион) и индометацина, а также комбинации 
салицилатов с пирозолоновыми препаратами при 
лечении РА. Е. И. Дормидонтов и соавт. (1981) ре-
комендуют противовоспалительные препараты 
принимать полной дозой в период обострения, 
а в дальнейшем снизить дозу/дозы наполовину 
и продолжать принимать в периоде затихания 
1-2 мес., а затем периодически. Е. Л. Насонов 
(2001), А. Е. Каратеев (2001) предлагают РА лечить 
длительное время целебрексом, который по эф-
фективности не отличается от НПВП, но обладает 
низкой токсичностью на желудочно-кишечный 
тракт, почки и сердечно-сосудистую систему. 
При неэффективности лечения РА базисными 
препаратами и НПВП назначали глюкортикоиды 
в малых дозах. 

I. L. Engvall et al. (2011) лечили РА низкими 
дозами (5-7 мг в сутки) преднизолона в течение 2 
лет с эффективными клиническими результатами 
(осуществлялся контроль  за сахаром крови).

При хроническом активном течении синови-
та РА применяют локальную (внутрисуставную) 
терапию. Н. А. Насонова, Е. Л. Насонов и соавт. 
(2003) рекомендуют вводить в сустав лекарства не 
чаще одного раза в три месяца. Так, A. Szabó et al. 
(2011) при РА в сустав вводили глюкортикоиды, Г. 
Г. Жамболтарова, Ю. А. Олюнин (2001) – кортикои-
ды и радиоизотопы, T. Daikeler, A. Tyndall (2011) – 
гемопоэтические стволовые клетки (всего в мире 
введено 1500 пациентам при тяжелых вариантах 
течения), получая клинические и морфологиче-

ские улучшения. Полезность внутрисуставной 
генной терапии при РА подтверждают и C. H. 
Evans et al. (2011). К сожалению, эффективность 
введенных внутрисуставных лекарств длится не-
продолжительное время.

В программе реабилитационных меро-
приятий с учетом активности процесса приме-
няют физические (лечебная физкультура, массаж, 
трудотерапия и др.), физиотерапевтические 
(компрессы водного раствора гелей или мази 
диметилсульфаксида, электрофорез), лазерное 
облучение аппаратом «Узор-макси» и т. д.

Больные РА находятся под систематическим 
наблюдением семейного, участкового врача. В по-
ликлинических условиях проводится длительное 
лечение лекарственными препаратами. Подбор 
дозировки оптимального препарата больным 
можно проводить не только в стационаре, если 
первоначальное лечение там было проведено, 
но и в условиях поликлиники.

Наряду с рациональным трудоустройством 
и рекомендациями в отношении нагрузок в быту, 
важное значение в профилактике обострений и 
прогрессирования болезни придается своевре-
менной санации органов инфекции. В условиях 
поликлиники, наряду с приемом лекарственных 
препаратов, также проводятся физические, 
физиотерапевтические и др. мероприятия.

В трехэтапном лечении больных РА, особен-
но в период ремиссии, важное значение имеет 
курортное лечение с применением природных 
факторов (Сочи, Мацеста, Пятигорск, Хмельник, 
Одесса, Евпатория, Кагул (Молдова) и др.

При длительности болезни более 15 лет 
около 80% больных РА переводят в инвалиды I, II 
групп (Е. Л. Насонов и соавт., 2008). Подытоживая, 
следует отметить, что еще недостаточно изучены 
причины, патогенез развития РА. Подлежат со-
вершенствованию методы лечения базисными, 
биологическими и др. препаратами, и мероприя-
тия как в клинических, так и поликлинических 
условиях, выявления у  людей повышенного 
риска и раннего заболевания РА, проведение 
профилактического лечения и т. д.
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