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В последнее десятилетие отмечается возрас-

тание внимания ученых разных стран к пробле-

ме ранней диагностики суставного синдрома, в 

частности, своевременного выявления и распо-

знавания заболеваний, сопровождающихся по-

ражением суставов кистей и стоп. Это обусловле-

но их медико-социальным значением и несовер-

шенством существующих в настоящее время ме-

тодик дифференциации видов артропатий на ран-

них стадиях процесса, что приводит к неудовлетво-

рительным результатам восстановительного лече-

ния больных [4, 6]. Особое место среди них зани-

мает ревматоидный артрит (РА), наличие которо-

го зарегистрировано более чем у 318 тыс. человек 

(из них у 29 тыс. впервые). Необходимо отметить, 

что в значительной части случаев РА проявляется 

полиартритом, манифестирующим на первом году 

болезни в 31,7–65,1% наблюдений. Данный син-

дром неспецифичен и может наблюдаться при це-

лом ряде заболеваний: системной красной волчан-

ке (СКВ), системной склеродермии (ССД), серо-

негативных спондилоартропатиях – реактивных 

артритах и псориатической артропатии, анкилози-

рующем спондилите, артритах, обусловленных за-

болеваниями кишечника, а также подагре и остео-

артрозе и др. [3, 5]. 

Однако эффективность лечения и прогноз РА 

критически зависят от сроков начала активной ба-

зисной терапии [1]. Подавление активности вос-

паления и предотвращение деструкции суставов 

на ранних стадиях патологического процесса спо-

собствуют сохранению функциональной активно-

сти пациентов в течение длительного периода, уве-

личению продолжительности их жизни и уменьше-

нию экономических затрат на лечение [11]. В связи 

с этим необходима разработка принципов и более 

совершенных критериев ранней диагностики су-

ставной патологии – клинической, иммунологиче-

ской, рентгенологической, ультразвуковой. Заслу-

живает дальнейшего изучения контроль эффектив-

ности комплексной терапии с целью своевремен-

ной коррекции в случае недостаточного торможе-

ния активности и прогрессирования заболевания.

Сложность установления нозологической при-

надлежности артрита объясняется тем, что неза-

висимо от особенностей триггерных факторов бо-

лезней основная масса артропатий имеет сходный 

механизм реализации патологического процесса 

[9]. В его инициации и прогрессировании реша-

ющее значение придается дисбалансу про- и про-

тивовоспалительных цитокинов, и прежде всего 

интерлейкина-1 и фактора некроза опухолей аль-

фа (ФНО- ). Последние оказывают подавляю-

щее действие на хондроциты и приводят к возрас-

танию синтеза металло- и сериновых протеиназ, 

блокированию образования основных элементов 

матрикса – коллагена и протеогликанов, их фраг-

ментации, а также повышенной экспрессии кле-

точных и сосудистых молекул адгезии, активации 

лимфоцитов, фибробластов в зоне воспаления. 

Итогом возрастания концентрации провоспали-

тельных цитокинов является хронизация иммуно-

патологического процесса, деградация хряща и в 

ряде случаев костная деструкция [2, 7, 8]. Морфо-

логическими проявлениями этого при РА являют-

ся синовит, остеит, приводящий к деконфигура-
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ний ревматоидного артрита следует считать: локализацию суставных поражений, вариант течения суставного синдро-
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A complex analysis of   dynamics in  clinical, laboratory and ultrasound  picture in patients with rheumatoid arthritis has 
shown  a direct correlation between pathologic process activity, disease duration, its X-ray stage and ultrasound manifesta-
tions.  The rheumatoid arthritis debut is characterized with  proliferative and exudative processes in intra-articular soft tissues,  
with tenopathies, changes in the cartilage plate looking like destruction of  the hyaline tissue. Erosion signs in the articular 
cartilage may be seen in 2.8 months after the onset of destructive arthritis. Criteria for diagnostics of early manifestations of 
rheumatoid arthritis may be the following:  localation of articular lesions,  articular syndrome course (mono-, oligo- and poly-
arthitic; seropositivity for rheumatoid factor and  CCPA);    state of cartilage plate as it is revealed by ultrasound examination. 
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ции сустава за счет пролиферации костного ком-

понента [6]. 

Несмотря на однотипность патологоанатоми-

ческих изменений при различных артропатиях, 

особенно в дебюте заболевания, их дифференциа-

ция возможна при детальной оценке степени вы-

раженности первых, а также мониторировании со-

стояния хрящевой пластинки и эпифизарного слоя 

кости в пораженных суставах [10], что достигается 

инструментальными методами диагностики.

Материалы и методы 
C целью оптимизации клинико-лабораторной 

диагностики и тактики ведения пациентов с рев-

матоидным артритом было обследовано 167 чело-

век, из них с ранним РА 131. Средний возраст па-

циентов достигал 44,6 ±13,8 года, средняя продол-

жительность болезни составила 6,8±0,39 мес. Диа-

гноз РА установлен на основании классификаци-

онных критериев ACR (1987).

У всех больных проводили изучение жалоб и 

анамнеза, объективное обследование. Оценива-

ли клинические проявления суставного синдрома: 

суставной индекс, счет боли, подсчитывали чис-

ло болезненных и припухших суставов, оценивали 

продолжительность утренней скованности в ми-

нутах; изменение общего состояния здоровья па-

циента, выраженность болевого синдрома, опре-

деляемую им самим и врачом с помощью визу-

альной аналоговой шкалы (ВАШ). Устанавлива-

ли функциональное состояние больного по опро-

снику состояния здоровья HAQ (Health Assessment 

Questionnaire), активность патологического про-

цесса (при РА проводили расчет индекса активно-

сти DAS28-3), функциональный класс пациентов 

по критериям АСР. 

Пациентам выполняли следующие лаборатор-

ные исследования: общий анализ крови и мочи; 

биохимическое и иммунологические исследования 

крови с определением циркулирующих иммунных 

комплексов и иммуноглобулинов класса A, M, G; 

ревматоидного фактора (латекс-тест); рентгеноло-

гические исследования суставов; ультразвуковое 

исследование суставов в сочетании с ЦДК; МРТ 

суставов. Пункционная биопсия пораженного су-

става с аспирацией синовиальной жидкости и по-

следующим ее цитологическим и бактериологиче-

ским исследованием выполнена однократно у 95 

больных.

Для объективизации патоморфологической 

картины в суставах и степени ее выраженности 

применяли лучевые методы диагностики. Рент-

генографию средних и мелких суставов конечно-

стей выполняли однократно в момент поступления 

пациентов на стационарное лечение на аппара-

те Seregraf D3 (Siemens, Германия) с применением 

соответствующих стандартных режимов и укладок 

больного. МРТ проводили на МР-томографе Vista 

Polaris (Picker, США) с напряженностью магнит-

ного поля 1,0 Т в случаях несоответствия клинико-

рентгенологических и эхографических данных, 

для уточнения объема поражения сухожильно-

связочного комплекса. Ультразвуковое исследова-

ние осуществлялось на аппаратах Sonoline Omnio 

(Siemens, Германия) с использованием линейных 

датчиков частотой 5–7,5 и 5–13 МГц для продоль-

ного и поперечного полиаксиального сканирова-

ния; Sequoia (Acuson, Япония), линейным датчи-

ком 8–13 МГц; Ju-22 (Philips, Германия), линей-

ным датчиком 5–12 МГц. Оценка состояния ин-

тра- и экстраартикулярных тканей проводилась в 

В-режиме, с помощью ЦДК, ЭДК.

УЗИ средних и мелких суставов выполнено 

всем больным в момент поступления на стацио-

нарное лечение и по прошествии 1 мес. Повторное 

обследование назначалось для уточнения прогрес-

сирования структурных изменений и оценки эф-

фективности проводимой патогенетической базис-

ной терапии.

Результаты и обсуждение
Анализ данных, полученных в ходе обследо-

вания больных РА, показал, что, несмотря на не-

продолжительный период существования пато-

логического процесса, артикулярные изменения 

были умеренно выраженными, что связано с пре-

обладанием у пациентов крайне агрессивной вре-

менной отрицательной динамики аутоиммунных 

нарушений на начальном этапе заболевания. На 

момент госпитализации медленнопрогрессирую-

щее течение было констатировано в 88,6% наблю-

дений, умеренно – в 4,8%, в 6,6% оно носило бы-

стропрогрессирующий характер. Активность про-

цесса была различной: от минимальной (n=38) и 

умеренной (n=93) до максимальной (n=36). Кли-

ническим проявлением дебюта заболевания стали 

стойкие артралгии, отмечаемые у 100% больных, с 

основной зоной поражения на уровне проксималь-

ных межфаланговых суставов (ПМФС) I–III паль-

цев кистей и лучезапястных суставов. Обращала 

на себя внимание зависимость числа и вида изме-

ненных суставов от давности РА и варианта его те-

чения по РФ (p<0,005). Для очень раннего артри-

та (не более 3 мес от момента возникновения) за-

регистрированы структурные изменения в лучеза-

пястных и голеностопных сочленениях (19 случаев 

из 31), из них чаще всего трансформировались ди-

артрозы правой нижней конечности. ЧБС в сред-

нем составило 3,4±1,3 сустава, ЧПС–2,2±1,2. Со-

отношение олигоартрита и моноартрита состави-

ло 1:1. Выраженность боли в суставе, оцениваемая 

пациентами по ВАШ, достигала 47,2±11,5 мм. Бо-

левой синдром носил постоянный характер. По-

явление утренней скованности в суставах менее 

30 мин (в среднем 14,4±9,6 мин) отмечал 31 паци-

ент. Среднее значение ВАШ здоровья, по мнению 
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самого больного, составило 18,51±8,8 мм, HAQ – 

1,28±0,56 балла. Нарушение функции суставов за-

регистрировано у 28 обследованных. Как прави-

ло, у больных с очень ранним РА DAS28-3 дости-

гал 5,67±1,13 балла. С целью уточнения диагноза 

21 больному выполнено исследование синовиаль-

ной жидкости, которая имела характерный для РА 

физико-химический и цитологический состав. Ла-

бораторные клинические и биохимические данные 

соответствовали допустимым нормальным значе-

ниям. Отмечено 13 случаев серопозитивного ва-

рианта течения РА, 18 – серонегативного артрита. 

Рентгенологическим методом обследован 31 паци-

ент. Неизмененная рентгенологическая картина 

суставов констатирована в 27 наблюдениях, в 4 – 

зарегистрирован околосуставной остеопороз. УЗИ 

сочленений конечностей выполнено 31 человеку 

(52 исследования). Были установлены следующие 

эхографические синдромы:

а) крупноузловая гипертрофия синовиальной 

оболочки в области краевых участков хрящевой 

пластинки, составляющая в среднем 2,5±0,4 мм, 

со значительной или умеренной гиперваскуляри-

зацией;

б) однородный синовит с различным объемом 

выпота (от 0,8 до 3,4 мл – в зависимости от вида по-

раженного сустава и активности воспаления);

в) отсутствие поражения суставной капсулы;

г) неизмененность хрящевой пластинки или на-

личие на ее внешнем контуре поверхностных еди-

ничных эрозий размером не более 0,6–1,1 мм, рас-

положенных в зоне хондросиновиальных контактов;

д) лигаментиты различной степени выражен-

ности. Одной из особенностей дебюта этого СПСТ 

являлось возникновение тендовагинита на уровне 

длинного разгибателя I пальца руки, общего сгиба-

теля и разгибателей пальцев кисти;

е) отек подкожной жировой клетчатки (табл. 1).

Данные УЗИ суставов были подтверждены при 

МРТ (8 исследований). Совокупный счет эрозий 

методами эхографии и МРТ составил 2,73±1,2 бал-

ла, синовита – 3,17±1,5 балла. Определенных кор-

реляций между клинико-лабораторными показате-

лями активности патологического процесса, пози-

тивными или негативными результатами иммуно-

логических тестов и особенностями лучевой карти-

ны суставов не установлено.

Более длительное существование РА (3–6 мес) 

или его дальнейшее прогрессирование у пациен-

тов с очень ранним артритом способствовало уве-

личению числа пораженных суставов (ЧБС в сред-

нем составило 6,5±3,7 сочленения, ЧПС–4,1±2,3), 

изменению соотношения встречаемости моно- и 

олигоартрита в сторону превалирования полиар-

трита (1:1,6:2,2). Характер болевого синдрома, вы-

раженность боли и состояние здоровья по шка-

ле ВАШ, данные HAQ и DAS28-3 существенно не 

менялись. Зарегистрировано достоверное увеличе-

ние продолжительности утренней скованности ди-

артрозов (21,0±11,8 мин; 20 пациентов) и вовлече-

ние в деструктивный процесс наряду со средними 

по объему костно-хрящевыми соединениями до-

полнительно проксимальных межфаланговых су-

ставов II – IV пальцев кистей (11 случаев, серо-

позитивный вариант течения РА). Поражение но-

сило симметричный характер в 70,0% наблюде-

ний в данной подгруппе. Необходимо отметить, 

что при серонегативном варианте течения РА про-

грессирование структурных изменений затронуло 

запястно-пястные сочленения (преимущественно 

правой верхней конечности) и сопровождалось не-

значительным поражением ПМФС (у 7 больных). 

Реже видоизменялись плюснефаланговые суставы 

(у 2 человек). Нарушение функции суставов заре-

гистрировано у 17 обследованных. Лабораторны-

ми, иммунологическими, цитологическими мето-

дами исследования существенных отличий от ре-

зультатов пациентов с очень ранним РА не уста-

новлено (p=0,081). Костная деструктивная пато-

логия, диагностируемая методом полипроекцион-

Таблица 1
Степень выраженности ультразвуковых изменений при длительности болезни до 3 мес, 0 рентгенологической стадии РА 

в зависимости от степени активности патологического процесса

Ультразвуковые изменения
Степень активности патологического процесса

I II III

Гипертрофия синовиальной оболочки
1,4±0,4 мм;

узловая
2,2±0,18 мм;

узловая
3,0±0,6 мм;

узловая

Гиперваскуляризация синовиальной 
оболочки

+ + +

Синовит
0,6–0,9 мл;

однородный
0,8–2,5 мл;

однородный
2,1–3,4 мл;

однородный

Наличие эрозий (размер и 
количество)

Отсутствуют
До 0,6 мм; 1–3;

плоские
До 1,1 мм; 2–5;

плоские

Лигаментит - + +

Тендовагинит - + +

Отек мягких тканей -/+ + +



44

К
л

и
н

и
ч

е
с

к
и

й
 в

е
с

т
н

и
к

, 
1

–
2

0
1

6
К

р
е

м
л

е
в

с
к

а
я

 м
е

д
и

ц
и

н
а

ной рентгенографии, не зафиксирована. Эхогра-

фия суставов выполнена 20 больным (41 исследо-

вание). Дополнительных ультразвуковых симпто-

мов не выявлено, однако их локализация и общее 

количество пораженных суставов изменились. Со-

вокупный счет эрозий составил 4,19±2,6 балла, си-

новита – 5,0±3,2 балла. Отсутствие нарастания 

глубины деструкции гиалиновой ткани, возможно, 

объясняется недостаточным временным интерва-

лом для достижения оптимально высокой концен-

трации провоспалительных цитокинов, способных 

вызвать значительную резорбцию хряща пролифе-

рирующей синовиальной оболочкой.

Для больных, страдающих РА на протяжении 

6–9 мес (n=11), был характерен полиартритиче-

ский симметричный вариант поражения суставов. 

Артикулярные изменения преимущественно заре-

гистрированы в пястно- или плюснефаланговых 

сочленениях в сочетании с ПМФС кистей. ЧБС 

составило 8,1±4,2, ЧПС – 6,7±3,5. В клинической 

картине заболевания преобладали постоянный бо-

левой синдром (ВАШ боли 32,7±11,4 мм), утрен-

няя скованность в суставах менее 30 мин (в сред-

нем 24,8±14,1 мин). Выявлено болезненное бо-

ковое сжатие пястно-фаланговых и/или плюсне-

фаланговых суставов у 6 больных. По сравнению 

с предыдущими подгруппами обследованных у 

лиц данной субпопуляции DAS28-3 был несколь-

ко ниже и достигал 3,19±1,6 балла, что, возмож-

но, свидетельствовало о переходе патологическо-

го процесса в стадию хронизации. Лабораторны-

ми методами исследования зафиксирована нор-

мохромная анемия у 4 пациентов, умеренный лей-

коцитоз с незначительным палочкоядерным сдви-

гом у 9 человек, повышение СОЭ и уровня СРБ у 10 

больных. РФ во всех случаях был положительным. 

Начальные рентгенологические проявления РА 

выявлены на рентгенограммах у 7 пациентов: осте-

опороз суставных концов фаланг, периартикуляр-

ное утолщение и уплотнение мягких тканей в зоне 

пораженных суставов. Однако данные изменения 

были неспецифичны, что вызывало определенную 

сложность в интерпретации нозологической при-

надлежности рентгенологических данных. Суже-

ние суставной щели отмечено у 4 человек, так как 

они принадлежали к старшей возрастной катего-

рии, полученные результаты трактовались в поль-

зу остеоартроза. УЗИ суставов выполнено 11 боль-

ным двукратно. Было характерно утолщение вну-

треннего слоя капсулы (16 наблюдений), в целом 

составившее 2,0±,51мм, с преобладающими изме-

нениями на уровне проксимальных межфаланго-

вых и пястно-фаланговых суставов. Вид и толщина 

гиперплазии продуцирующего жидкость слоя зави-

сели от степени активности аутоиммунного ответа. 

Так, при незначительном его проявлении утолще-

ние синовиальной оболочки было крупнонодуляр-

ным и не превышало 1,6±0,4 мм, при среднем или 

максимальном – узловым или диффузным, 2,3±0,7  

и 2,62±0,15 мм соответственно. В режиме ЦДК ре-

гистрировалась гиперваскуляризация указанно-

го артикулярного компонента. В данной подгруп-

пе синовит имел однородный или мелкодисперс-

ный характер. Помимо нарушения эхоструктуры 

мягкотканных артикулярных элементов, отмече-

ны незначительное истончение и эрозирование ги-

алиновой ткани. Чаще эти изменения выявлялись 

в хрящах межзапястных (n=11), пястно–фаланго-

вых (n=6) суставов и ПМФС (n=4). Максимальные 

изменения зафиксированы в дистальных головках 

III, IV пястных костей, втором ряде запястья: тра-

пециевидной, головчатой и крючковидной костях. 

Дефекты были множественные, плоские, их протя-

женность преобладала над глубиной. Размер эро-

зий составлял от 1,4 до 2,2 мм и распространялся 

в толщу хрящевого матрикса не более чем на 1/3. 

Локализация соответствовала области прикрепле-

ния суставной капсулы. Совокупный счет эрозий 

составил 6,0±1,4 балла, синовита – 7,2±2,6 бал-

ла. Появление кальцинации по дну дефекта хря-

ща установлено только в двух случаях у больных с 

длительной ремиссией. Так же, как и в предыду-

щих подгруппах, при УЗИ наблюдались отек гипо-

дермы в области пораженного сустава (n=22), тен-

довагинит (n=5) и теносиновит (n=7) в результате 

близкого расположения сухожилий кисти к пора-

женным сочленениям и вторичного вовлечения их 

в аутоиммунный процесс. При стихании активно-

сти процесса наблюдалась частичная ликвидация 

патологических изменений на 3–4-й неделе тера-

певтического воздействия в виде уменьшения экс-

судативных проявлений. Фиброзная капсула суста-

ва не изменялась. Субхондральный слой был скле-

розирован в 8 наблюдениях, что было расценено с 

учетом возраста пациента как проявление остеоар-

троза (табл. 2).

Больные с давностью заболевания РА 9–12 

мес предъявляли жалобы на незначительно выра-

женный болевой синдром (ВАШ боли 23,7±18,2 

мм), утреннюю скованность в суставах (в сред-

нем 35,3±18,7 мин), некоторое ограничение объ-

ема движений в суставах, субфебрилитет. Оцен-

ка здоровья по ВАШ больными составила в сред-

нем 30,8±10,7 мм, HAQ - 1,68±0,7 балла. Харак-

тер боли и его интенсивность в течение суток не 

менялись. Положительный симптом сжатия ки-

сти зарегистрирован у 34 больных. Так же, как и 

в вышеприведенной подгруппе, преобладал по-

лиартрит, однако выявлена тенденция к совокуп-

ному поражению мелких сочленений кисти со 

средними и мелкими соединениями стопы. При 

объективном осмотре ЧБС составило 12,8±2,2, 

ЧПС – 9,1±1,7. Индекс DAS28-3 оставался в 

пределах прежних значений (p=0,018). Лабора-

торные, иммунологические показатели также до-

стоверно не менялись (p=0,006). Положительных 
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по РФ больных насчитывалось 24 человека, не-

гативных – 10. Костная патология диагностиро-

вана у 34 пациентов методом полипроекционной 

рентгенографии, из них типичные рентгенологи-

ческие симптомы РА наблюдались в 12 случаях. 

Эхография суставов выполнена 34 больным (79 

исследований, в том числе повторно для оценки 

эффективности лекарственной терапии). В про-

цессе исследований, помимо умеренной гипер-

трофии синовиальной оболочки, сопровождаю-

щейся гиперваскуляризацией, отмечалось нали-

чие внутрисуставного выпота. Структура послед-

него была неоднородной за счет нитей фибрина, 

хлопьев, представленных крупно- или мелкоди-

сперсной взвесью. Максимальный объем экссу-

дата визуализировался в лучезапястном и голено-

стопных диартрозах. Здесь же находились и наи-

более значительные изменения гиалиновой пла-

стинки. Крупные, множественные сгруппиро-

ванные эрозии, распространяющиеся на 1/2 тол-

щины хряща, размером от 1,4 до 3,6 мм локали-

зовались на уровне дистального эпифиза лучевой 

кости, ладьевидной, полулунной костей прокси-

мального ряда запястья (n=11, 9, 13 соответствен-

но), в головках II–IV пястных костей (n=46). Со-

вокупный счет эрозий составил 8,1±3,5 балла, 

синовита – 8,2±1,8 балла. В 22 случаях опреде-

лялся отек мягких тканей незначительной степе-

ни выраженности. Патологии околосуставного 

поддерживающего аппарата не отмечено. За счет 

развития неманифестного ОА у больных старше 

51 года при эхографии диагностирован субхон-

дральный склероз (n=27) (табл. 3).

При длительности патологического процесса 

более 1 года для больных было характерным увели-

чение количества вовлеченных в патологический 

Таблица 2
Степень выраженности ультразвуковых изменений при длительности РА 6–9 мес , I–IIа рентгенологической стадии в 

зависимости от степени активности воспаления

Ультразвуковые изменения
Степень активности патологического процесса

I II III

Гипертрофия синовиальной оболочки
1,6±0,4 мм;

узловая
2,3±0,7 мм;

узловая или диффузная
2,62±0,15 мм;

диффузная

Гиперваскуляризация синовиальной 
оболочки

+ + +

Синовит
1,1–2,4 мл;

однородный
1,5–4,4 мл;

мелкодисперсный
2,7–5,3 мл;

мелкодисперсный

Наличие эрозий (размер и 
количество)

0,7–1,8мм, 2–5;
плоские

1,2–2,5 мм; 4–7;
плоские или до 1/4 

толщины хряща

1,6–3,0 мм; 6–9;
от 1/4 до 1/3 толщины 

хряща

Лигаментит - - -

Тендовагинит - + +

Теносиновит + + +

Отек мягких тканей -/+ + +

Таблица 3
Степень выраженности ультразвуковых изменений при длительности РА 9–12 мес , I–II рентгенологической стадии в 

зависимости от степени активности воспаления

Ультразвуковые изменения
Степень активности патологического процесса

I II III

Гипертрофия синовиальной оболочки
1,7±0,5мм;

узловаяя или диффузная
2,5±0,4 мм;
диффузная

3,0±1,1 мм;
диффузная

Гиперваскуляризация синовиальной 
оболочки

+ + +

Синовит
2,2–3,8 мл;

мелкодисперсный
2,9–6,1 мл;

крупнодисперсный
2,7–8,8 мл;

крупнодисперсный

Наличие эрозий (размер и 
количество)

0,7–1,8 мм, 4–7;
до 1/4 толщины хряща

1,2–2,5 мм; 4–11;
от 1/4 до 1/3 толщины 

хряща

1,6–3,0 мм; 6–14;
от 1/3 до 1/2 толщины 

хряща

Субхондральный склероз + -/+ -

Тендинит - - -

Теносиновит - - +

Отек мягких тканей + + +
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процесс суставов (ЧБС 27,9±9,3; ЧПС 13,7±8,3). 

Болевой компонент при этом существенно не 

трансформировался: так, оценка пациентом боли 

по ВАШ в среднем составила 37,95±6,6 мм. Показа-

тель здоровья по ВАШ достигал 49,5±8,8 мм, HAQ 

– 1,23±0,59 балла, что было обусловлено стойко-

стью и тяжестью анатомо-функциональных су-

ставных нарушений, при этом DAS28-3 не превы-

шал 1,98±1,15 балла. Данное положение подтверж-

дает и увеличение утренней скованности в сред-

нем до 59,5±10,3 мин, и диагностированная НФС 

у 63 пациентов из 71 в данной подгруппе. Положи-

тельный симптом сжатия кисти зарегистрирован у 

31 больного. Суставной синдром носил суммаци-

онный характер и представлял собой симметрич-

ный полиартрит. Только в одном наблюдении от-

мечен асимметричный олигоартрит с поражением 

голеностопных и лучезапястного суставов у паци-

ента с низкой воспалительной активностью забо-

левания на протяжении 1,5 лет и медленнопрогрес-

сирующим течением РА. Лабораторные исследова-

ния выявили признаки нормохромной анемии у 32 

человек, умеренного лейкоцитоза у 70, повышение 

СОЭ у 71 и возрастание концентрации СРБ у 17. 

Также зафиксировано повышение титра Ig различ-

ных классов, что свидетельствовало о дисфункци-

ональных нарушениях гуморального иммунитета. 

С целью уточнения диагноза 19 больным выполне-

но исследование синовиальной жидкости, которая 

имела характерный для РА физико-химический и 

цитологический состав. Полученные результаты 

полипроекционной рентгенографии суставов дают 

основание говорить о наличии в данной подгруп-

пе различных рентгенологических стадий РА. Эхо-

графическая картина заболевания также носила 

полиморфный характер. Обнаружены как ультра-

звуковые признаки, присущие I и II рентгенологи-

ческим стадиям болезни, так и некоторые их осо-

бенности. В отличие от предыдущих подгрупп, для 

данного контингента больных характерно преобла-

дание дегиалинизации над экссудацией. В резуль-

тате этого явления синовита были незначительны-

ми. Отсутствие при ЦДК изменения кровоснаб-

жения (n=65) синовиальной оболочки или сниже-

ние (n=30) ее васкуляризации было обусловлено 

развитием в строме капсулы сустава соединитель-

ной ткани. Данные проявления заболевания отме-

чались в лучезапястных и голеностопных суставах 

(51 и 34 наблюдения), пястно-, плюснефаланговых 

сочленениях (n=16) и межфаланговых соединени-

ях кисти (n=123). Нарушения сосудистого генеза 

сопровождались патологией внешнего слоя арти-

кулярной капсулы в 7 случаях, выражавшейся ло-

кальным утолщением и оссификацией зон энте-

зов. Эрозивный процесс затрагивал всю поверх-

ность хрящевой пластинки, причем размеры де-

фектов составляли от 2 до 4 мм в диаметре и свыше 

1/2 глубины гиалинового компонента, вплоть до 

субхондральных отделов эпифизарной части кости 

(33,7% наблюдений). С момента полной резорбции 

хряща дифференциации места контакта его неми-

нерализованной части с кальцинированным ком-

плексом не наблюдалось (n=26). Единичные эро-

зии субхондрального слоя до 1,0–3,0 мм в диаметре 

при РА с продолжительной ремиссией заболевания 

имели четко лоцируемый ободок склероза толщи-

ной 0,7±0,14 мм, окаймляющий всю зону дефекта 

(n=19). Преимущественной локализацией субхон-

дральных эрозий в костях кисти и стопы являлись: 

фаланги пальцев I–V проксимального межфалан-

гового сустава, дистальные головки I–V пястных 

костей (n=2), трапециевидной кости запястья. Со-

вокупный счет эрозий составил 15,8±2,7 балла, си-

новита – 3,7±1,2 балла. Для уточнения глубины 

деструкции гиалиновой ткани, состояния субхон-

дрального слоя и обнаружения кист эпифизарной 

части кости в 9 наблюдениях была проведена МРТ. 

В 7 случаях она позволила подтвердить полученные 

в ходе эхографии и ЦДК сведения, уточнить лока-

лизацию и протяженность эрозивного процесса, в 

2 – указала на его отсутствие, в то время как при 

УЗИ деструкция суставного хряща была диагно-

стирована. Это относилось к пациентам с I рентге-

нологической стадией РА, с наличием малого раз-

мера эрозий в краевых зонах гиалиновой пластин-

ки, с патологией на уровне голеностопного сустава.

Данные эхографии и рентгенографии суставов 

о наличии или отсутствии эрозивного артрита со-

впали у 36,5% больных: у 25,2% эрозии обнаруже-

ны обоими методами и у 11,3% – отсутствовали. В 

38,9% случаев эрозии определялись методом УЗИ и 

выявлялись рентгенологически, у 2 пациентов де-

струкция суставного хряща наблюдалась на рент-

генограммах и не визуализировалась при эхогра-

фии. Средний счет синовита составил 5,5±4,2 бал-

ла. Средний счет эрозий достигал 7,4±6,4 бал-

ла. Достоверных различий в группах больных РА 

(по данным эхографии) по шкале DAS28-3, HАQ, 

СРБ не установлено. У РФ-положительных па-

циентов средний счет эрозий по данным УЗИ 

составил 8,9± 2,7 балла, у РФ-отрицательных 

– 5,9±4,0 балла (p=0,27), средний счет синови-

та у РФ-отрицательных лиц – 4,8±3,3 балла, РФ-

положительных – 6,2±3,7 балла (p=0,36). Таким 

образом, определенных корреляций данных эхо-

графии и иммунологических тестов не выявлено, 

хотя имелась некоторая тенденция к более высо-

кому счету эрозий у РФ-положительных больных. 

Обнаружена высокодостоверная сильная корреля-

ция между ЧБС, ЧПС и счетом эрозий, синдромом 

гипертрофии синовиальной оболочки (r=0,903 

при вероятности ошибки p<0,001).

Информативность различных методов лучевой 

диагностики суставного синдрома при РА сред-

них и мелких суставов конечностей представлена в 

табл. 4.
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Поскольку традиционная рентгенография на 

начальном этапе деструкции гиалинового матрик-

са не позволяла выявлять ее наличие, методом вы-

бора для данной нозологии стало УЗИ, обладаю-

щее высокой точностью диагностики. Вышепере-

численное позволило сформулировать последова-

тельность применения лучевых методов диагно-

стики при суставном синдроме РА (см. рисунок).

Таким образом, в результате комплексного ана-

лиза динамики клинико-лабораторной и ультра-

звуковой картины при ревматоидном артрите уста-

новлена прямая корреляция между активностью 

патологического процесса, длительностью заболе-

вания, его рентгенологической стадией и ультра-

звуковыми проявлениями. Показано, что в дебюте 

РА наблюдается преобладание пролиферативных и 

экссудативных процессов во внутрисуставных мяг-

ких тканях, а также тенопатии, изменения хряще-

вой пластинки в виде деструкции гиалиновой тка-

ни. При прогрессировании заболевания выявлена 

тенденция к распространению эрозий по площа-

ди и глубине. Появление эрозирования суставного 

хряща можно выявить уже через 2,8 мес с момен-

та возникновения деструктивного артрита. Крите-

риями диагностики ранних проявлений РА следует 

считать: локализацию суставных поражений, вари-

ант течения суставного синдрома (моно-, олиго- и 

полиартритический; серопозитивность по ревма-

тоидному фактору и АЦЦП), состояние хрящевой 

пластинки по данным ультразвукового исследова-

ния.
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Таблица 4
Информативность лучевой диагностики суставного синдрома при РА средних и мелких суставов конечностей

Методы диагностики 
Чувствительность, % 

[95% CI] 
Специфичность, % 

[95% CI] 
Точность, % 

[95% CI] 

Рентгенография(1) 65,9 [61,3-70,5] 83,4 [78,3-88,5] 74,7 [69,8-79,5]

УЗИ(2) 90,2 [83,1-97,3] 90,4 [86,6-94,1] 90,3 [84,9-95,7]

МРТ(3) 93,8 [86,5-97,6] 95,7 [89,4-98,8] 94,9 [87,9-98,2]

Примечание: чувствительность р
1–2

 = 0,007;  р
2–3

 = 0,01;  р
1–3

 = 0,0037; специфичность р
1–2

 = 0,016; р
2–3

 = 0,022; р
1–3

 = 0,0076; точность p
1–2

 = 

0,0115; р
2–3

 = 0,016; р
1–3

 = 0,0049.

Рисунок. Алгоритм клинико-лабораторно-лучевой диагно-
стики суставного синдрома средних и мелких суставов конеч-
ностей при ревматоидном артрите.
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