
Проблема сочетанных, или перекрестных (overlap),

синдромов, при которых наблюдаются черты нескольких

нозологических форм, неоднократно привлекала внимание

ревматологов. Хорошо известны перекрестные синдромы

при системных заболеваниях соединительной ткани

(СЗСТ): сочетание признаков системной красной волчанки

(СКВ) и системной склеродермии (ССД), дерматомиозита и

СКВ, ревматоидного артрита (РА) и СКВ [1–3]. 

В 1958 г. Л.В. Иевлевой и Я.А. Сигидиным [4] было

сформулировано представление о сочетанных, переход-

ных и недифференцированных коллагенозах, в соответст-

вии с которым выделялись «смешанные» заболевания с

одновременным наличием признаков двух и более СЗСТ у

одного больного, «эволютивные» формы, характеризую-

щиеся сменой с течением времени проявлений одного за-

болевания проявлениями другой нозологии, и «недиффе-

ренцированные», когда выявлялись отдельные признаки

нескольких заболеваний. 

Существование сочетанных форм – характерная осо-

бенность спондилоартритов (СпА), которая была отмечена

основоположниками концепции СпА J.М. Moll и соавт. [5]

и выделена в качестве одного из критериев, определяющих

принадлежность к этой группе болезней. По мнению авто-

ров, изучавших сочетанные формы СпА, в основе клиниче-

ского полиморфизма данной группы заболеваний лежит ас-

социация с разными антигенами гистосовместимости:

HLA-В13, HLA-В27, Cw2, Cw6 [6].

Клинические «перекресты» наблюдаются и среди рев-

матических заболеваний, относящихся к разным группам.

Описаны сочетания анкилозирующего спондилита (АС) с

системными васкулитами, СКВ с псориатическим артри-

том, РА с ССД [7–10].
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В статье рассмотрен один из вариантов перекрестных (overlap) синдромов – сочетание симптоматики анкилозирующего спонди-

лита (АС) и ревматоидного артрита (РА). Описаны три клинических наблюдения, в которых отмечались характерные признаки

обоих заболеваний и соответствие критериям обоих диагнозов. Проанализированы генетические факторы и иммунопатогенети-

ческие механизмы, лежащие в основе АС и РА. Представлен обзор литературы, посвященной сочетанию АС и РА.
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АС и РА различаются по генетиче-

ской предрасположенности, иммуно-

патогенезу, подходам к лечению. По-

пуляционная частота АС и РА сопоста-

вима – от 0,3 до 1,5%, при этом описа-

ние сочетанных форм этих болезней

встречается нечасто, особенно в пос-

леднее десятилетие, после появления

классификационных критериев ACR

(American College of Rheumatology) /

EULAR (European Alliance of Associations

for Rheumatology) для РА и критериев

ASAS (Assesment of Spondyloarthriitis

International Society) для аксиального

спондилоартрита, а также широкого

внедрения в клиническую практику

современных визуализационных и ла-

бораторных методов, создающих усло-

вия для более точной диагностики

[11–13].

При РА нередко наблюдаются от-

дельные симптомы СпА, а при СпА –

признаки РА. По разным данным, до

20% пациентов с РА как серопозитив-

ных, так и серонегативных по ревматоидному фактору

(РФ) могут иметь рентгенологические признаки сакроили-

ита (СИ), около 16% – воспалительную боль в спине (ВБС)

[14, 15]. В то же время примерно у 4–6% больных с АС вы-

являются РФ и антитела к цитруллинированным белкам,

до 13% могут иметь артриты мелких суставов кистей

[16–19].

Представляем три клинических наблюдения, демонст-

рирующих сочетание АС и РА с полным соответствием па-

циентов критериям обоих заболеваний.

Клиническое наблюдение 1 
Пациентка Ж., 1960 г. рождения, наблюдается в ФГБНУ

«Научно-исследовательский институт ревматологии

им. В.А. Насоновой» (НИИР им. В.А. Насоновой) с 1992 г. Из

анамнеза известно, что заболевание началось в возрасте 

27 лет с боли в правом тазобедренном суставе (ТБС), пояснич-

ном отделе позвоночника, боли и припухания коленных суста-

вов. При обследовании был выявлен HLA-B27, по данным рент-

генографии таза – двусторонний СИ II стадии.

В соответствии с Нью-Йоркскими диагностическими

критериями установлен диагноз АС, назначены сульфасалазин

(СУЛЬФ) в дозе 2 г/сут, нестероидные противовоспалитель-

ные препараты (НПВП).

В течение года существенного эффекта лечения не отме-

чено, присоединились симметричные артриты лучезапястных

и мелких суставов кистей и стоп, продолжительная утренняя

скованность. Повторное обследование выявило позитивный

РФ в титре 1:320, лабораторные признаки воспалительной

активности (ускорение СОЭ, повышение уровня СРБ).

В связи с наличием типичных клинических проявлений РА

(симметричные артриты мелких суставов кистей, утренняя

скованность), обнаружением РФ в диагностическом титре

диагноз изменен на РА.

В дальнейшем последовательно назначались синтетические

базисные противовоспалительные препараты (сБПВП): гидро-

ксихлорохин, соли золота, азатиоприн, метотрексат (МТ), леф-

луномид (ЛЕФ), постоянно принимала

НПВП, неоднократно выполнялись внут-

рисуставные инъекции глюкокортикоидов

(ГК), а с 2001 г. в связи с персистирующей

воспалительной активностью получала

преднизолон в дозе 10 мг/сут. 

Несмотря на проводимую терапию, наблюдалось прогрес-

сирование заболевания как со стороны периферических суста-

вов, так и осевого скелета, в том числе ТБС. При очередном

обследовании в 2000 г. выявлены эрозивный артрит суставов

кистей, двусторонний СИ III стадии, двусторонний деструк-

тивный коксит. В 2000 и 2001 гг. выполнено тотальное эндо-

протезирование обоих ТБС. 

В 2011 г. появились жалобы на чувство «песка» в глазах и

сухость во рту. При обследовании обнаружены хронический

паренхиматозный сиалоаденит, сухой кератоконъюнкти-

вит, диагностирован синдром Шёгрена (СШ). В 2015 г. в био-

птате слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки вы-

явлены отложения амилоида. В повторных анализах крови

определялись РФ и антитела к циклическому цитруллиниро-

ванному пептиду (АЦЦП). Сохранялись высокая клинико-ла-

бораторная активность, артриты суставов кистей, стоп,

коленных, плечевых суставов, боль в позвоночнике, утренняя

скованность, ускорение СОЭ до 50 мм/ч, в связи с чем была

инициирована терапия ритуксимабом (РТМ) в дозе 1000 мг 

в комбинации с МТ 15 мг/нед, которая продолжается до на-

стоящего времени. На этом фоне удалось достичь стабили-

зации состояния: регрессировали артриты, снизились лабо-

раторные показатели воспаления, удалось уменьшить дозу

ГК до 5 мг/сут. 

В 2019 г. во время очередной госпитализации в НИИР 

им. В.А. Насоновой выполнена инфузия РТМ 500 мг, а также

проведено обследование для оценки воспалительной активно-

сти и степени повреждения суставов. При осмотре определя-

лись болезненность и отсутствие движений в лучезапястных

суставах, ульнарная девиация кистей, деформация ряда пяст-

но-фаланговых (ПФС) и проксимальных межфаланговых сус-

тавов (ПМФС) кистей, а также умеренно выраженные арт-

риты коленных и голеностопных суставов. Оценка подвижно-

сти позвоночника выявила уменьшение экскурсии грудной

клетки до 3 см, ротации в шейном отделе позвоночника до 70°,

ограничение подвижности поясничного отдела в сагитталь-

ной плоскости (модифицированный тест Шобера – 3,5 см). 
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Рис. 1. Рентгенограмма кистей паци-
ентки Ж. Множественные эрозии

ПФС и ПМФС, сужение суставных
щелей, анкилоз суставов запястий

Fig. 1. Hands X-ray of patient G. Multi-
ple erosions of the metacarpophalangeal

joints and proximal interphalangeal joints,
narrowing of the joint spaces, ankylosis of

the wrist joints

Рис. 2. Рентгенограмма костей таза
пациентки Ж. Двусторонний СИ IV

стадии по Kellgren, эндопротезы 
обоих ТБС

Fig. 2. Pelvic X-ray of patient G. Bilateral
sacroiliitis stage IV according to Kellgren,

endoprostheses of both hip joints



В анализе крови: повышение уровня СРБ до 12,6 мг/л,

АЦЦП – 73,1 Ед/мл, анти-Ro/SS-A – 61,6 Ед/мл; анализ мо-

чи – без патологии.

На рентгенограмме кистей определялись множественные

эрозии в ПФС и ПМФС кистей, сужение суставных щелей, ан-

килоз суставов запястий (рис. 1). На рентгенограмме костей

таза – двусторонний СИ IV стадии по Kellgren, эндопротезы

обоих ТБС (рис. 2).

При УЗИ пяточных областей визуализировались массив-

ные остеофиты пяточных бугров с узурацией кортикального

слоя в подпяточных участках со стороны ахиллова сухожилия

и подошвенного апоневроза с обеих сторон, утолщение и отек

ахиллова сухожилия с массивными кальцинатами, отек и

утолщение плантарной фасции. 

Биопсия подкожной жировой клетчатки выявила наличие

амилоида.

Как видим, у пациентки на протяжении многих лет со-

хранялись клинические проявления РА (симметричный

артрит суставов кистей) и АС (ВБС, ограничение подвиж-

ности позвоночника, энтезит) в сочетании с лабораторны-

ми признаками обоих заболеваний: наличием РФ, АЦЦП,

HLA-В27. Рентгенологически выявлялись как эрозивный

артрит суставов кистей с анкилозом суставов запястий, так

и двусторонний СИ с анкилозом крестцово-подвздошных

суставов (КПС). Таким образом, в данном случае правомоч-

ны оба диагноза: и РА, и АС в полном соответствии с крите-

риями ACR (1987), ACR/EULAR (2010), модифицирован-

ными Нью-Йоркскими критериями (1984).

Важно отметить также ряд дополнительных обстоя-

тельств, имеющих диагностическое значение как для АС –

энтезит пяточных областей с эрозиями, так и для РА – на-

личие СШ, который с высокой частотой встречается при РА

и крайне редко – при АС, а также эффективность РТМ.

Назначение генно-инженерного

биологического препарата (ГИБП)

позволило добиться значительного

уменьшения проявлений РА, но без

влияния на отложения амилоида. С уче-

том хорошего эффекта в отношении

суставного синдрома, стабильной

функции почек (без клинических при-

знаков амилоидного поражения жиз-

ненно важных органов), отсутствия

протеинурии решено продолжить те-

рапию РТМ в комбинации с МТ.

Клиническое наблюдение 2
Пациент С., заболел в возрасте 

36 лет, когда появились боль и припу-

хание II–III пальцев стоп (дакти-

лит), которые регрессировали в тече-

ние месяца на фоне приема НПВП. Че-

рез 2 года возникли воспалительная

боль и скованность в позвоночнике,

артриты суставов стоп, в течение

последующих 2 лет – генерализация

суставного синдрома с развитием

артритов мелких суставов кистей,

лучезапястных, коленных, локтевых

суставов. При обследовании отмеча-

лись ускорение СОЭ, высокий уровень СРБ, РФ и АЦЦП в ди-

агностических титрах. В соответствии с критериями

ACR/EULAR (2010) диагностирован РА, назначена терапия

СУЛЬФ 2 г/сут и НПВП. В дальнейшем из-за плохой перено-

симости и недостаточной эффективности СУЛЬФ был за-

менен на МТ, затем на ЛЕФ, а также назначен метилпред-

низолон (МП) в дозе 4 мг/сут, неоднократно выполнялись

внутрисуставные инъекции ГК. В течение 4 лет в рамках уча-

стия в клиническом исследовании пациент получал ГИБП –

сирукумаб, ингибитор интерлейкина (ИЛ) 6 (иИЛ6). Эффек-

тивность терапии была недостаточной: рецидивировали

артриты коленных суставов, отдельных суставов кистей,

сохранялась боль в позвоночнике. После выхода из исследова-

ния был госпитализирован в НИИР им. В.А. Насоновой в свя-

зи с выраженным обострением.

При осмотре определялись болезненность и ограничение

подвижности плечевых суставов, артриты всех мелких сус-

тавов кистей, деформация II–IV пальцев обеих кистей по ти-

пу «шеи лебедя», артриты голеностопных и мелких суставов

стоп, болезненность при пальпации в проекции КПС. Отмече-

но ограничение подвижности в поясничном отделе позвоночни-

ка: модифицированный тест Шобера – 4 см, боковое сгибание –

12 см. При лабораторном обследовании выявлено повышение

острофазовых показателей воспаления, а также уровня РФ –

230,0 МЕ/мл и АЦЦП – 34,1 Ед/мл, обнаружена позитив-

ность по HLA-В27.

На рентгенограмме кистей определялись множественные

кистовидные просветления и эрозии в ПФС и ПМФС, запясть-

ях, сужение щелей многих суставов, не прослеживались щели

ряда межзапястных суставов слева (рис. 3).

На рентгенограмме костей таза выявлен двусторонний

СИ II стадии: субхондральный склероз, неровность и нечет-

кость контуров суставных поверхностей КПС, а также суже-

ние щелей ТБС, энтезопатии седалищных костей (рис. 4).
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Рис. 3. Рентгенограмма кистей паци-
ента С. Множественные кистовидные
просветления и эрозии ПФС и ПМФС

кистей, запястий, сужение щелей мно-
гих суставов; не прослеживаются ще-
ли ряда межзапястных суставов слева
Fig. 3. Hands X-ray of patient C. Multiple
cyst-like enlightenment and erosion of the
metacarpophalangeal and proximal inter-

phalangeal joints, wrists, many joint
spaces narrowing; there are no gaps in a
number of intercarpal joints on the left

Рис. 4. Рентгенограмма костей таза
пациента С. Двусторонний СИ II ста-

дии, субхондральный склероз, неровность
и нечеткость контуров суставных по-
верхностей КПС, энтезопатии седа-
лищных костей, сужение щелей ТБС

Fig. 4. Pelvic X-ray of patient C. Bilateral
sacroiliitis stage II, subchondral sclerosis,
irregularity and blurring of the contours of

the articular surfaces of the sacroiliac
joints, enthesopathy of the ischial bones,

narrowing of the hip joints



В стационаре инициирована терапия адалимумабом

(АДА), которая оказалась эффективной: регрессировали арт-

риты, уменьшились боль в спине и скованность, нормализова-

лись СОЭ и уровень СРБ.

У данного пациента заболевание дебютировало с дакти-

лита, одного из характерных клинических признаков СпА.

Однако в дальнейшем течение заболевания трансформиро-

валось: стали преобладать симметричные артриты суставов

кистей с формированием типичных для РА деформаций. 

В пользу диагноза РА свидетельствуют также наличие стой-

ких высокопозитивных РФ и АЦЦП, эрозии мелких суставов

кистей, а в пользу диагноза АС – длительный анамнез ВБС,

ограничение подвижности позвоночника, двусторонний СИ

II стадии, HLA-В27. Кроме того, у этого пациента терапия

иИЛ6 оказалась недостаточно эффективной, в то время как

применение ингибитора фактора некроза опухоли α (ФНОα)

привело к стойкой клинико-лабораторной ремиссии.

Клиническое наблюдение 3 
Пациент К., возраст на момент начала наблюдения – 

56 лет. Дебют болезни в 29 лет (1993 г.) с боли в нижней час-

ти спины и ягодицах, ахиллобурсита справа, артритов колен-

ных и лучезапястных суставов. С 1999 г. отмечались повыше-

ние температуры тела до субфебрильных цифр, боль и припуха-

ние лучезапястных, голеностопных суставов, мелких суставов

кистей и стоп, появление утренней скованности, а с 2001 г. –

вовлечение височно-нижнечелюстного сустава. В 2002 г. на ос-

новании клинических и иммунологических данных (полиартрит

с поражением суставов кистей, позитивный РФ – 64,0 МЕ/мл)

установлен диагноз РА, однако в дальнейшем он был пересмот-

рен в пользу АС в связи с постоянной болью в спине воспали-

тельного ритма, выявлением двустороннего СИ III стадии и

HLA-В27. 

С 2002 г. последовательно получал терапию сБПВП:

СУЛЬФ, ауротиомалат натрия, МТ, неоднократно проводи-

лись внутрисуставные инъекции ГК, пульс-терапия МП. Су-

щественного эффекта лечение не давало: рецидивировали арт-

риты, присоединилось поражение ТБС, сохранялись высокие

лабораторные показатели воспалительной активности. На

фоне терапии развилось нежелательное явление – диарея. При

колоноскопии диагностирован НПВП-индуцированный колит.

К 2013 г. на фоне постоянной высокой активности заболева-

ния отмечено прогрессирование коксита с потребностью в эн-

допротезировании. Инициирована терапия инфликсимабом

(ИНФ), которую пациент получал в те-

чение 5 лет с хорошим эффектом, в ре-

зультате чего удалось достичь клинико-

лабораторной ремиссии и выполнить эн-

допротезирование обоих ТБС. С 2015 г. в

связи с вторичной неэффективностью

ИНФ был заменен на голимумаб (ГЛМ) в

дозе 50 мг 1 раз в месяц, который паци-

ент использовал в течение года без осо-

бого эффекта.

При очередном обследовании в 

НИИР им. В.А. Насоновой в июле 2020 г.

определялись артриты лучезапястных,

правого локтевого, левого плечевого сус-

тавов с резким ограничением подвижно-

сти, коленных, голеностопных, I–V

плюснефаланговых суставов обеих

стоп, а также боль воспалительного ритма во всех отделах

позвоночника, в проекции КПС с обеих сторон. Выявлено огра-

ничение подвижности позвоночника: экскурсия грудной клет-

ки – 3 см, модифицированный тест Шобера – 5 см, боковые

сгибания в поясничном отделе позвоночника – 10 см. В анали-

зе крови: СОЭ – 25 мм/ч, вчСРБ – 6,8 мг/л, РФ – 27,8 МЕ/мл,

АЦЦП – 285,5 Ед/мл.

При рентгенологическом исследовании кистей определялись

признаки хронического эрозивного артрита; при рентгеногра-

фии костей таза – анкилоз КПС, эндопротезы ТБС (рис. 5, 6);

при рентгенографии грудного отдела позвоночника – остеофи-

ты/синдесмофиты на краях передних, боковых углов тел по-

звонков, в том числе в виде скобок, обызвествление передней

продольной связки по правым нижним боковым отделам. 

В стационаре пациенту поставлен диагноз: АС, HLA-B27-

позитивный, поздняя стадия, с внеаксиальными проявлениями

(артрит, энтезит), активность высокая: BASDAI (Bath

Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) – 4,5, BASFI (Bath

Ankylosing Spondylitis Functional Index) – 5,2, ASDAS-CRP

(Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score по уровню СРБ) –

2,5, функциональная недостаточность 2. Состояние после то-

тального эндопротезирования ТБС.

У этого пациента наряду с типичными проявлениями

АС (достоверный двусторонний симметричный СИ, коксит,

спондилит с формированием синдесмофитов, HLA-В27)

имелись клинические, лабораторные и рентгенологические

признаки РА: эрозивный артрит суставов кистей, стойкие

позитивные уровни РФ и АЦЦП.

Общая характеристика пациентов и соответствие кри-

териям РА и АС представлена в таблице.

Обсуждение. Все описанные пациенты соответствовали

критериям как АС, так и РА. Что лежит в основе такого со-

четания? Как известно, АС и РА – независимые заболева-

ния, имеющие в своей основе различные генетические фак-

торы и иммунопатогенетические механизмы. Интересно,

что в недалеком прошлом АС и другие СпА считались ати-

пичными формами РА, который рассматривался как неспе-

цифический синдром, провоцируемый разными причина-

ми: псориазом, воспалением кишечника и др. [22]. Лишь в

60-х годах XX в. произошло отграничение СпА от РА и фор-

мирование концепции СпА, в основу которой положены

известные клинико-генетические особенности этой группы

болезней [23, 24].
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Рис. 5. Рентгенограмма кистей паци-
ента К. Эрозивный артрит

Fig. 5. Hands X-ray of patient K. Erosive
arthritis

Рис. 6. Рентгенограмма костей таза
пациента К. Двусторонний СИ IV

стадии, эндопротезы ТБС
Fig. 6. Pelvic X-ray of patient K. Bilateral

sacroiliitis stage IV, hip joint endoprostheses
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Параметр                                               Пациентка 1                                         Пациент 2                                              Пациент 3

Характеристика пациентов с сочетанием АС и РА и соответствие критериям диагнозов
Characteristics of patients with combination of AS and RA and correspondence with diagnostic criteria

Пол Женский Мужской Мужской

Возраст на момент начала 60 47 56

наблюдения, годы

Возраст дебюта болезни, годы 27 36 29

Симптомы в дебюте болезни ВБС, коксит Дактилит, ВБС ВБС, энтезит, артрит

HLA-В27 + + +

РФ, МЕ/мл 1/320* 230,0 64,0 

АЦЦП, Ед/мл 73,1 34,1 285,5 

Рентгенография кистей Эрозивный артрит Эрозивный артрит Эрозивный артрит

Рентгенография костей таза Двусторонний СИ IV стадии, Двусторонний СИ II стадии, Двусторонний СИ IV стадии,

эндопротезы ТБС сужение щелей ТБС эндопротезы ТБС

Эффективность лечения ГИБП РТМ + Сирукумаб - ИНФ +

АДА + ГЛМ -

Соответствие классификационным критериям РА ACR/EULAR (2010) [12]

Клинические признаки пораже- Поражение >10 суставов Поражение >10 суставов Поражение >10 суставов

ния суставов (припухлость (5 баллов) (5 баллов) (5 баллов)

и/или болезненность при 

объективном исследовании) 

Результаты лабораторных Высокоположительные РФ или Высокоположительные РФ или Высокоположительные РФ или

методов определения РФ  АЦЦП (3 балла) АЦЦП (3 балла) АЦЦП (3 балла)

и АЦЦП

Результаты лабораторных Повышение СОЭ/СРБ (1 балл) Повышение СОЭ/СРБ (1 балл) Повышение СОЭ/СРБ (1 балл)

методов определения 

острофазовых показателей 

Длительность артрита, нед >6 (1 балл) >6 (1 балл) >6 (1 балл)

Сумма баллов 10 10 10

Соответствие классификационным критериям РА ARA (1987) [20]

Утренняя скованность ≥ 1 ч + + +

Артрит ≥3 суставов + + +

Артрит суставов кистей + + +

Симметричный артрит + + -

Ревматоидные узелки - - -

РФ в сыворотке крови + + +

Рентгенологические изменения, + + +

типичные для РА

Сумма критериев 6 6 5

Соответствие модифицированным Нью-Йоркским критериям АС (1984) [21]

Боль в нижней части спины + + +

и скованность в течение ≥3 мес,

которые уменьшаются при

физических упражнениях
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Позже было установлено, что АС тесно ассоциирован с

HLA-В27, в то время как при РА частота этого антигена со-

ответствует популяционной – около 6% [25]. Для РА доказа-

на роль антигенов HLA-DRB1*01 и HLA-DRB1*04, которые

имеют значение для развития и прогрессирования болезни.

Кроме того, при РА выявлены ассоциации с полиморфиз-

мами генов вне HLA-комплекса – CTLA4, IL6R, IL10,

STAT4, PADI4 [26–28].

По мнению ряда авторов, одновременное присутствие

в генотипе пациента HLA-B27 и HLA-DR4, при наличии

определенных факторов внешней среды, может обусло-

вить сосуществование клинических проявлений АС и РА

[29–31]. 

В генотипе наших пациентов присутствовал HLA-B27,

определение которого в последние годы стало рутинным те-

стом, в то время как антигены локуса HLA-DR в обычной

практике исследуются редко. У пациентов, представленных

в литературе, отмечалось сочетание HLA-B27 и HLA-DR4

[31, 32].

Одна из ключевых функций в патогенезе РА принадле-

жит В-клеткам, которые вырабатывают аутоантитела и вза-

имодействуют с Т-клетками, представляя им артритоген-

ные аутоантигены. Активированные Т-лимфоциты проду-

цируют провоспалительные цитокины. Деплеция различ-

ных субпопуляций В-клеток и плазматических клеток под

действием анти-В-клеточного препарата РТМ является од-

ним из направлений таргетной терапии РА.

Важным иммунопатологическим механизмом воспале-

ния при РА является гиперпродукция ИЛ6. Этот цитокин

является медиатором не только воспаления и деструкции

суставов при РА, но и ряда системных иммунных реакций,

таких как лихорадка, анемия, кахексия, амилоидоз [33].

При АС, как и при других СпА, ключевую роль в разви-

тии воспаления играет ось ИЛ12/23–ИЛ17. ИЛ12/23 спо-

собствует патологической активации Th17-клеток, которые

вырабатывают ИЛ17 и другие провоспалительные цитоки-

ны, ответственные за широкий спектр патологических ре-

акций: воспаление (костную деструкцию, костную проли-

ферацию).

Общими для АС и РА патоморфологическими этапами

являются воспаление и костная резорбция, которые реали-

зуются при участии ФНОα. К эффектам этого цитокина

относят экспрессию Dikkopf-протеина (DKK-1) – секре-

тируемого протеина, ингибирующего Wnt-сигнальный

путь [34]. Результатом этих эффектов являются ингибиро-

вание дифференцировки остеобластов и костная резорб-

ция. Но если для РА костная резорбция и образование эро-

зий – исход воспалительного процесса, то при АС резор-

бтивная фаза служит пусковым фактором, за которым сле-

дует энхондральное окостенение, опосредованное преиму-

щественно ИЛ17 [35]. 

С клинической точки зрения АС и РА объединяет на-

личие артрита периферических суставов. По всем другим

параметрам – локализации артрита, количеству вовле-

ченных суставов, поражению осевого скелета, внескелет-

ным проявлениям – эти заболевания различаются. Тем

интереснее сосуществование у одного пациента таких

клинических симптомов, как анкилоз КПС, энтезопатии

с симметричным эрозивным артритом мелких суставов

кистей и СШ.

Одно из первых сообщений о сочетании АС и РА было

опубликовано G.H. Fallet и соавт. [36] в 1976 г., вскоре пос-

ле формирования концепции СпА, открытия роли HLA-В27

и разграничения СпА и РА. Авторы представили 9 пациен-

тов, у всех наблюдался эрозивный артрит суставов кистей,

рентгенологический СИ, позитивность по РФ и HLA-В27.

Кроме того, у 6 из них выявлены синдесмофиты в позвоноч-

нике, у 4 – ревматоидные узелки. В последующие годы в ан-

глоязычной литературе время от времени появлялись еди-

ничные подобные наблюдения [37, 38]. Случай, аналогич-

ный нашему (пациентка Ж.), – комбинация признаков АС,

РА и СШ – был представлен G.W. Zhao и соавт. [39]. Эти ав-

торы описали пациентку с дебютом болезни с ВБС в возрас-

те 30 лет, у которой через 12 лет появились артриты с сим-

метричным вовлечением мелких суставов кистей, а еще че-

рез 3 года – проявления сухого синдрома. При обследова-

нии выявлены HLA-В27, высокопозитивный АЦЦП, анти-

SSA- и анти-SSB-антитела, лимфоидная инфильтрация ма-

лых слюнных желез, характерная для СШ, а также эрозив-

ные изменения суставов кистей, анкилозирование позво-

ночника. Как уже было отмечено, частота СШ у пациентов

с РА достаточно высока – от 19,5 до 32%. [40, 41]. А сосуще-

ствование СШ и АС считается очень редким. Однако есть и

другие данные: в исследовании S. Kobak и соавт. [42] СШ

наблюдался у 10% больных АС, а в работе C.S. di Fazano и

соавт. [43] – у 31% пациентов с разными СпА. Общими при-

знаками таких пациентов были женский пол, пожилой воз-

раст, наличие антинуклеарных антител в высоком титре, 

а также тяжелое течение СпА с недостаточным ответом на

НПВП и сБПВП. 

У пациентки Ж. заболевание протекало с высокой вос-

палительной активностью, резистентностью к НПВП, ГК и

многим сБПВП, результатом чего стали тяжелые осложне-

ния: поражение обоих ТБС, потребовавшее тотального эн-
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Параметр                                               Пациентка 1                                         Пациент 2                                              Пациент 3

Ограничение движений + + +

в поясничном отделе позвоноч-

ника в сагиттальной и фронталь-

ной плоскостях

Ограничение экскурсии грудной + + +

клетки относительно нормы для 

соответствующего пола и возраста

Рентгенологический критерий: + + +

двусторонний СИ II стадии или 

односторонний СИ III–IV стадии 

*Указан титр РФ.



допротезирования, а также вторичный амилоидоз. Назначе-

ние РТМ способствовало стабилизации суставного синдро-

ма, проявлений СШ, снижению лабораторных параметров

активности, но не регрессии амилоидных депозитов. 

В недавней публикации турецких авторов, посвящен-

ной сочетанию АС и РА, также проиллюстрирован эффект

РТМ [44]. У 47-летней пациентки с длительным анамнезом

ВБС развились симметричные артриты лучезапястных и

мелких суставов кистей с утренней скованностью. Заболе-

вание протекало с высокой воспалительной активностью,

недостаточным ответом на НПВП, СУЛЬФ, гидроксихло-

рохин, МТ. В клинике выявлены ограничение подвижности

позвоночника, ренгенологические признаки двустороннего

СИ II стадии, при магнитно-резонансной томографии

(МРТ) – признаки активного воспаления КПС. Лечение

РТМ оказалось эффективным в отношении всех проявле-

ний заболевания, включая спондилит. Ранее подобный слу-

чай был описан U. Dundar и соавт. [45]. Как известно, РТМ

не используется в рутинной практике для лечения пациен-

тов с АС и другими СпА. По-видимому, у пациентов с соче-

танной патологией возможен ответ на терапию, отличный

от такового при изолированном АС или РА.

Необходимо отметить наличие общих клинических

черт у пациентов, представленных в нашей и других публи-

кациях: в большинстве случаев болезнь начиналась с сим-

птомов АС (ВБС), и только через несколько лет присоеди-

нялся периферический артрит, характерный для РА. Такую

последовательность развития заболеваний можно объяс-

нить более ранним возрастом начала АС. Общим для наших

пациентов является также тяжелое течение болезни с по-

требностью в назначении ГИБП, что согласуется с данными

о высокой клинико-лабораторной активности сочетанных

ревматологических синдромов [46, 47]. 

Что касается реальной частоты сочетания АС и РА, то ее

выяснить трудно, так как не все подобные случаи находят

отражение в научной литературе и статистической отчетно-

сти. Кроме того, хорошо известно, что в ряде наблюдений

АС может протекать со стертой симптоматикой, без выра-

женной боли в спине. Поэтому у пациентов с перифериче-

ским артритом и позитивным РФ в рутинной практике ред-

ко выполняются рентгенография или МРТ КПС и исследо-

вание на HLA-В27. Однако ситуации, когда через несколь-

ко лет после начала болезни приходится пересматривать ди-

агноз, встречаются в практике каждого ревматолога.

По мнению ряда авторов, само наличие HLA-В27 у

больного РА не увеличивает риск развития СИ, как и пози-

тивный РФ у пациента с АС не увеличивает риск развития

эрозивной формы периферического артрита [25]. Большего

внимания заслуживают клинические проявления: вовлече-

ние суставов кистей при АС и стойкая воспалительная боль

в позвоночнике или случайно выявленные признаки СИ,

симфизита, энтезита при РА. Остается неясным, являются

ли такие клинические формы случайным сочетанием у ге-

нетически предрасположенных лиц или это особый вариант

суставного синдрома с характерными особенностями тече-

ния и ответа на терапию.

Заключение. Представленные клинические наблюдения

и данные литературы подтверждают возможность сочетания

симптомов АС и РА у одного больного. В основе таких син-

дромов предположительно лежат генетические факторы,

которые могут определять полиморфизм клинических про-

явлений, воспалительную активность и ответ на лечение.
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