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Ультразвуковое исследование суставов 
при ревматоидном артрите :  
патогенетическая обоснованность ,  
возможности использования 
в диагностике ,  оценке эффективности 
терапии и прогнозировании исходов
Алексеева О.Г.

Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное ревматическое заболевание, характеризующееся хроническим

эрозивным артритом и системными воспалительными изменениями внутренних органов, приводящими

к ранней инвалидизации и ухудшению качества жизни пациентов. Современные методы визуализации яви-

лись новым этапом не только в диагностике заболеваний, но и в оценке течения и прогнозировании исхо-

дов. Ультразвуковое исследование суставов при РА на данный момент рассматривается как один из доступ-

ных и широко используемых методов инструментального исследования.

В настоящем обзоре зарубежной литературы проводится подробный анализ публикаций, посвященных

ультразвуковому исследованию суставов при РА. Их результаты противоречивы и зачастую ставят под со-

мнение информативность данного метода. Многочисленность оригинальных публикаций свидетельству-

ет о большом интересе ревматологов к этому методу. Приведены существующие на настоящий момент

точки зрения на патогенетическую обоснованность, диагностическую значимость и прогностический по-

тенциал использования ультразвука у пациентов с РА. Обсуждаются вопросы методологии диагностиче-

ской процедуры, необходимости использования энергетического допплеровского картирования, а также

современные полуколичественные шкалы оценки выраженности воспаления. Представлены существую-

щие зарубежные рекомендации для использования ультразвука при РА, подтверждающие важность этого

метода визуализации.

Ключевые слова: ревматоидный артрит; энергетический допплер; «серая» шкала; рентгенологическое про-

грессирование.

Для ссылки: Алексеева ОГ. Ультразвуковое исследование суставов при ревматоидном артрите: патогенетиче-

ская обоснованность, возможности использования в диагностике, оценке эффективности терапии и прогно-

зировании исходов. Научно-практическая ревматология. 2018;56(1):82-92.

JOINT ULTRASONOGRAPHY IN RHEUMATOID ARTHRITIS: PATHOGENETIC RATIONALE, 
POSSIBLE USE IN DIAGNOSIS, THERAPY EFFICIENCY EVALUATION, AND OUTCOME PREDICTION

Alekseeva O.G.

Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune rheumatic disease characterized by chronic erosive arthritis and systemic

inflammatory changes, which lead to early disability and worse quality of life in patients. Current imaging techniques

have become a new stage of not only in diagnosing, but also in assessing their course and in predicting outcomes. Joint

ultrasonography in RA is now considered to be one of the available and widely used techniques.

This review of literature provides a detailed analysis of publications on joint ultrasonography in RA. Their results are

controversial and frequently cast any doubt on the informative value of this technique. The large number of original

publications suggests that rheumatologists are taking a great interest in this method. The review gives the current points

of view on the pathogenetic rationale, diagnostic value, and prognostic potential of using ultrasound in patients with
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В последнее десятилетие произошел существенный

прогресс в развитии ультразвуковых (УЗ) методов диагно-

стики. Новые технологии, применяемые в современных

медицинских приборах, позволяют оценить не только

структуру, но и динамические изображения объектов, что

обеспечивает возможность получения дополнительной ин-

формации, которая может иметь значение для выявления

заболеваний на ранних и доклинических стадиях [1, 2]. Ос-

новная цель работы состоит в обобщении результатов мно-

гочисленных исследований в области УЗ-диагностики при

ревматоидном артрите (РА) и определении места данного

инструментального метода в мониторинге болезни.

Любая среда, в том числе и ткани организма, препят-

ствует распространению ультразвука, т. е. обладает различ-

ным акустическим сопротивлением, величина которого за-

висит от ее плотности и скорости распространения звуко-

вых волн. Чем выше эти параметры, тем больше акустиче-

ское сопротивление. УЗ-метод позволяет оценить расстоя-

ние до границы разделения плотностей двух тел, основы-

ваясь на времени прохождения волны, отраженной от гра-

ницы раздела. Современное медицинское УЗ-оборудова-

ние разрабатывается таким образом, что функциональные

возможности УЗ-аппаратов позволяют использовать их

для визуализации органов и тканей на микроскопическом

уровне [3]. Это стало возможным благодаря использова-

нию высокочастотных УЗ-датчиков, обеспечивающих бо-

лее высокое качество изображения, однако следует пом-

нить, что при этом уменьшается глубина исследования.

Этот вариант датчиков является оптимальным для иссле-

дования мелких суставов кистей и стоп. Двухмерный ре-

жим «серой» шкалы (СШ) предоставляет информацию об

анатомии и морфологических изменениях в исследуемой

области, метод энергетического допплеровского картиро-

вания, или энергетический допплер (ЭД), позволяет визу-

ализировать кровоток в изучаемых структурах. В отличие

от цветного допплеровского картирования (ЦДК), переда-

ющего скорость и направление кровотока с помощью цве-

товой гаммы, ЭД использует амплитуду допплеровского

сигнала для идентификации движущегося вещества (эрит-

роцитов), что позволяет обнаруживать минимальные ско-

рости потоков в микрососудах синовии [4]. В 2005 г.

OMERACT и рабочая группа Европейской антиревматиче-

ской лиги (EULAR) опубликовали разработанные на осно-

ве Консенсуса экспертов определения УЗ-признаков раз-

личных вариантов воспалительных процессов в суставах

и околосуставных тканях. Существует несколько подходов

к изучению активности воспалительных изменений суста-

вов, которые принято разделять на сонографию в B-режи-

ме (или СШ) и ЭД. СШ отражает пролиферацию синови-

альной оболочки – гипоэхогенное утолщение внутрисус-

тавных тканей, не смещаемых при компрессии датчиком.

ЭД, напротив, непосредственно визуализирует кровоток

в воспаленной синовиальной оболочке, утолщение кото-

рой определяется по данным СШ [5].

В основе патогенеза РА лежит сложное сочетание ге-

нетически детерминированных и приобретенных дефек-

тов иммунорегуляторных механизмов, ограничивающих

патологическую активацию иммунной системы в ответ на

потенциально патогенные факторы внешней среды [6].

Особый интерес представляют «провоспалительные» ци-

токины – фактор некроза опухоли α (ФНОα) и интерлей-

кин 6 (ИЛ6), а также ИЛ1, ИЛ12, ИЛ17, ИЛ23 и др., участ-

вующие в развитии хронического воспаления, приводя-

щего к деструкции суставов. Немаловажную роль в этом

процессе играют также факторы неоангиогенеза [7–9].

В табл. 1 представлены основные эффекты цитокинов,

участвующих в развитии РА. Провоспалительные цитоки-

ны, секретируемые макрофагами (ФНОα, ИЛ1, ИЛ6,

ИЛ8, ИЛ18 и фактор, ингибирующий миграцию макрофа-

гов), играют центральную роль в ангиогенезе при РА как

за счет прямого влияния на эндотелиальные клетки, так

и опосредованно, стимулируя выработку проангиогенных

факторов различными типами клеток синовиальной обо-

лочки [7, 10–13].

Развитие РА сопровождается гипертрофией синови-

альной оболочки с активной васкуляризацией. Характер-

ное для хронического воспаления увеличение кровотока

в синовиальной оболочке обеспечивается за счет вазодила-

тации и ангиогенеза [7, 8, 12].

Так, S. Alivernini и соавт. [14] показали различия

уровня провоспалительных факторов и факторов ангиоге-

неза в синовиальной оболочке у пациентов с РА в ремис-

сии, при низкой и высокой активности заболевания.

Сходные данные получили и J. Ramirez и соавт. [15]

при изучении (в том числе морфологическом и УЗ) паци-

ентов с ремиссией и активной фазой РА. Было обнаружено

нарастание лимфоидной инфильтрации, количества туч-

ных клеток и фибробластов, а также проангиогенных фак-

торов в большей степени при активном РА и в меньшей –

у пациентов с ремиссией РА, имеющих признаки воспале-

ния по данным УЗ-исследования (УЗИ).

Процессы неоангиогенеза неразрывно связаны с вос-

палением при РА, и наличие этой связи доказано во мно-

гих исследованиях [8–12]. Учитывая ведущую роль этих

патогенетических механизмов, проводились работы, по-

священные изучению связи провоспалительных цитоки-

нов и маркеров ангиогенеза [16], с УЗ-признаками, харак-

теризующими состояние синовиальной оболочки при РА

(табл. 2).

A. Baillet и соавт. [16] изучали у больных РА связь ме-

жду концентрацией ИЛ6 до начала терапии, воспалением

синовиальной оболочки по данным УЗИ и прогрессирова-

нием деструкции суставов по данным рентгенологического

исследования в течение 3 лет наблюдения. Была выявлена

положительная корреляция между исходным уровнем

ИЛ6, числом припухших суставов (ЧПС) и УЗ-признаками

воспаления суставов: наличием синовита по данным ЭД

и СШ и выявлением эрозий. Интересно, что концентрация

С-реактивного белка (СРБ) коррелировала только с ЧПС.

Эти данные позволили сделать вывод, что исходный уро-

вень ИЛ6 является биомаркером синовита по данным

УЗИ, более чувствительным, чем СРБ.
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В работе A. Fazaa и соавт. [18] показано, что концен-

трация другого провоспалительного цитокина, участвую-

щего в развитии воспаления и деструкции костной ткани,

ИЛ17 в плазме крови может служить количественным по-

казателем активности РА. У пациентов с различной дли-

тельностью РА и разной степенью активности обнаружена

корреляция уровня СРБ с концентрацией в плазме ИЛ17

(r=0,374; р=0,025). Суммарный счет СШ и, в большей сте-

пени, ЭД также коррелировал с концентрацией раствори-

мых рецепторов ИЛ17 с большой степенью достоверности.

Выявлена связь УЗ-признаков воспаления с другим

перспективным биомаркером РА – хемокином CXCL13,

концентрация которого коррелирует с базальной клини-

ческой активностью РА и сохранением воспаления на фо-

не терапии, независимо от исходной активности синовита

по данным УЗИ, динамики клинической активности, кон-

центрации острофазовых белков и аутоантител [17]. Пред-

ставляет также интерес тот факт, что данные ЭД и СШ хо-

рошо коррелируют с экспрессией генов матричной РНК

широкого спектра провоспалительных и ангиогенных ме-

диаторов: ФНОα, ИЛ1β, сосудистого эндотелиального

фактора роста (СЭФР), ИЛ6, ангиопоэтина 1 и 2 (ANG-1

и -2) в синовиальной ткани пациентов с РА, полученной

с помощью биопсии [22].

В то же время С. Hernandez Diaz и соавт. [20] не обна-

ружили связи уровней биомаркеров, включая ИЛ1β, ИЛ10,

ИЛ6, ИЛ5, ИЛ2, ИЛ4, ИЛ8, ФНОα, ИФНγ с УЗ-признака-

ми синовита у 21 пациента с РА в клинической ремиссии.

В исследовании J. Ramires и соавт. [19] у 55 пациентов

с длительно текущим РА, находившихся в клинической ре-

миссии, отмечена корреляция между активностью субкли-

нического синовита по данным ЭД, значениями DAS28-

СРБ, DAS28-СОЭ, SDAI и уровнем проангиогенных био-

маркеров, таких как MMП2, ТФРβ1 и ANG. При этом кор-

реляции между УЗ-признаками синовита и концентрацией

провоспалительных цитокинов (ФНОα, ИЛ6, ИЛ8,

ИЛ17A, ИЛ17F, ИЛ18, ИЛ20, ИЛ23 и ИЛ33) также не отме-

чено. В другом исследовании [21] у 29 пациентов с РА

в клинической ремиссии на фоне успешной терапии была

обнаружена связь персистирующего субклинического вос-

Ф о р у м  м о л о д ы х  у ч е н ы х

Таблица 1 Цитокины, участвующие в развитии РА

Цитокин Эффекты

ИЛ1α, Активация лейкоцитов, эндотелиальных клеток и синовиальных фибробластов; 
ИЛ1β индуцируют продукцию матрикс-ферментов хондроцитами; активируют остеокласты

ИЛ2 Пролиферация и кооперация Т-, В- и NK-клеток, активация макрофагов, цитотоксических лимфоцитов, запуск выработки ИФНγ

ИЛ4 Индуктор пролиферации и дифференцировки Т-клеток. Фактор дифференцировки В-клеток

ИЛ5 Дифференцировка и пролиферация эозинофилов и В-лимфоцитов, тормозит продукцию IgE, стимулирует продукцию IgA

ИЛ6 Активирует лейкоциты и остеокласты; участвует в дифференцировке B-лимфоцитов; 
регулирует липидный обмен, острые фазовые реакции и участвует в развитии анемии хронических заболеваний

ИЛ7 Содействует и поддерживает активацию Т- и NK-клеток, а также Т-клеток памяти;
блокировка апоптоза и поддержание родственных взаимодействий Т-клеток-макрофагов

ИЛ8 Инициация ответа острой фазы воспаления, хемоаттрактант и активатор дегрануляции гранулоцитов и Т-лимфоцитов

ИЛ9 Пролиферация Т-клеток

ИЛ10 Ингибитор воспаления и цитокинового каскада, подавляет активность Th1 и синтез ИФНγ

ИЛ11 Синергист ИЛ3, вводит в клеточный цикл гемопоэтические стволовые клетки, участвует в противоопухолевом иммунитете

ИЛ12 Индукция дифференцировки Th1 препятствует анафилаксии

ИЛ13 Индуктор дифференцировки Th2, переключает В-клетки на синтез реагинов, замедленный синергист ИЛ4, способствует анафилаксии

ИЛ17 Действует синергически для усиления активации синовиальных фибробластов, хондроцитов и остеокластов

ИЛ18 Способствует активации Th1, нейтрофилов и NK-клеток

ИЛ21 Активирует Th17- и B-клетки

ИЛ23 Развитие Th17

ИЛ32 Активирует продукцию цитокинов моноцитами и макрофагами и способствует дифференцировке остеокластов

ИЛ33 Активирует тучные клетки и нейтрофилы

ФНОα Активирует лейкоциты, эндотелиальные клетки и синовиальные фибробласты, 
индуцируя продукцию цитокинов, хемокинов, молекул адгезии и ММП; 

подавление регуляторной Т-клеточной функции; активация остеокластов; резорбция хряща и кости

ИФHγ Активатор макрофагов, всех видов цитотоксичности, индуктор экспрессии ГКГС I, II  
и IСAM-1, способствует презентации антигенов, антагонист ИЛ4 в действии на В-клетки

ТФРβ, Подавляет экспрессию рецепторов ИЛ1 и ИЛ6 на лимфоцитах, ингибитор 
семейство макрофагов, фактор фиброплазии и ангиогенеза, в том числе васкуляризации

МИФ Ингибитор миграции макрофагов, формирование гранулем

Г-КСФ Стимулятор пролиферации и дифференцировки и ингибитор апоптоза нейтрофилов, активатор их функций

М-КСФ Стимулятор пролиферации и дифференцировки и ингибитор апоптоза 
макрофагов, активатор их функций и пролиферации в очагах воспаления

ГМ-КСФ Усиление дифференциации клеток гранулоцитов и миелоидных линий в костном мозге и синовии

Примечание. ИФHγ – интерферон γ, ММП – матриксные металлопротеиназы, ТФРβ – трансформирующий фактор роста β, МИФ – фактор ингибирования миграции
макрофагов, Г-КСФ – гранулоцитарный колониестимулирующий фактор, М-КСФ – макрофагальный колониестимулирующий фактор, ГМ-КСФ – гранулоцитарно-
макрофагальный колониестимулирующий фактор.
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паления с наличием эрозий, однако при этом уровень био-

маркеров (MMП3, СЭФР, ANG-2 и sRANKL) в группах

с изменениями разной степени интенсивности, выявлен-

ными по данным ЭД, не различался.

Противоречивость результатов обусловлена тем, что

большинство цитокинов в разные периоды времени могут

оказывать стимулирующее или ингибирующее влияние

на продукцию других цитокинов. В зависимости от пре-

валирования определенных функциональных групп цито-

кинов в конкретный момент времени активность воспа-

ления и выраженность клинических проявлений может

меняться, что позволяет предполагать большую инфор-

мативность оценки цитокинового профиля в целом,

по сравнению с определением конкретных биомаркеров

[23, 24].

Получены также противоречивые данные о взаимо-

связи результатов УЗ-показателей с более доступными по-

казателями воспалительной активности – СОЭ и СРБ,

а также с комбинированными индексами клинической ак-

тивности (табл. 3). 

УЗИ используется как инструмент для мониторинга

активности болезни при РА. При этом выраженность сино-

виальной гипертрофии ≥2 по СШ и васкуляризации ≥1 по

ЭД может быть признаком воспалительной активности [38]. 

Недавние исследования выявили присутствие васку-

ляризации, соответствующей 1 по ЭД в нормальных суста-

вах, что позволяет считать признаком воспаления счет ЭД

≥2, хотя по-прежнему нет окончательного мнения по дан-

ному вопросу [26, 39, 40].

До 2005 г. сопоставление клинических и УЗ-признаков

воспаления проводилось на смешанных группах больных

и ограничивалось одним крупным суставом (чаще колен-

ным) [41] или несколькими суставами [42]. Впервые вне-

дрявшийся метод допплеровской оценки кровотока, в том

числе и спектральный, изучался на небольших по численно-

сти группах больных [43]. К числу первых наиболее значи-

мых крупных исследований следует отнести работы

A. Scheel и соавт. [25], E. Naredo и соавт. [27] и E. Filippucci

и соавт. [26], открывших продолжающуюся поныне дискус-

сию о взаимосвязи клинических и УЗ-индексов.

Основной целью исследования А. Scheel и соавт.

[25] было сопоставление количественного и полуколиче-

ственного УЗ-методов оценки воспаления в режиме СШ

с включением в индексы разного числа исследуемых зон.

У 46 пациентов с РА с разной активностью и длительно-

стью заболевания авторами обнаружено расхождение ре-

зультатов клинической и УЗ-оценки суставов. Исследо-

ватели акцентируют внимание на суставах кисти, осо-

бенно проксимальных межфаланговых суставах, где не-

соответствие достигало 56,1%. Также было отмечено от-

сутствие корреляции изучаемых индексов (СШ) с СОЭ

и уровнем СРБ.

Работа E. Filippucci и соавт. [26] явилась одной из

первых, где ЭД использовался для оценки эффективности

генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП).

Авторы обнаружили лишь тенденцию к корреляции ре-

зультатов ЭД с DAS28 на 2-й неделе наблюдения, на других

этапах связь отсутствовала.

Наибольшую связь УЗ- и клинических признаков

выявили E. Naredo и соавт. [27]. У 94 пациентов с длитель-

но текущим активным РА обнаружена корреляция ЧПС

с УЗ-индексами выпота и синовита (СШ) и ЭД, не выявле-

но связи между результатом УЗИ и ЧБС. Более выражен-

ная корреляция определялась между суммарным индексом

припухлости исследуемых суставов и УЗ-индексами

(r=0,65; р<0,01), умеренная – между СОЭ, СРБ и УЗ-инде-

ксами. Авторы отмечают, что такая тесная связь обусловле-

на объемом исследования – 60 суставов, и в то же время

обсуждают возможность использования в повседневной

практике индекса, включающего 28 суставов, для которых

связь между результатами клинического исследования

и УЗИ была наиболее значительной.

Число исследуемых суставов является наиболее дис-

куссионным параметром в оценке больных РА. Оно лими-

тируется временем, которое затрачивается на обследова-

ние. Существует большое количество разнообразных инде-

ксов, включающих от 5 до 78 суставов, оцененных с помо-

щью как СШ, так и ЭД.

В одной из недавних работ было обнаружено, что все

упрощенные индексы суставного счета хорошо коррелиру-

Ф о р у м  м о л о д ы х  у ч е н ы х

Таблица 2 Взаимосвязь УЗ-признаков воспаления и уровня биомаркеров у пациентов с РА: данные литературы

Авторы
Число Длительность Результаты

пациентов наблюдения признаки взаимосвязь

S. Bugatti 161 12 мес CXCL13 и счет СШ r=0,27; p=0,003, выявлена 
и соавт. [17] CXCL13 и счет ЭД r=0,26; p=0,005, выявлена

A. Fazaa 38 Одномоментное ИЛ17 и счет СШ r=0,433, p=0,007, выявлена
и соавт. [18] ИЛ17 и счет ЭД r=0,433, p=0,000, выявлена

J. Ramirez 55 « Счет СШ и MMП2 r=0,268, p=0,048, выявлена
и соавт. [19] Счет СШ и ТФРβ1 r=0,298, p=0,027, выявлена

Счет ЭД и AS r=-0,295, p=0,029, выявлена

C. Hernandez Diaz 21 « ИЛ1β, ИЛ10, ИЛ6, ИЛ5, ИЛ2, ИЛ4, ИЛ8, ГМ-КСФ, Не выявлена
и соавт. [20] ФНОα, ИФНγ и УЗ-признаки активного синовита

A. Baillet 126 36 мес Исходный уровень ИЛ6 и ЧПС r=0,497, p<0,001, выявлена
и соавт. [16] Исходные уровни ИЛ6 и счет ЭД r=0,259, p=0,003, выявлена

S. Kawashiri 29 21 мес Счет ЭД и рентгенологическое прогрессирование Выявлена
и соавт. [21] Счет ЭД и уровни цитокинов (MMП3, ANG-2 и sRANKL) Не выявлена

S. Kelly 12 Одномоментное Счет ЭД и СШ и экспрессия генов цитокинов м-РНК: r=0,61, r=0,68, r=0,59, r=0,61, r=0,55, 
и соавт. [22] счет ЭД и ФНОα, ИЛ1β, ИЛ6, ANG-1, СЭФР-Р3, СЭФР-A r=0,52, p<0,05 соответственно, выявлена

СШ и ФНОα, ИЛ1β, ИЛ6, ANG-2 , r=0,74, r=0,81, r=0,69, r=0,74, r=0,61, r=0,62, 
СЭФР-Р3, СЭФР-C, СЭФР-A r=0,56, p<0,05 соответственно, выявлена

Примечание. СЭФР-Р3 – рецептор 3 сосудистого эндотелиального фактора роста, sRANKL – растворимый лиганд RANK.
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ют с общим 78-суставным показателем и они так же чувст-

вительны к динамическим изменениям активности на фо-

не терапии ГИБП.

Даже 7-суставной парный счет был столь же чувстви-

телен к изменению, как и общий счет по результатам ис-

следования 78 суставов с помощью СШ и ЭД [44].

Обсуждается связь клинических и УЗ-параметров,

а также зависимость силы связи от длительности и/или ак-

тивности РА. 

Так, B. Hameed и соавт. [28], наблюдавшие 50 паци-

ентов, выявили слабые корреляционные связи СОЭ и СРБ

с ЭД, а DAS28 – с СШ, объясняют найденную закономер-

ность тем, что клинические признаки в большей степени

связаны с изменениями, которые выявляются по СШ

(утолщение и выпот), чем с теми показателями, которые

регистрируются по ЭД.

Значимым по количеству включенных пациентов

(n=106) и длительности (24 мес) было исследование

Ф о р у м  м о л о д ы х  у ч е н ы х

Таблица 3 Взаимосвязь УЗ-признаков воспаления и клинических индексов активности 
у пациентов с РА: данные литературы

Авторы
Число Длительность Результаты

пациентов наблюдения признаки взаимосвязь

A. Scheel 46 Одномоментное СОЭ и счет СШ Не выявлена
и соавт. [25] СРБ и счет СШ Не выявлена

DAS28 и счет СШ Не выявлена

E. Filippucci 24 12 нед Счет ЭД и DAS28: Не выявлена:
и соавт. [26] на 2-й неделе r=0,382; p=0,067

на 6-й неделе r=0,178; p=0,4 
на 12-й неделе r=0,256; p=0,22

E. Naredo 94 Одномоментное ЧПС с УЗ-индексами выпота r=0,58, r=0,57, r=0,56, 
и соавт. [27] и синовита по СШ и ЭД р<0,01, выявлена

B. Hameed 50 « Счет ЭД и СОЭ r=0,38; p=0,006, выявлена
и соавт. [28] Счет ЭД и СРБ r=0,3; p=0,004, выявлена

Счет СШ и СОЭ,СРБ r=0,4; p=0,004, выявлена

C. Scire 106 2 года Счет СШ и ЧПС, высокая активность r=0,7; р<0,001, выявлена
и соавт. [29] Счет СШ и DAS-СОЭ, высокая активность r=0,44; р<0,01, выявлена

Счет СШ и ЧПС, низкая активность r=0,4; р<0,01, выявлена
Счет СШ и DAS-СОЭ, низкая активность Не выявлена
Счет ЭД и DAS-СОЭ, высокая активность r=0,43; р<0,01, выявлена
Счет ЭД и DAS-СОЭ, низкая активность Не выявлена

V. Vlad 42 12 мес Счет ЭД общий и CDAI r=0,628; p<0,001, выявлена
и соавт. [30] Счет ЭД общий и SDAI r=0,403; p<0,01, выявлена

Счет ЭД ладонной поверхности и CDAI r=0,470; p<0,01, выявлена
Счет ЭД ладонной поверхности и SDAI r=0,468; p<0,01, выявлена
Счет ЭД тыльной поверхности и CDAI r=0,690; p<0,01, выявлена
Счет ЭД тыльной поверхности и SDAI Не выявлена, r=0,274; p=0,08

Счет ЭД общий с DAS28 r=0,407; p<0,01, выявлена

C. Dejaco 145 Одномоментное Оценка по УЗИ и DAS28 r=0,40; р>0,05, выявлена
и соавт. [31] Счет СШ и DAS28 r=0,29; р>0,05, выявлена

Счет ЭД и DAS28 r=0,38; р>0,05, выявлена

E. Naredo 67 Счет СШ с DAS28 и SDAI r=0,66–0,95; r=0,55–0,92 соответственно, выявлена
и соавт. [32] Счет ЭД с DAS28 и SDAI r=0,46–0,99; r=0,52–1,0 соответственно, выявлена

K. Ikeda 69 24 нед Счет СШ и DAS28-СРБ r=0,4; р=0,001, выявлена
и соавт. [33] Счет ЭД и DAS28-СРБ r=0,592; р<0,001, выявлена

Счет СШ и CDAI r=0,473; р<0,001, выявлена
Счет ЭД и CDAI r=0,639; р<0,001, выявлена

Y. Geng 202 6 мес Счет ЭД с ЧПС, ЧБС, СОЭ, СРБ р<0,01, выявлена
и соавт. [34] и индексами активности заболевания

Счет ЭД с РФ, АЦЦП Не выявлена
Субклинический синовит: счет ЭД с ЧПС, ЧБС, Не выявлена
СОЭ, СРБ и индексами активности заболевания

P. Zufferey 183 Одномоментное Счет СШ и DAS28 r=0,41; p<0,0001, выявлена
и соавт. [35] Счет ЭД и DAS28 r=0,41; p<0,0001, выявлена

Счет СШ и ЭД с изменениями DAS28 В динамическом наблюдении r=0,54, р<0,0001 
и r=0,46, р<0,0001 соответственно

H. Harman 64 « СОЭ и счет ЭД, СШ Не выявлена
и соавт. [36] СРБ и счет ЭД, СШ Не выявлена

M. Cerqueira 41 « УЗ-счет и ОСЗВ r=0,717; р<0,01, выявлена
и соавт. [37] УЗ-счет и DAS28 r=0,572; р<0,01, выявлена

УЗ-счет и SDAI r=0,556; р<0,01, выявлена
УЗ-счет и ВАШ r=0,374; р=0,016, выявлена

УЗ-счет и СРБ, СОЭ Не выявлена

Примечания. РФ – ревматоидный фактор, АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду, ОСЗВ – оценка состояния здоровья врачом.
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С.А. Scire и соавт. [29]. Авторы наблюдали больных ранним

РА и сопоставляли клинические признаки с динамикой

УЗ-параметров в процессе терапии. Умеренная связь выяв-

лялась только на момент включения пациентов, когда

у них был ранний артрит, и нивелировалась в процессе на-

блюдения. Авторы связывают данный феномен с остаточ-

ным воспалением, обнаруживаемым в 95% случаев по СШ

и в 41% по ЭД, в частности, в суставах запястья у пациен-

тов с низкой активностью.

V. Vlad и соавт. [30] выявили высокий уровень связи

показателей активности воспаления по УЗИ (ЭД) с клини-

ческими индексами активности заболевания (CDAI и SDAI)

и у активных, длительно болеющих пациентов, особенно

выраженная связь прослеживается для индекса CDAI. 

Связь данных ЭД с ЧПС, ЧБС, СОЭ, СРБ и индекса-

ми активности заболевания только у пациентов в активной

фазе заболевания также выявлена Y. Geng и соавт. [34].

В то же время еще в одном исследовании E. Naredo

и соавт. [32] у 67 пациентов с РА с клинической ремиссией

или низкой активностью выявлены связи показателей ЭД

и СШ с DAS28 и SDAI (коэффициенты корреляции от 0,46

до 1,0). Делается вывод, что чем больше суставов включено

в индекс, тем выше ассоциация со значением комбиниро-

ванных индексов (DAS28 и SDAI). Их корреляция с выра-

женностью воспаления по данным УЗИ для крупных сус-

тавов слабее, чем для мелких. Наиболее отчетливо DAS28

и SDAI коррелировали с УЗ-индексом, включающим пяст-

но-фаланговые суставы, суставы запястья, голеностопные

и плюснефаланговые суставы. Этот же индекс обладал

наибольшей чувствительностью для обнаружения субкли-

нического синовита как в СШ, так и в ЭД у пациентов с ре-

миссией по DAS28 и SDAI.

K. Ikeda и соавт. [33] не выявили зависимости связи

клинических и УЗ-параметров от активности РА: корреля-

ция счета ЭД и СШ с DAS28-СРБ и CDAI сохранялась в те-

чение всего периода лечения метотрексатом (МТ) и ГИБП

(адалимумаб, тоцилизумаб).

Умеренная корреляционная связь DAS28-СРБ

и DAS28-СОЭ с показателями СШ и ЭД в исследовании

563 пациентов с РА выявлена P. Zufferey и соавт. [35].

В процессе терапии, а также при снижении активности су-

щественного изменения коэффициента корреляции не от-

мечено.

Оригинальные данные представили C. Dejaco и со-

авт. [31], обнаружившие взаимосвязь возраста с УЗ- и кли-

ническими параметрами. Индекс активности DAS28 кор-

релировал с показателями СШ и ЭД, при этом в группе па-

циентов с более поздним дебютом заболевания коэффици-

енты корреляции были ниже (0,39), чем в группе с более

ранним дебютом (0,65).

Неоднозначность результатов исследований может

быть обусловлена различием УЗИ и клинического иссле-

дования суставов, что особенно отчетливо проявляется

в дебюте заболевания или при низкой его активности.

Как уже отмечалось, воспаление синовиальной обо-

лочки в клинически интактных суставах, в том числе у па-

циентов с ремиссией по индексам активности РА, может

быть выявлено с помощью ЭД [45, 46]. Поэтому все боль-

ший интерес представляет обнаружение УЗ-признаков

воспаления при отсутствии клинических проявлений РА –

наличие субклинического воспаления, которое, по мне-

нию ряда авторов, способствует прогрессированию струк-

турного повреждения суставов [26, 47]. 

Понятие так называемого субклинического синовита

также появилось с развитием методов визуализации [2].

Субклинический синовит включает в себя наличие воспа-

лительных изменений в суставе, выявляемых при УЗИ,

без каких-либо клинических и стандартных лабораторных

проявлений заболевания. Поэтому ряд работ, посвящен-

ных «субклиническому» синовиту, включал исследование

связи УЗ-признаков и биомаркеров (цитокинов, хемоки-

нов, факторов ангиогенеза), которые обсуждались ранее.

В исследовании S. Kawashiri и соавт. [21] были изуче-

ны особенности субклинического синовита по данным ЭД

у больных РА с клинической ремиссией. В исследование

были включены 29 пациентов с РА. Все они достигли кли-

нической ремиссии на протяжении 6 мес. Наблюдавшиеся

изменения оценивались по СШ и ЭД от 0 до 3 баллов.

Средняя продолжительность болезни на момент назначе-

ния базисных противовоспалительных препаратов

(БПВП) составила 3 мес, УЗИ проводилось в среднем через

21 мес после начала лечения БПВП в период клинической

ремиссии. Синовит по ЭД хотя бы в одном суставе со сче-

том в 1 балл выявлен у 58,6%; в 2 балла – у 31,0% и в 3 бал-

ла – у 6,9% больных. У пациентов с УЗ-признаками сино-

вита чаще выявлялись эрозии. Интересно, что в этой рабо-

те не было выявлено корреляции между наличием синови-

та по ЭД и цитокиновым профилем (определялась сыворо-

точная концентрация ММП3, СЭФР и sRANKL). 

J. Ramirez и соавт. [19] изучали субклинический сино-

вит у пациентов с РА в клинической ремиссии с помощью

УЗИ и уровней сывороточных биомаркеров воспаления

и ангиогенеза. Пациенты с активным синовитом (45,4% от

общего числа включенных пациентов) имели более высокие

показатели DAS28-СРБ, DAS28-СОЭ, SDAI, и только 12%

из них принимали глюкокортикоиды (≤5 мг/сут), по срав-

нению с 40% пациентов без активного синовита (р=0,044).

Полученные данные позволили сделать заключение, что

у больных РА в клинической ремиссии с активным синови-

том по данным УЗИ выявляется более высокая исходная ак-

тивность заболевания, чем у пациентов без него. Пациенты

с синовитом также имели значительно более высокие уров-

ни ангиогенных сывороточных маркеров (ММП2, ТФРβ,

ANG) но не провоспалительных цитокинов (ФНОα, ИЛ6,

ИЛ8, ИЛ17, ИЛ18, ИЛ20, ИЛ23, ИЛ33). Ассоциации или

корреляции между активным синовитом и уровнем провос-

палительных цитокинов не отмечалось.

В исследовании C. Hernandez Diaz и соавт. [20]

у 21 пациента с РА в клинической ремиссии проводились

определение уровня провоспалительных цитокинов и УЗ-

оценка суставов по данным СШ и ЭД. Субклинический

синовит был выявлен в 95%, а тендовагинит – в 9,5% слу-

чаев. Связь между DAS28 и продолжительностью клиниче-

ской ремиссии, длительностью заболевания и выраженно-

го активного синовита по УЗИ отсутствовала. Уровни про-

воспалительных цитокинов (ИЛ1β, ИЛ10, ИЛ6, ИЛ5, ИЛ2,

ИЛ4, ИЛ8, ГМ-КСФ, ФНОα, ИФНγ) были повышены

у пациентов с продолжительностью клинической ремис-

сии <6 мес, а также от 13 до 24 мес. По данным УЗИ отме-

чалась высокая частота субклинического синовита у паци-

ентов с РА в клинической ремиссии. Уровень цитокинов

не коррелировал с DAS28 и УЗ-признаками синовита.

Отсутствие единой логической схемы, объясняющей

механизмы возникновения УЗ-признаков воспаления

в клинически интактных суставах, объясняет скептицизм

ряда исследователей, считающих минимальные изменения
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Научно-практическая ревматология. 2018;56(1):82–92 88

как в СШ, так и по ЭД физиологическими и не являющи-

мися признаком болезни [48]. 

Тем не менее в новых алгоритмах и рекомендациях

предлагается использовать УЗ-методы для выявления «суб-

клинического» синовита с тем, чтобы учитывать его не

только как диагностический маркер, но и как аргумент для

эскалации терапии [49].

Выявление УЗ-признаков воспаления в начале забо-

левания позволяет не только установить диагноз на «до-

клинической» стадии полиартрита, но и обнаружить пре-

дикторы возможного рецидива на фоне стартовой терапии.

В первую очередь обсуждается прогностическая роль

исходного уровня выраженности воспаления. E. Naredo

и соавт. [32] показали, что результаты ЭД позволяют про-

гнозировать клиническую активность заболевания, выяв-

ляемую при последующем динамическом визите. Такая же

взаимосвязь была подтверждена J. Freeston и соавт. [50],

наблюдавшими пациентов с РА, у которых наличие «ак-

тивного» воспаления по данным ЭД являлось предиктором

нарастания клинической активности заболевания при

дальнейшем наблюдении. В работе V. Foltz и соавт. [51]

у пациентов с РА в клинической ремиссии или с низкой

активностью заболевания была выявлена прогностическая

роль исходной выраженности воспаления при использова-

нии ЭД. У пациентов с более выраженным исходным си-

новитом по данным ЭД обострения заболевания возника-

ли чаще. B. Saleem и соавт. [52] разделили пациентов на

группы по наличию активного воспаления по данным ЭД

к 48-й неделе наблюдения. Однако в их работе не была

подтверждена прогностическая роль индексов активности

заболевания на протяжении всего периода наблюдения.

Одним из факторов возможного рецидива являются

и деструктивные изменения в суставах. Одно из недавних

исследований, проведенное S. Kawashiri и соавт. [53], пока-

зало, что у 47,5% пациентов наступало обострение в тече-

ние 12 мес после прекращения терапии. Оказалось, что

только выявление эрозий костей по данным УЗИ на мо-

мент прекращения терапии было предиктором обострения

заболевания. У пациентов с обострением РА и без него

клинические характеристики и серологические биомарке-

ры, а также результаты УЗ-оценки синовита существенно

не различались.

В табл. 4 суммированы наиболее значимые исследова-

ния, посвященные частоте обострения заболевания у паци-

ентов, достигших клинической ремиссии благодаря терапии

ГИБП. Результаты этих работ весьма противоречивы.

В исследовании D. Marks и соавт. [58] ремиссия по

DAS28 и по ЭД через 3 мес сохранялась у 96%, через 6 мес –

у 63%, через 9 мес – у 37%, через 18 мес – у 34% больных.

У 88% пациентов через 6 мес DAS28 оставался <3,2 и ЭД ≤1.

Признаки синовита по ЭД выявлены у 8 пациентов (25% от

числа всех больных с обострением), находившихся в ремис-

сии по DAS28. Факторами, способствующими возникнове-

нию ремиссии, были негативность по РФ и более низкое

значение DAS28 на старте терапии ГИБП. Ухудшение было

связано с наличием персистирующего по данным УЗИ вос-

паления. В работе V. Foltz и соавт. [51] было выявлено, что

у пациентов с РА в ремиссии и с низкой активностью забо-

левания с более выраженным активным синовитом по дан-

ным ЭД обострения заболевания возникали чаще. 

Персистирование субклинического воспаления при-

водит не только к обострению РА, но и к прогрессирова-

нию деструкции суставов (табл. 5) [26, 59].

Одной из первых работ по изучению возможности

использования УЗИ для прогноза прогрессирования рент-

генологических изменений было исследование P.C. Taylor

и соавт. [59]. У пациентов, получавших БПВП или БПВП

в сочетании с ГИБП, была прослежена недостоверная сла-

бая обратная корреляционная зависимость результатов

СШ и ЭД со счетом Шарпа, в группе плацебо выявлена вы-

раженная прямая взаимосвязь между исходной толщиной

синовии и гиперваскуляризацией, с одной стороны, и об-

щим счетом рентгенологического прогрессирования через

54 нед – с другой.
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Таблица 4 Субклинический «активный» синовит и обострение РА: данные литературы

Авторы
Число Длительность Результаты

пациентов наблюдения предикторы рецидива частота обострения

S. Alivernini 42 6 мес СШ+/ЭД- Через 3 мес при снижении дозы у 13 (30,9%)
и соавт., 2016 [54] Через 6 мес после отмены ГИБП у 3 (10,3%)

V. Foltz 85 12 мес ЭД+ и рентгенологическое ОШ=1,4 (95% ДИ 1,1–1,9)
и соавт., 2012 [51] (38 – низкая прогрессирование ОШ=6,3 (95% ДИ 2,0–20,3)

активность, ЭД+ Через 12 мес рецидив у 26 (32,1%), 
47 – в ремиссии) из них 11 были в ремиссии, 

15 – в низкой активности

T. Iwamoto 42 6 мес СШ+/ЭД+ AUC 076–073; р<0,001
и соавт., 2014 [55] Через 6 мес рецидив у 16

G. Peluso 48 – РРА 12 мес Группа ЭД+/СШ+ Рецидив у 47,1% 
и соавт., 2010 [56] 46 – ДтРА Группа ЭД-/СШ- и ЭД-/СШ+ Рецидив у 20%

20 – здоровые

C.A. Scire 106 РРА 24 мес ЭД+ Повышена: ОШ=12,8 (95% ДИ 1,6–103,5)
и соавт., 2009 [29] (43 – в клинической 

ремиссии)

F.B. Lamers-Karnebeek 259 12 мес Не выявлены Не зависела от результатов УЗИ
и соавт., 2017 [57]

S. Kawashiri 40 12 мес Наличие эрозий по УЗ-данным Повышена: ОШ=8,35 (95% ДИ 1,78–53,2);
и соавт., 2017 [53] p=0,006

Примечание. РРА – ранний РА, ДтРА – длительнотекущий РА, ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал, ЭД+ – наличие признаков синовита по данным
ЭД, ЭД- – отсутствие признаков синовита по данным ЭД, СШ+ – наличие признаков синовита по данным СШ, СШ- – отсутствие признаков синовита по данным СШ.
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В ряде работ продемонстрировано прогрессирование

рентгенологических изменений в суставах в стадии клини-

ческой ремиссии, и ультразвуковые признаки воспаления

(в частности, по данным ЭД) являлись предикторами этих

изменений [51, 61]. По данным N. Tokai и соавт. [65],

при УЗИ суставов 44 пациентов с РА в клинической ремис-

сии в 59% случаев отмечался персистирующий синовит,

который сопровождался отрицательной динамикой рент-

генологических проявлений.

Нарастание рентгенологических изменений у паци-

ентов со стойкими синовитами по данным ЭД после 4 мес

лечения ГИБП было продемонстрировано в исследовании

М. Dougados и соавт. [62], наблюдавших 59 пациентов с РА.

В работе М. Hama и соавт. [66] у пациентов с РА, получав-

ших тоцилизумаб (моноклональное антитело к рецептору

ИЛ6), обнаружена достоверная корреляция счета по ЭД

с изменениями индекса Шарпа. Данная проблема анали-

зировалась также в нескольких исследованиях E. Naredo

и соавт. [32, 60], показавших взаимосвязь рентгенологиче-

ского прогрессирования с УЗ-параметрами воспаления.

В одной из этих публикаций описаны сильные корреляци-

онные связи результатов ЭД с рентгенологическим про-

грессированием у пациентов с ранним РА, получающих те-

рапию БПВП и ГИБП [60]. В другой работе показана воз-

можность использования ЭД для прогнозирования рентге-

нологического прогрессирования при отмене ГИБП [39].

По данным работы K. Ikeda и соавт. [33], у 21 из 57 па-

циентов (36,8%), наблюдавшихся в течение 24 нед, отмеча-

лось рентгенологическое прогрессирование. При этом бы-

ла зафиксирована достоверная корреляция изменения ин-

декса Шарпа с DAS28-СРБ и счетом ЭД. У пациентов, по-

лучающих БПВП, счет ЭД коррелировал с изменениями

индекса Шарпа, но не с СРБ и DAS28. На фоне лечения

ГИБП связи ЭД с индексами активности не было.

Другие авторы также не всегда выявляли связь между

выраженностью синовита по данным ЭД и исходами РА.

Так, J. Fukae и соавт. [45] изучали взаимосвязь между ак-

тивным синовитом суставов кистей и рентгенологическим

прогрессированием при низкой клинической активности

РА на фоне терапии ГИБП. Значимой взаимосвязи резуль-

татов УЗИ со счетом Шарпа не было обнаружено. Однако

выявлено достоверное нарастание деструктивных измене-

ний по данным рентгенографии по мере увеличения дли-

тельности персистенции синовита.

Ассоциацию сохраняющейся по данным УЗИ актив-

ности синовита с прогрессированием деструктивных изме-

нений наблюдали и другие авторы. Так, H. Harman и соавт.

[36] у 68 пациентов выявили корреляцию счета Шарпа

с результатом ЭД на 12-м месяце наблюдения.

Как уже упоминалось выше, сохранение УЗ-призна-

ков активного синовита, ведущего к прогрессированию

рентгенологических изменений суставов, может ассоции-

роваться с повышением исходного уровня ИЛ6 и СРБ, на-

блюдавшимся в работе A. Baillet [16].

Гипотетически можно предположить, что увеличение

длительности наблюдения позволит определить связь ис-

ходных показателей с дальнейшим прогрессированием.

Одну из таких работ выполнили T. Funck-Brentano и соавт.

[63], которые обследовали 127 пациентов с ранним артри-

том. В течение 2 лет наблюдения было показано, что ЭД

позволяет прогнозировать рентгенологическое прогресси-

рование. Наличие эрозий по данным УЗИ до лечения так-

же являлось предиктором усугубления деструктивных из-

менений через год от начала терапии.

F.A. Vreju и соавт. [67] также проследили связь ко-

стной деструкции с сохраняющейся по данным УЗИ вос-

палительной активностью у 24 пациентов с РА. Положи-

тельный ЭД-сигнал был обнаружен в 30 (53,6%) из 56 су-
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Таблица 5 Взаимосвязь УЗ-признаков воспаления и рентгенологического прогрессирования при РА: данные литературы

Авторы
Число Длительность Результаты

пациентов наблюдения признаки взаимосвязь

P.C. Taylor 24 с РРА 12 мес Счет СШ и Sharp r=0,69; р=0,02, выявлена
и соавт. [59] Счет ЭД и Sharp r=0,78; р=0,005, выявлена

E. Naredo 42 с РРА 12 мес Счет ЭД и Sharp r=0,59–0,66; р<0,001, выявлена
и соавт. [60]

A. Brown 90 с РА 12 мес Счет ЭД и Sharp r=0,032; р<0,001, выявлена (OШ=12,21; р<0,001)
и соавт. [61]

J. Fukae 31 с РА 50 нед Счет ЭД и динамика счета Sharp Не выявлена
и соавт. [45] Персистенция синовита по данным ЭД 

и динамика счета Sharp

V. Foltz 85 с РА 1 год Счет ЭД и Sharp Выявлена: счет ЭД являлся предиктором 
и соавт. [51] рентгенологического прогрессирования (OШ=1,4; р<0,001)

K. Ikeda 69 с РА 24 нед Счет ЭД и Sharp В общей когорте: r=0,357; р=0,006, выявлена
и соавт. [33] При лечении МТ: r=0,7; р=0,004, выявлена

М. Dougados 59 с ДтРА 2 года Счет ЭД и динамика счета Sharp Выявлена: счет ЭД и СШ после 4 мес терапии являлся
и соавт. [62] Счет СШ и динамика счета Sharp предиктором рентгенологического прогрессирования

через 2 года (ОШ=2,79; 95% ДИ 1,19–6,56; р=0,019).

T. Funck-Brentano 127 с РРА 2 года Счет ЭД и сумма эрозий по счету Sharp Выявлена: счет ЭД имел прогностическое значение
и соавт. [63] через 1 год (ОШ=1,51; 95% ДИ 1,01–2,28), 

через 2 года (ОШ=1,22; 95% ДИ 1,04–1,42)
Чувствительность – 80%, специфичность – 60%

H. Harman 68 с РРА 1 год Счет Sharp и ЭД на 12-м месяце r=0,354; р=0,003, выявлена
и соавт. [36]

J. Dale 111 с РРА 18 мес Счет СШ и Sharp Не выявлена
и соавт. [64] Счет ЭД и Sharp
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ставов с эрозиями и только в 41 (9,7%) из 424 суставов

без эрозий костей. Счет СШ и ЭД был достоверно выше

в суставах с костными эрозиями. Многофакторный ана-

лиз, проведенный на 331 пациенте, определил ЭД как

предиктор развития деструктивных изменений в суста-

вах [68]. Значение ЭД для прогнозирования структурных

изменений суставов доказано также D. Sreerangaiah и со-

авт. [69].

Одной из причин неоднозначных оценок и расхожде-

ний считают ограниченные возможности каждого по от-

дельности метода (СШ или ЭД). На данный момент суще-

ствует несколько шкал или индексов для оценки выявляе-

мых при УЗИ изменений суставов, в которых чаще всего

используется раздельная полуколичественная оценка си-

новита по данным СШ и ЭД [39, 48, 70]. В последнее вре-

мя ряд авторов производят оценку с помощью комбиниро-

ванного счета GLOESS (Global OMERACT-EULAR

Synovitis Score), где также производится полуколичествен-

ная оценка синовита, по СШ и ЭД [71]. 

Основным критерием оценки является выражен-

ность васкуляризации синовии по данным ЭД. Но, несмо-

тря на кажущуюся объективизацию, результаты исследова-

ний с оценкой по шкале GLOESS по-прежнему неодно-

значны. В мультицентровом исследовании APPRAISE не

было выявлено связи между УЗ-изменениями и индексами

активности, но определялся низкий уровень связи с пока-

зателями ЧПС и ЧБС [72].

Еще одной из причин скептического отношения

к изменениям, выявляемым при УЗИ, особенно к тем, ко-

торые расцениваются как субклинический синовит, стал

ряд исследований, выявивших подобные признаки у здо-

ровых добровольцев. I. Padovano и соавт. [48] при обсле-

довании 6621 сустава у 182 человек выявили УЗ-признаки

воспаления по СШ в 406 (2,8%), а по ЭД – только в 42 су-

ставах (0,7%). При этом подавляющая часть «ложнополо-

жительных» результатов основывалась на пограничных (1

балл) значениях полуколичественной оценки воспале-

ния. Подобные результаты представлены и рядом других

авторов [73, 74].

К лимитирующим факторам также относится отсут-

ствие единой для всех шкалы оценки, поскольку приме-

няемые в настоящее время индексы не всегда сопостави-

мы и равнозначны. Независимым от исследователя лими-

тирующим фактором также является разрешающая спо-

собность датчиков, параметров настройки, преобразова-

ния сигнала, что особенно актуально при использовании

ЭД [75]. Несмотря на имеющиеся противоречия и отсут-

ствие многоцентровых исследований, на основе большо-

го количества опубликованных работ, обсуждаемых в на-

стоящем обзоре, в 2013 г. были разработаны и предложе-

ны для использования рекомендации по УЗ-диагностике

в ревматологии [76], которые в современных реалиях тре-

буют уточнения. 

На настоящий момент, несмотря на разнополярность

мнений в области изучения роли УЗИ суставов при РА,

вплоть до полного его отрицания [75], этот метод активно

используется для установления диагноза, динамической

оценки течения заболевания, оценки эффективности тера-

пии, а также прогнозирования исходов. Дальнейшие ис-

следования в этой области, особенно многоцентровые,

с включением больших когорт пациентов, с разработкой

общих стандартов обследования и оборудования, могут

способствовать накоплению новых факторов, позволяю-

щих более корректно определить место УЗИ в повседнев-

ной деятельности врачей ревматологов.
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