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Проблема воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК) давно вышла за рамки интересов исключительно 

гастроэнтерологии и стала междисциплинарной. В настоя-
щее время вопросы ведения пациентов с такой патологией 
волнуют специалистов различных отраслей медицины – 
терапевтов, хирургов, акушеров-гинекологов и т. д. Среди 
терапевтических специальностей наибольший интерес 
проблема ВЗК вызывает у гастроэнтерологов, ревматологов, 
эндокринологов, дерматологов. Это обусловлено высокой 
частотой развития внекишечных проявлений (ВКП).

Развитие ВКП, в частности поражение суставов и по-
звоночника, обусловлено особенностями патогенеза, основ-
ную роль в этом играет изменение кишечной микробиоты, 
увеличение проницаемости кишечной стенки и генетиче-
ских особенностей организма [1]. В настоящий момент 
основной является теория оси «кишечник – сустав», под-
разумевающая миграцию лимфоцитов кишечника в сустав 
и изменения кишечной микробиоты. Имеются исследова-
ния, показывающие, что уменьшение количества бифидо-, 
лакто- и других противовоспалительных бактерий, в част-
ности типа Firmicutes, и рост провоспалительных бактерий 

могут влиять на увеличение продукции цитокинов (IL‑6), 
что приводит к увеличению проницаемости кишечной 
стенки, развитию воспаления слизистой оболочки толстой 
кишки и системного воспаления [2, 3].

ВКП при ВЗК традиционно классифицируются в зави-
симости от связи с активностью заболевания: аутоиммун-
ные заболевания, связанные и не связанные с активностью 
заболевания; обусловленные длительным воспалением 
и метаболическими нарушениями [4]. К первой группе 
относят суставные проявления (периферические артри-
ты, артропатии), поражения глаз (увеиты, эписклериты, 
ириты, иридоциклиты), кожные проявления (узловатая 
эритема, гангренозная пиодермия), поражение слизистых 
оболочек (афтозный стоматит). Вторая группа включа-
ет в себя анкилозирующий спондилит (АС) (сакроиле-
ит [СИ]), первичный склерозирующий холангит, остео-
пороз, псориаз. В третью группу выделяют заболевания, 
обусловленные метаболическими нарушениями: стеатоз, 
стеатогепатит, тромбоз, амилоидоз и др. Длительное 
течение ВЗК и наличие одного ВКП могут увеличивать 
риск развития других ВКП [5].
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Проблема поражения суставов и позвоночника при ВЗК 
носит междисциплинарных характер. В первую очередь 
она стоит на стыке научно-практических интересов га-
строэнтеролога и ревматолога. Ведение таких пациентов 
сопряжено с трудностями диагностики, в том числе ран-
него выявления, а также подбором эффективной терапии. 
Согласно данным различных исследований, поражение 
суставов и позвоночника чаще развивается при тяжелом 
течении ВЗК и большем объеме поражения ЖКТ, однако 
описаны случаи развития тяжелого суставного синдрома 
при низкой активности ВЗК [5, 6].

M. Zippi et al. исследовали 811 больных ВЗК: 595 
(73,4 %) с ЯК и 216 (26,6 %) с БК. Внекишечные проявления 
были диагностированы у 40,6 % пациентов: 35,3 % – у боль-
ных ЯК, 55,1 % – у пациентов с БК. Из них суставной син-
дром был диагностирован у 29,6 % пациентов: у 72 – с БК 
и у 168 – с ЯК. У 19,0 % больных с БК и у 10,2 % больных 
ЯК был диагностирован артрит I типа. Артрит II типа 
наблюдался у 11,6 % пациентов с БК и у 16,8 % – с ЯК [7].

В исследовании 2009 года показано, что развитие артри-
тов может быть ассоциировано с распространенным пора-
жением кишечника (левосторонний и тотальный колит) [6].

При ВЗК описаны различные варианты поражения су-
ставов: олиго- и полиартриты крупных и мелких суставов, 
АС [8]. Поражение суставов при ВЗК является сероне-
гативным, отличается неэрозивным и недеструктивным 
поражением, что позволяет их дифференцировать от псо-
риатического и ревматоидного артрита, чаще совпадает 
с возникновением кишечной симптоматики, но может 
предшествовать или проявиться позже ее дебюта [9].

Спондилоартриты
Спондилоартриты, артриты при ВЗК, АС объединены 

в группу, в которую также входят псориатический артрит, 
реактивный артрит и недифференцированный артрит [10]. 
Заболевания данной группы объединяют воспалительное 
поражение позвоночника и крестцово-подвздошных су-
ставов (КПС), развитие периферического олигоартрита 
(преимущественно нижних конечностей), энтезита, дак-
тилита, воспалительное поражение кишечника, глаз, кожи, 
а также наличие семейной предрасположенности и частое 
выявление гена HLA-B 27 [11].

Результаты метаанализа 2016 года, в котором изуча-
лась распространенность спондилоартритов у пациентов 
с ВЗК, показали, что частота развития СИ у больных ВЗК 
составила 10 %, а акс-СпА – 13 % [12].

Согласно данным Международной рабочей груп-
пы по изучению спондилоартритов (Assessment of 
Spondyloarthritis International Society, ASAS) 2009 года, 
СпА разделяют на два вида: с поражением перифериче-
ских суставов (периферический артрит) и позвоночника 
(аксиальный спондилоартрит [акс-СпА]) [13].

Периферические артропатии при ВЗК
По данным различных исследований, частота развития 

периферических артропатий может составлять 10–20 % 
у пациентов с болезнью Крона и 7–16 % – у больных ЯК 
[7, 12, 14].

В зависимости от количества пораженных суставов 
и связи с активностью ВЗК, выделяют два типа артрита: 
I тип – олигоартрит с поражением крупных суставов (не ме-
нее пяти), чаще нижних конечностей, связанный с обостре-
нием ВЗК, характеризуется острым началом, ассиметричным 
поражением, продолжительностью не менее 10 недель, 
часто ассоциирован с увеитами, узловатой эритемой [15]; 
II тип – полиартрит с поражением мелких суставов (более 
пяти) преимущественно верхних конечностей, не зависящий 
от активности ВЗК, характеризующийся симметричным 
поражением, длительным течением (от нескольких месяцев 
до нескольких лет), преимущественно сочетается с пора-
жением глаз (увеиты) [15]. Согласно имеющимся данным, 
в начале заболевания у большинства пациентов развивается 
олигоартрит, а по мере прогрессирования заболевания уве-
личивается вероятность развития полиартрита [9].

Некоторые исследования показывают, что перифериче-
ский артрит чаще развивается пациентов с БК (с пораже-
нием толстой кишки) [9]. Так, A. Greenstein et al. показали 
в исследовании 700 пациентов с БК, что при локализации 
воспаления в толстой кишке (илеоколит, колит) достоверно 
выше вероятность развития периферического артрита, чем 
при изолированном поражении тонкого кишечника [16].

Аксиальные артропатии при ВЗК
Аксиальные артропатии характеризуются хроничес-

ким воспалительным течением и преимущественным 
поражением аксиального скелета [10]. По результатам 
различных исследований, частота развития аксиального 
спондилоартрита при ВЗК составляет от 17 до 39 % [17, 18]. 
Как правило, аксиальное поражение протекает независимо 
от развития кишечной симптоматики [5].

Аксиальный спондилоартрит подразделяют на АС с раз-
витием структурных изменений в КПС и нерентгенологи-
ческий аксСпА (нр-аксСпА) [10]. Некоторыми учеными 
нр-аксСпА рассматривается как вариант начальной стадии 
или легкого течения АС [19]. У ряда пациентов с нр-аксСпА 
в дальнейшем диагностируется АС, а у части больных 
заболевание не прогрессирует [19]. У 20–50 % больных 
ВЗК обнаруживаются рентгенологические признаки са-
кроилиита, но у 1–10 % пациентов может в дальнейшем 
развиться АС [17].

АС чаще развивается после дебюта ВЗК, но также опи-
саны случаи предшествовавшего развития [10, 12]. Течение 
ВЗК и АС характеризуется периодами обострения и ремис-
сии, не зависящими от активности основного заболевания. 
Описаны случаи длительной ремиссии одного заболевания 
в сочетании с выраженной активностью другого [10, 12].

В 2009 году ASAS были разработаны и внедрены 
в практику критерии диагностики боли в спине воспали-
тельного характера, которая является ведущим симпто-
мом при АС [20]. Данные критерии включают: 1) дебют 
болей до 40 лет; 2) постепенное начало; 3) уменьшение 
интенсивности болей после физических упражнений; 4) 
отсутствие улучшения в покое; 5) ночную боль (с улуч-
шением при пробуждении). Боль в спине считается вос-
палительной, когда присутствуют как минимум четыре 
из пяти признаков.
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В 2017 году были представлены результаты двадца-
тилетнего наблюдения А. Ossum и соавт. [21] Исследо-
вание включало в себя наблюдение за 470 пациентами 
с ВЗК: 314 – с ЯК и 156 – с БК. У 46,8 % больных была 
выявлена хроническая боль в спине (более 3 месяцев); 
у 11,5 % диагностирована воспалительная боль в спине; 
у 7,7 % больных был диагноз аксиальный СпА (согласно 
критериям ASAS); у 4,5 % больных диагностирован АС 
(согласно модифицированным Нью-Йоркским критериям).

Некоторые исследования, посвященные изучению 
схожих механизмов развития АС и ВЗК, демонстриру-
ют общую генетическую основу этих заболеваний. Так, 
у больных ВЗК, являющихся носителями HLA-B-27-
антигена, достоверно выше вероятность развития АС, 
чем у здоровых носителей этого антигена [22]. У больных 
ВЗК без АС частота HLA-B-27 составляет 10 %, а при со-
четании ВЗК и АС возрастает до 40–60 % [18]. АС и ВЗК 
часто диагностируются у близких родственников, что под-
черкивает общие генетические основы этих заболеваний. 
Большое популяционное исследование, посвященное из-
учению вероятности развития АС и ВЗК у родственников 
пациентов с данными нозологиями, показало увеличение 
риска возникновения этих заболеваний у представителей 
первой и второй линии родства [23]. В исследованиях 
выявлены перекрестные гены между АС и ВЗК (NOD2, 
ERAP, ИЛ‑23R), наличие которых может увеличивать 
демонстрировать предрасположенность к развитию ки-
шечного и суставного воспаления [24].

Поражение кишечника при АС может протекать как 
латентно, так и с развернутой клинической картиной. L. van 
Praet и соавт. показали, что почти у 50 % молодых пациентов 
мужского пола с высокой степенью активности АС могут 
быть выявлены микроскопические признаки кишечного 
воспаления [25]. А по результатам исследования F. Matzkies, 
у 41 % больных АС без клинических признаков поражения 
кишечника был выявлен повышенный уровень фекального 
кальпротектина и ВЗК-специфичных антител [26].

Оба заболевания имеют много общих генетических, 
иммунологических, клинических признаков. Болеют 
в основном лица молодого возраста, заболевания носят 
хронический рецидивирующий характер. А при совмест-
ном течении ухудшается прогноз и может быть затруднен 
подбор терапии.

В 2018 году профессором Д. И. Абдулганиевой с соавт. 
был составлен универсальный опросник по выявлению 
признаков иммуновоспалительных заболеваний (псори-
аз, псориатический артрит, ВЗК) [27]. В частности, для 
раннего выявления признаков поражения опорно-двига-
тельного аппарата (ОДА) пациентам предлагается ответить 
на следующие вопросы (да/нет).
1.	 Отмечались ли у вас когда-либо боль, и (или) припух-

лость, и (или) утренняя скованность суставов?
2.	 Были ли у вас когда-либо покраснение, боль, припух-

лость всего пальца кисти руки и (или) стопы?
3.	 Испытывали ли вы когда-либо боль в пятках при 

ходьбе?
4.	 Отмечались ли у вас когда-либо боль и (или) скован-

ность в любом отделе позвоночника ночью или утром?

При положительном ответе на один из четырех вопро-
сов пациенту может быть рекомендована консультация 
ревматолога. При установленном диагнозе ВЗК и отсут-
ствии признаков поражения суставов рекомендовано по-
вторное тестирование через год или при появлении жалоб 
на поражение ОДА.

Заключение
Поражение суставов и позвоночника является частым 

ВКП. Развитие ВКП может предшествовать дебюту ВЗК. 
С увеличением продолжительности ВЗК увеличивается ве-
роятность, и при наличии ВКП увеличивается вероятность 
развития других ВКП. Длительный период латентного 
течения суставного синдрома у больных ВЗК может за-
труднять своевременную диагностику. Поражение суставов 
при ВЗК сужает терапевтические возможности и требует 
междисциплинарного наблюдения таких пациентов.
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Динамика качества жизни у больных гонартрозом 
на фоне внутрисуставной терапии биоактивным 
концентратом мелкой морской рыбы и гиалуронатом 
натрия отечественного производства
Л. Е. Сивордова, Ю. В. Полякова, Е. В. Папичев, Ю. Р. Ахвердян, Б. В. Заводовский

Лаборатория методов лечения и профилактики заболеваний суставов ФГБНУ «Научно-
исследовательский институт клинической и экспериментальной ревматологии имени 
А. Б. Зборовского» Минобрнауки России, Волгоград

РЕЗЮМЕ
Введение. Качество жизни (КЖ) больных остеоартритом (ОА) в значительной степени зависит от выраженности функциональных нарушений, 
болевого синдрома и эффективности их фармакологической коррекции.
Цель исследования. Оценить динамику КЖ больных гонартрозом на фоне внутрисуставной терапии гиалуронатом натрия (протезом 
синовиальной жидкости) либо биоактивным концентратом мелкой морской рыбы (БАКММР).
Материалы и методы. Обследовано 180 больных гонартрозом. Группу исследования составили 50 пациентов, получавших инъекции 
гиалуроната натрия внутрисуставно. Группа сравнения – 30 больных, получавших БАКММР по 2 мл № 5 внутрисуставно. Группа контроля – 
100 пациентов, получавших БАКММР, внутримышечно по 1 мл № 20. Дизайн исследования: длительность 12 месяцев с проспективным 
контролем качества жизни по SF‑36, шесть визитов.
Результаты. При включении в исследование уровень физического и психического компонентов здоровья между группами пациентов 
отличался статистически незначимо (p = 0,369 и p = 0,089). По результатам исследования фармакотерапия повышала КЖ во всех группах. 
Однако группы статистически значимо отличались по скорости достижения обезболивающего эффекта, выраженности снижения боли 
и длительности сохранения эффекта терапии. Лучшую динамику физического и ментального компонентов здоровья продемонстрировала 
группа больных гонартрозом на фоне внутрисуставной терапии гиалуронатом натрия.
Выводы. В реальной клинической практике повысить качество жизни больных гонартрозом не всегда представляется возможным. 
Симптоматические лекарственные средства замедленного действия (SYSADOA) эффективны на ранних стадиях заболевания. 
Положительный клинический эффект от внутрисуставного введения гиалуроната натрия развивается быстрее и сохраняется дольше, 
чем при использовании другого препарата из группы SYSADOA (БАКММР).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: остеоартрит, гонартроз, качество жизни, шкала SF‑36, протез синовиальной жидкости, гиалуронат натрия, 
симптоматические лекарственные средства замедленного действия, SYSADOA, биоактивный концентрат мелкой морской рыбы.
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