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При ювенильном идиопатическом артрите (ЮИА), особенно при его системной форме (сЮИА), продолжа-

ется использование системной терапии глюкокортикоидами (ГК), несмотря на возможности генно-инже-

нерных биологических препаратов. Одним из осложнений длительной терапии ГК является развитие отсро-

ченного артрита тазобедренного сустава (ТБС) с последующим формированием вторичного остеоартрита 

(ВОА), обусловливающего необходимость эндопротезирования.

Цель исследования – сравнить частоту поражения тазобедренного сустава (коксита и вторичного остеоар-

трита тазобедренного сустава) и эндопротезирования тазобедренного сустава при системном ювенильном 

идиопатическом артрите и суставных формах ювенильного идиопатического артрита; оценить вклад систем-

ных глюкокортикоидов в формирование вторичного остеоартрита тазобедренного сустава.

Материалы и методы. В исследование включено 753 пациента с диагнозом ЮИА, которые были разделены 

на две группы – пациенты с сЮИА и пациенты с суставными формами ЮИА (стЮИА).

Результаты. Коксит одинаково часто выявлялся в обеих группах, но ВОА ТБС и эндопротезирование чаще 

регистрировались в группе сЮИА – соответственно 19% против 5,3% и 8,6% против 1,6% (p<0,05). При 

сЮИА чаще, чем при стЮИА, встречалось отсроченное поражение ТБС (57,9% и 30,6%; р=0,019), отмеча-

лось более раннее развитие ВОА (в среднем через 4,5 и 5,1 года от дебюта ЮИА) и более юный средний 

возраст формирования ВОА (13,7 и 15,2 года; р=0,045), чаще назначались ГК в разных режимах (в 94,8% 

и 56,1% случаев; р=0,0000001), и кумулятивная доза ГК была выше (3085 мг и 2000 мг; p=0,005). При сЮИА 

отмечалась более высокая воспалительная активность. Более половины пациентов с стЮИА (56,1%) имели 

опыт системной терапии ГК, у них также отмечалось нарушение кальций-фосфорного метаболизма, 

но в меньшей степени, чем при сЮИА.

Заключение. Системная терапия глюкокортикоидами и отсроченное вовлечение тазобедренного сустава 

являются независимыми предикторами формирования вторичного остеоартрита тазобедренного сустава 

при всех формах ЮИА. При стЮИА дополнительным предиктором является нарушение кальций-фосфор-

ного обмена.
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DIFFERENCES OF HIP INVOLVEMENT IN SYSTEMIC AND NON-SYSTEMIC JUVENILE 
IDIOPATHIC ARTHRITIS
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Systemic corticosteroids are continued to be administered in juvenile idiopathic arthritis (JIA) patients, especially 

in systemic JIA (sJIA), despite the ability of biologic therapy. One of the complications of long-term CS treatment 

is delayed hip arthritis development with risk of secondary hip osteoarthritis formation and total hip arthroplasty 

(THA). 

We compared different types of hip joint lesions in JIA, especially, secondary hip osteoarthritis development and THA 

rates in systemic and non-systemic JIA, and evaluate systemic corticosteroids contribution to those complications. 

The study included 753 JIA patients. They were divided into 2 groups: patients with sJIA and non-systemic JIA 

(nsJIA). Clinical and demographic characteristics, CS treatment regimens were compared. 

Results. Hip arthritis was found equally often in both groups, but both secondary hip osteoarthritis (19% vs 5,3%) and 

THA (8.6% vs 1.6%) prevailed in the sJIA. Patients with sJIA had delayed hip involvement (57.9% vs 30.6%; p=0.019), 

earlier secondary hip osteoarthritis development (4.5 vs 5.1 years after the JIA onset) with younger age of secondary 

hip osteoarthritis achievement (13.7 vs 15.2 years; р=0.045), they also had higher inflammatory activity, greater sys-

temic corticosteroids administration (94.8% vs 56.1%; р=0.0000001) and higher cumulative systemic corticosteroids 

dose (3085 mg vs 2000 mg; p=0,005). More than half patients (56.1%) with nsJIA had systemic corticosteroids treat-

ment and impaired calcium-phosphorus metabolism.

Conclusion. Systemic corticosteroid treatment and delayed hip involvement are independent predictors of secondary 

hip osteoarthritis in all JIA categories. Calcium and phosphate metabolism disturbances are additional predictor for 

secondary hip osteoarthritis in non-systemic JIA categories.

Key words: systemic juvenile idiopathic arthritis, hip osteoarthritis, total hip arthroplasty, corticosteroids, juvenile 

idiopathic arthritis
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Введение

Ювенильный идиопатический ар-

трит (ЮИА) с системным дебютом 

(сЮИА) отличается по патогенезу, кли-

нической картине и прогнозу от сустав-

ных форм ЮИА (стЮИА) [1]. Наряду 

с моноциклическим течением половина па-

циентов имеет хроническое течение, сопрово-

ждающееся задержкой линейного роста, осте-

опорозом, функциональными нарушениями 

[2]. При сЮИА многие пациенты продолжа-

ют получать системную терапию глюкокорти-

коидами (ГК), несмотря на возможность на-

значения генно-инженерных биологических 

препаратов (ГИБП); аналогичная ситуация 

наблюдается и при стЮИА [3–5]. Длительный 

прием ГК так же, как и иммуно-опосредо-

ванное воспаление, считается одной из ос-

новных причин патологических изменений 

костной ткани у пациентов с любой формой 

ЮИА, которые могут способствовать разви-

тию вторичного остеоартрита (ВОА) тазобе-

дренного сустава (ТБС).

Цель исследования – сравнить частоту 

поражения тазобедренного сустава (кокси-

та и вторичного остеоартрита тазобедренного 

сустава) и эндопротезирования тазобедренно-

го сустава при системном ювенильном идио-

патическом артрите и суставных формах юве-

нильного идиопатического артрита; оценить 

вклад системных глюкокортикоидов в фор-

мирование вторичного остеоартрита тазобе-

дренного сустава.

Материалы и методы

Дизайн исследования представлен 

на рисунке 1. В ретроспективное одноцен-

тровое сплошное исследование включе-

но 753 пациента в возрасте от 2 до 17 лет, 

проходивших лечение в клинике ФГБОУ 

ВО «Санкт-Петербургский государствен-

ный педиатрический медицинский уни-

верситет» Минздрава России (СПбГПМУ) 

c 01.01.2007 по 31.12.2016 (табл. 1). За паци-

ентами поводилось наблюдение до 2020 г. 

Диагноз устанавливался согласно крите-

риям ILAR (International League against 

Rheumatism) 2001 г. [6]. Критерии включе-
ния: диагноз ЮИА, соответствующий крите-

риям ILAR; наличие опыта любой терапии; 

как минимум 2 эпизода наблюдения в на-

шем центре. Критерии исключения: 1) невоз-

можность наблюдения в динамике, недоста-

точное количество значимых медицинских 

данных в имеющейся документации; 2) нали-

чие перекрестных иммуно-опосредованных 

заболеваний (воспалительное заболевание 

кишечника, хронический небактериальный 

остеомиелит); 3) наличие в анамнезе нево-

спалительного поражения ТБС (врожденный 

вывих бедра, диспластический коксартроз, 

дисплазия вертлужной впадины, посттравма-

тические изменения).

Все пациенты были распределены 

на две группы: в первую вошли 58 больных 

сЮИА, во вторую – 695 пациентов с стЮИА.

В обеих группах сравнивали клини-

ко-демографические данные, частоту и ха-

рактер поражения ТБС (коксит, ВОА ТБС), 

частоту эндопротезирования (ЭП) ТБС 

и проводимую терапию, особенно примене-

ние ГК. Последнее ЭП, включенное в насто-

ящее исследование, было выполнено в 2018 г. 

Все операции проводились в отделении трав-

матологии и ортопедии клиники СПбГПМУ. 

В 2019–2020 гг. они не выполнялись.

Под термином «коксит» мы понима-

ли воспаление синовиальной оболочки ТБС 

в совокупности с выпотом в полость сустава 

или без него при отсутствии рентгенологиче-

ских признаков развития ВОА ТБС (представ-

лены ниже). Диагноз коксита устанавливал-

ся по данным ультразвукового исследования 

(УЗИ) и магнитно-резонансной томографии 

(МРТ). Для исключения ВОА использова-

лась рентгенография.

Под термином «вторичный остеоар-

трит» мы понимали наличие на рентгено-

грамме ТБС остеофитов в сочетании с одним 

из указанных ниже признаков: сужение су-

ставной щели, субхондральные кисты, суб-

хондральный склероз, деформация голов-

ки бедренной кости, в т. ч. ее уплощение, 

формирование подвывиха и вывиха. Наличие 

изолированного сужения суставной щели, 

не прогрессирующего за время наблюдения, 

не являлось основанием для подтверждения 

диагноза ВОА [7].

Для определения стадии ВОА ТБС 

в детском возрасте мы использовали рентге-

нологическую классификацию Dale, разра-

ботанную в 1994 г. специально для пациен-

тов с ЮИА, в отличие от рентгенологической 

классификации Steinbrocker, которая исполь-

зуется для характеристики изменений суста-

вов кисти у пациентов с ревматоидным ар-

тритом (РА) [8, 9]. Адаптированный вариант 

классификации Dale представлен в таблице 1.

При выявлении на рентгенограмме ТБС 

любых изменений, позволяющих заподозрить 
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ВОА, выполнялись МРТ и компьютерная томография (КТ) 

ТБС для уточнения объема поражения. Все пациенты, под-

вергшиеся ЭП ТБС, имели III–IV рентгенологическую ста-

дию поражения ТБС по Dale, ограничение мобильности 

и стойкий болевой синдром, не купирующийся при исполь-

зовании медикаментозной терапии. Хронологическое рас-

пределение пациентов с ЮИА, имевших ВОА ТБС, пред-

ставлено на рисунке 2.

Статистический анализ

Размер выборки исследования предварительно не рас-

считывали. Анализ полученных данных проводился с при-

менением пакета статистических программ STATISTICA 

10.0 (StatSoft Inc., США). Описание количественных пока-

зателей выполнено с указанием медианы [25-го; 75-го про-

центиля]. Сравнение качественных показателей осуществ-

лялось с применением критерия Пирсона χ 2. Сравнение 

количественных показателей осуществлялось при помо-

щи критерия Манна – Уитни. Способность каждого при-

знака дифференцировать пациентов с низкой и нормаль-

ной минеральной плотностью кости оценивали при помощи 

анализа чувствительности и специфичности. Для количест-

венных переменных рассчитывались пограничные значе-

ния при помощи AUC (площадь под кривой, area under the 

curve) ROC-анализа с определением 95%-го доверитель-

ного интервала (ДИ) и диагностического отношения шан-

сов (ОШ) для выявления наиболее значимых признаков. 

Независимые предикторы развития ВОА ТБС устанавлива-

ли при помощи бинарной логистической регрессии путем 

включения в анализ количественных и качественных по-

казателей, связанных с зависимой переменной (пациенты 

с ВОА ТБС) по результатам однофакторного регрессионно-

го анализа. Описание результатов регрессионного анализа 

выполнено с указанием углового коэффициента (β) и стан-

дартной ошибки (SE). Из параметров многофакторной рег-

рессионной модели учитывали коэффициент детерминации 

(R 2). Статистически значимыми считали различия или свя-

зи при р<0,05.

Этическая экспертиза

Исследование одобрено этическим комитетом 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педи-
атрический медицинский университет» Минздрава России 

(протокол № 11/10 от 23.11.2020). Исследование заклю-

чалось в работе с историями болезни и результатами луче-

вых методов исследования. Все данные были представле-

ны в анонимизированном виде. В каждой истории болезни 

имелось подписанное законными представителями ин-

формированное согласие, позволяющее использовать дан-

ные истории болезни в научных исследованиях при усло-

вии сохранения анонимности.

Результаты

Поражение ТБС выявлено у 20,3% пациентов 

с ЮИА. Частота коксита при сЮИА и стЮИА была пра-

ктически одинакова (13,8% и 14% соответственно), но ча-

стота ВОА ТБС у пациентов с сЮИА (19,0%) была суще-

ственно выше, чем при стЮИА (5,3%). Развитие коксита, 

не сопровождавшегося формированием ВОА ТБС, зафик-

сировано в общей группе у 13,9% (105/753) пациентов, 

что составило 2/3 (68,6%) всех пациентов с ЮИА, имев-

ших воспалительное поражение ТБС. Частота кокси-

та при олигоартрите была наименьшей (4,4%), при этом 

ни один случай коксита у пациентов с данным субтипом 

не прогрессировал до ВОА ТБС в отличие от всех осталь-

ных исследуемых субтипов. Олигоартрит был самой частой 

формой ЮИА в нашем исследовании, но частота пораже-

ния ТБС при нем минимальна, и вклад олигоартрита в раз-

витие необратимых изменений ТБС был несущественным.

ЭП ТБС было выполнено у 8,6% пациентов с сЮИА 

и у 45,5% пациентов с сЮИА, имевших ВОА ТБС, что су-

щественно больше, чем при стЮИА (1,6% и 29,7% со-

ответственно). Период между развитием ОА ТБС и про-

ведением ЭП у пациентов с сЮИА (в среднем 2,1 года) 

был больше, чем при стЮИА (минимальный период за-

регистрирован для энтезит-ассоциированного артри-

та – 0,8 года). Пациенты с сЮИА имели более высо-

кие параметры воспалительной активности, большую 

частоту применения системных ГК – как перораль-

ных, так и в режиме пульс-терапии, более высокие ку-

мулятивные дозы пероральных ГК. Пациенты с сЮИА 

имели более низкие уровни кальция и витамина D, 

Рис. 1. Дизайн исследования: ЮИА – ювенильный идиопатиче-
ский артрит; сЮИА – системный ювенильный идиопатический 
артрит; ТБС – тазобедренный сустав; ОА – остеоартрит; ТЭП – то-
тальное эндопротезирование

Таблица 1. Классификация поражения ТБС при ЮИА 
по Dale (адаптировано из [8])

Стадия Характеристика

0-я стадия Неизмененный сустав

1-я стадия
Околосуставной остеопороз и/или отек периартикуляр-
ных мягких тканей

2-я стадия
Дополнительно к 1-й стадии – асимметрия роста конеч-
ностей

3-я стадия Дополнительно ко 2-й стадии – краевые костные эрозии

4-я стадия Дополнительно к 3-й стадии – распространенные эрозии

5-я стадия
Дополнительно к 4-й стадии – деформации костей, фор-
мирующих сустав
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чем больные стЮИА. Подробная характеристика паци-

ентов, а также типы поражения ТБС представлены в та-

блицах 2–3.

При сЮИА ВОА ТБС формировался раньше, чем 

при стЮИА. При сравнении кривых выживаемости и про-

ведении регрессионного анализа Кокса, где за ВОА при-

нято достигаемое событие, установлено, что кумулятивная 

вероятность развития ВОА при сЮИА выше, чем при стЮ-

ИА (ОР=2,7; 95% ДИ: 1,4–5,4; p=0,009) (рис. 3). Возраст 

ЭП ТБС был одинаковым в обеих группах, равно как и ку-

мулятивная вероятность ЭП (р=0,598).

При проведении однофакторного регрессионно-

го анализа установлены различия потенциальных факто-

ров риска между пациентами с сЮИА и стЮИА (табл. 4).

В многофакторном и дискриминантном анали-

зе (табл. 5, 6) установлены различия факторов риска 

ВОА ТБС: у пациентов с сЮИА преобладающими факто-

рами риска являются высокодозная терапия ГК и воспа-

лительная активность, тогда как у пациентов с стЮИА, 

помимо терапии ГК, факторами риска являются гипокаль-

циемия и сниженная активность общей щелочной фосфа-

тазы.

Обсуждение

ЮИА – хроническое иммуно-опосредованное забо-

левание суставов детского возраста [1]. От 20 до 50% слу-

чаев ЮИА протекают с поражением ТБС, при сЮИА его 

частота достигает 20–73% [10–13]. В настоящем исследо-

вании частота поражения ТБС и в общей группе ЮИА, 

и при сЮИА согласуется с теми из литературных источ-

ников, где сообщается о сравнительно редком вовлече-

нии ТБС в патологический процесс (20,3% и 32,8% соот-

ветственно), что, вероятно, связано с тем, что большинство 

публикаций охватывают «добиологический период» терапии 

ЮИА. Поражение ТБС при ЮИА чаще носит двусторонний 

и отсроченный характер и развивается начиная с 6 месяцев 

и вплоть до 4–6–9 лет от начала дебюта [11, 14, 15]. В нашей 
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Рис. 2. Хронологическое распределение больных ЮИА, с формированием ВОА ТБС: а – по году рождения; б – по срокам дебюта коксита 
(отсроченный характер); в – по году развития ВОА. Все графики учитывают одну и ту же группу пациентов
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выборке частота отсроченного коксита составила 33,9% сре-

ди всех детей с ЮИА и была особенно высока при сЮИА 

(57,9%), существенно превышая соответствующий пока-

затель для стЮИА (30,6%; р=0,019). По данным S. Rostom 

и соавт. [14], частота отсроченного коксита через 6 лет от де-

бюта ЮИА составила 80%, а через 14 лет – 100%.

К описанным ранее факторам риска необратимо-

го поражения ТБС в общей группе ЮИА относят ранний 

возраст дебюта и ранние рентгенологические измене-

ния (начиная с остеопороза). Для сЮИА в их число так-

же входят персистирующая воспалительная активность 

(3–6 мес. и больше), генерализованная лимфаденопатия, 

полиартрит в дебюте, тромбоцитоз более 600×10 9/л и ран-

ний возраст дебюта (особенно до 6 лет) [2, 14, 16, 17].

K. Barut и соавт. [18] сообщают, что все пациенты 

с сЮИА, уже прошедшие этап ЭП ТБС (8/170 (4,8%)), име-

ли дебют болезни в возрасте до 10 лет и у 75% из них (6/8) 

сЮИА развился до 5 лет. Кроме того, при развитии сЮИА 

у детей старше 10 лет он имел более мягкое течение и реже 

приводил к необходимости ЭП ТБС (3/170).

Полученные нами данные отличаются от литера-

турных: наши пациенты с сЮИА старше 7,5 лет име-

ли большую кумулятивную вероятность развития ВОА ТБС 

(OШ=5,8; 95% ДИ: 1,4–24,0; p=0,009).

Таблица 2. Демографическая характеристика пациентов, включенных в исследование*

Параметры Вся группа (n=753) сЮИА (n=58) стЮИА (n=695) р

Мужской пол, n (%) 296 (39,3) 21 (36,2) 275 (39,6) 0,0000001

Возраст дебюта (годы),
Ме [25-й; 75-й процентили]

6 [3,0; 10,4] 4,3 [2,6; 7,3] 6,2 [3,0;10,5] 0,022

Длительность заболевания (годы),
Ме [25-й; 75-й процентили]

4,3 [1,9; 7,5] 5,0 [2,2; 7,4] 4,3 [1,9;7,5] 0,514

Активные суставы (n),
Ме [25-й; 75-й процентили]

6 [3; 12] 9 [4; 16] 6 [3; 12] 0,011

Ремиссия, n (%) 485/753 (64,4) 34/58 (58,6) 451/695 (64,9) 0,338

Обострение, n (%) 138/752 (18,3) 4/58 (6,9) 134/695 (19,3) 0,019

СОЭ (мм/ч), Ме [25-й; 75-й процентили] 8 [3,0; 20,0] 34 [10; 53] 7 [3; 18] 0,0000001

СРБ (мг/л), Ме [25-й; 75-й процентили] 1,4 [0,2; 8,0] 44,4 [3,8; 107] 1,1 [0,0; 6,2] 0,0000001

Лейкоциты (10 9/л),
Ме [25-й; 75-й процентили]

7,1 [5,8; 9,4] 10,8 [8; 18,6] 7,0 [5,8; 9,0] 0,0000001

Тромбоциты (10 9/л),
Ме [25-й; 75-й процентили]

311 [255; 388] 406 [302; 536] 307 [254; 379] 0,000002

Гемоглобин, г/л,
Ме [25-й; 75-й процентили]

124 [116; 132] 108 [98; 121] 125 [117; 133] 0,0000001

Кальций общий (ммоль/л),
Ме [25-й; 75-й процентили]

2,4 [2,32; 2,49] 2,35 [2,26; 2,44] 2,4 [2,33; 2,49] 0,005

Кальций ионизированный (ммоль/л),
Ме [25-й; 75-й процентили]

1,17 [1,12; 1,21] 1,18 [1,13; 1,24] 1,17 [1,12; 1,21] 0,585

Фосфор неорганический (ммоль/л),
Ме [25-й; 75-й процентили]

1,59 [1,42; 1,73] 1,55 [1,4; 1,7] 1,59 [1,4; 1,7] 0,368

Общая щелочная фосфатаза (Ед/л),
Ме [25-й; 75-й процентили]

215 [142; 383,4] 212 [112; 309,9] 217,5 [143,0; 388,4] 0,0914

25 ОНD3 (нг/мл),
Ме [25-й; 75-й процентили]

19,0 [16,0; 23,0] 14,0 [10,0; 16,0] 19,0 [17,0; 23,5] 0,039

Терапия за весь период ЮИА

ГК внутрь, n (%) 152/752 (20,2) 47 (81) 105/694 (15,1) 0,000001

Пульс-терапия МП, n (%) 135/750 (18,0) 46/57 (80,7)

89/693 (12,8) 0,000001

ПА – 49/135 (36,3)

0,000001
ЭАА – 30/135 (22,2)

ОлА – 7/135 (5,2)

ПсА – 3/135 (2,2)

Кумулятивная доза ГК,
Ме [25-й; 75-й процентили]

2650,0 [1000,0; 5000,0] 3085,0 [1500,0; 7000,0] 2000,0 [750,0; 4500,0] 0,005

Применение любых ГК, n (%) 445/753 (59,1) 55/58 (94,8) 392/695 (56,1) 0,0000001

Пациенты, получающие ГИБП, n (%) 351 (46,6) 39/58 (67,2) 312/695 (44,9) 0,001

Время до назначения ГИБП (годы),
Ме [25-й; 75-й процентили]

4,2 [1,9; 7,8] 2,15 [0,9; 5,8] 4,3 [1,9; 7,8] 0,0004

Время до достижения ремиссии (годы),
Ме [25-й; 75-й процентили]

3,2 [1,5; 6,6] 2,85 [1,4; 6,2] 3,3 [1,5; 6,6] 0,357

Примечание: * – на момент последнего визита в клинику; сЮИА – системный ювенильный идиопатический артрит; стЮИА – суставной ювенильный идиопатический 
артрит; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; 25 ОНD3–25-гидроксикальциферол; ЮИА – ювенильный идиопатический артрит; МП – 
метилпреднизолон; ПА – полиартрит; ЭАА – энтезит-ассоциированный артрит; ОлА – олигоартрит; ПсА – псориатический артрит; ГК – глюкокортикоиды; ГИБП – ген-
но-инженерные биологические препараты
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Указанные различия могут быть связаны с тем 

фактом, что в литературе оценивались факторы риска 

ВОА ТБС в «добиологическую эру», а публикаций, охва-

тывающих период применения ГИБП в данной тематике, 

нет. По-видимому, лечение ГИБП смещается в сторону бо-

лее старшего возраста и модифицирует факторы риска «ес-

тественного развития» ВОА ТБС.

В случае прогрессирования коксита с формировани-

ем ВОА ТБС типичная рентгенологическая картина по-

является в среднем через 5–9 лет от начала заболевания 

[12, 15].

Время до формирования ВОА ТБС, по нашим дан-

ным, составило в среднем 5 лет: меньше – при сЮИА 

(4,5 года), чуть больше – при стЮИА (5,1 года), – что со-

гласуется с литературными данными [10, 18].

Принципиальной особенностью терапии сЮИА явля-

ется использование ингибиторов интерлейкина (ИЛ) 1 или 

ИЛ-6, позволяющих контролировать системную воспали-

тельную реакцию, а также избавить пациентов от «хрониче-

ского» приема системных ГК, способных вызывать большое 

число нежелательных явлений, включая ГК-индуцированный 

остеопороз и аваскулярный некроз [19, 20].

Основным методом лечения выраженных (финаль-

ных) стадий ВОА ТБС является ЭП ТБС.

Среди основных показаний для данного вмеша-

тельства у взрослых обсуждаются аваскулярный остеоне-

кроз головки бедренной кости (32,4%); остеоартрит ТБС 

(27%) – как первичный, так и вследствие его врожденной 

дисплазии (19,5%); ВОА вследствие травмы (3,3%), эпифи-

зеолиза головки бедренной кости (1,1%); опухолевое пора-

жение ТБС (1,0%); болезнь Пертеса (1,0%) [21].

У пациентов с ревматоидным артритом ЭП ТБС вы-

полняется в 2,9% случаев, при анкилозирующем спон-

дилите – в 1,8%, при болезни Стилла – в 0,1%. На долю 

взрослых пациентов, имевших дебют хронического артри-

та в детском возрасте, прошедших этап ЭП после 18-летия, 

приходится 1,5% случаев [22].

В детском возрасте основные причины ЭП ТБС отли-

чаются от таковых у взрослых и включают ВОА при ЮИА, 

аваскулярный остеонекроз различной природы, послед-

ствия детского церебрального паралича, болезни Пертеса 

с обязательным условием использования всех вариантов 

консервативной помощи и доказательства их неэффектив-

ности [21, 23].

Данные по частоте поражения ТБС и ЭП ТБС 

при ЮИА существенно различаются между странами и вре-

менными периодами наблюдения. В 60-х годах прошлого 

Таблица 3. Сравнительная характеристика видов поражения тазобедренных суставов у пациентов с ЮИА*

Параметры Вся группа (n=753) сЮИА (n=58) стЮИА (n=695) р

Любое поражение ТБС, n (%) 153 (20,3) 19 (32,8) 134 (19,3) 0,015

Коксит, n (%) 105 (13,9) 8 (13,8) 97 (14,0) 0,972

ВОА ТБС, n (%) 48 (6,4) 11 (19,0) 37 (5,3) 0,00001

Возраст дебюта ЮИА при наличии ВОА ТБС (годы), Ме 
[25-й; 75-й процентили]

5,0 [2,4; 9,4] 4,5 [3,9; 5,7] 5,1 [2,0; 9,8] 0,53

Продолжительность ЮИА у пациентов
с ВОА ТБС (годы), Ме [25-й; 75-й процентили]

7,5 [3,2; 12,1] 7,4 [5,0; 12,4] 7,5 [3,0; 12,0] 0,753

Возраст пациентов с ВОА ТБС (годы),
Ме [25-й; 75-й процентили]

14,9 [13,1; 16,2] 13,7 [9,5; 15,4] 15,2 [13,5; 16,4] 0,045

Эндопротезирование, n (%) 16 (2,1) 5 (8,6)

11 (1,6) 0,0003

ПА – 8/265 (3)

0,0000001
ЭАА – 3/186 (1,6)

ОлА – 0 (0)

ПсА – 0 (0)

Возраст эндопротезирования (годы),
Ме [25-й; 75-й процентили]

16,7 [14,8; 17,4] 16,5 [16,2; 17,7] 17,0 [14,2; 17,3] 0,497

Отсроченное поражение ТБС, n (%) 52/153 (6,9) 11/19 (57,9) 41/134 (30,6) 0,019

Время от дебюта ЮИА до развития ВОА ТБС (годы), Ме 
[25-й; 75-й процентили]

7,8 [4,6; 12,9] 4,5 [3,9; 5,7] 5,1 [2,0; 9,8] 0,957

Время от выявления признаков ВОА до ЭП ТБС (годы), 
Ме [25-й; 75-й процентили]

1,4 [0,6; 2,3] 2,1 [0,4; 2,5]

ПА – 1,4 [1,0; 3,2]

0,970ЭАА – 0,8 [0,5;1,8]

ПсА, ОА – н/п
Примечание: * – на момент последнего визита в клинику; сЮИА – системный ювенильный идиопатический артрит; стЮИА – суставной ювенильный идиопатический 
артрит; ТБС – тазобедренный сустав; ВОА – вторичный остеоартрит; ЮИА – ювенильный идиопатический артрит; ПА – полиартрит; ЭАА – энтезит-ассоциированный 
артрит; ОлА – олигоартрит; ПсА – псориатический артрит; ЭП – эндопротезирование; н/п – не применимо
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Рис. 3. Кумулятивная вероятность неразвития ВОА ТБС у пациентов 
с сЮИА и стЮИА: ОР – отношение рисков; не-сЮИА – суставной 
ювенильный идиопатический артрит; сЮИА – системный ювениль-
ный идиопатический артрит, ТБС – тазобедренный сустав
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Таблица 4. Результаты однофакторного регрессионного анализа для пациентов с системным и суставным вариантами ЮИА

Параметры
р

сЮИА (n=58) стЮИА (n=695)

Пол 0,578 0,338

Возраст дебюта 0,182 0,763

Активные суставы 0,116 0,153

Скорость оседания эритроцитов 0,927 0,817

С-реактивный белок 0,816 0,519

Лейкоциты 0,773 0,088

Тромбоциты 0,514 0,057

Гемоглобин 0,697 –

Кальций общий 0,960 0,423

Общая щелочная фосфатаза 0,254 0,009

25OHD3 – 0,304

Пероральные ГК 0,737 0,086

Пульс-терапия ГК 0,373 0,153

Кумулятивная доза ГК 0,336 0,042

Кумулятивная доза ГК >2700 мг 0,085 0,147

Отсроченное вовлечение тазобедренного сустава 0,00007 0,006
Примечание: сЮИА – системный ювенильный идиопатический артрит; стЮИА – суставной ювенильный идиопатический артрит; 25 ОНD3–25-гидроксикальциферол; 
ГК – глюкокортикоиды

Таблица 5. Данные многофакторного регрессионного ана-
лиза

Показатели β SE p

сЮИА 0,039

Пересечение 8,2 1,59 0,036

Возраст дебюта 0,09 0,02 0,049

Пульс-терапия ГК –1,0 0,15 0,023

Кумулятивная доза ГК 0,00002 0,000006 0,047

Пероральные ГК –0,78 0,14 0,033

Кумулятивная доза ГК >2700 мг 1,12 0,19 0,025

Кальций общий –2,56 0,63 0,056

Активные суставы –0,02 0,006 0,075

Лейкоциты –0,11 0,012 0,013

стЮИА 0,08

Пересечение –1,51 1,11 0,190

С-реактивный белок –0,004 0,004 0,297

Тромбоциты 0,002 0,001 0,098

Общий кальций 0,58 0,43 0,193

Общая щелочная фосфатаза –0,002 0,0006 0,013

Кумулятивная доза ГК >2700 мг 1,05 0,36 0,010

Пероральные ГК 0,45 0,21 0,047

Пульс-терапия ГК –0,91 0,38 0,026
Примечание: β – угловой коэффициент; SE – стандартная ошибка; сЮИА – 
системный ювенильный идиопатический артрит; стЮИА – суставной юве-
нильный идиопатический артрит; ГК – глюкокортикоиды

Таблица 6. Данные дискриминантного анализа

Показатели р

сЮИА 0,017

Кумулятивная доза ГК >2700 мг 0,008

Лейкоциты 0,024

стЮИА 0,07

Тромбоциты 0,183

Кальций общий 0,026

Общая щелочная фосфатаза 0,019

Пероральные ГК 0,041

Пульс-терапия ГК 0,031

Кумулятивная доза ГК >2700 мг 0,012
Примечание: сЮИА – системный ювенильный идиопатический артрит; стЮИА – 
суставной ювенильный идиопатический артрит; ГК – глюкокортикоиды

века в скандинавских странах 12% пациентов с ЮИА 

в возрасте 3–7 лет имели III–IV функциональный класс 

по Steinbrocker, после достижения 16-летия частота таких 

нарушений увеличивалась в 4 раза (до 48%) [24].

В Дании к 2000 г. при обследовании пациентов со сред-

ней длительностью ЮИА 26,4 года крупные хирургические 

вмешательства (включая ЭП крупных суставов, фиксацию 

шейного отдела позвоночника, артродез и др.) в анамнезе 

имелись у 22% из них, и в 11% случаев выявлен III–IV функ-

циональный класс по Steinbrocker [25].

В британском исследовании J. C. Packham и со-

авт. [26] в 2002 г. частота ЭП ТБС составила 43,9% среди 

взрослых пациентов с ЮИА через 10–40 лет от начала на-

блюдения. В этой группе ЭП ТБС при сЮИА выполнялось 

чаще, чем вмешательства на других крупных суставах и при 

несистемных формах ЮИА. Опыт системной терапии ГК 

имели 58,9% пациентов, и к моменту исследования про-

должали ее получать 24,4% больных со средней продолжи-

тельностью ЮИА 11,6±10,3 года (0,2–46,1 года). Пациенты 

с сЮИА имели наибольшую продолжительность тера-

пии ГК (в среднем – 14,4 года; р<0,01). Частота ЭП ТБС 

при сЮИА составила 59,6%, при олигоартрите – 32,7%, 

при негативном и позитивном по ревматоидному фактору 

полиартрите – соответственно 51,2% и 61,3%, при энтезит-

ассоциированном артрите – 28,1%, при псориатическом 

артрите – 15,4%.

По данным исследования группы ученых из Канады, 

к 2002 г. у пациентов с длительностью активного тече-

ния ЮИА более 15 лет вероятность ЭП ТБС варьировала 

от 15 до 47% [27].

В Италии за 2002–2006 гг. у 3,6% пациентов с дли-

тельностью заболевания не менее 5 лет выявлялся III 

или IV функциональный класс по Steinbrocker (у 2,9% – 

III, у 0,7% – IV). При этом частота поражения ТБС в об-

щей группе составила 6,1%. Большинство составляли боль-

ные сЮИА (22,6%), реже встречались пациенты с стЮИА 
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(с полиартритом – 12,3%, с олигоартритом – 2,4%, с недиф-

ференцированным артритом – 8,3%). В общей группе опыт 

системной терапии ГК за весь период болезни имели 30,2%, 

и 3,2% пациентов получали ГК на момент обследования [28]. 

В исследовании последнего десятилетия (2018 г.) отмечается 

снижение частоты ЭП у взрослых с хроническим артритом, 

дебютировавшим в детстве, с 0,5% в 2014 г. до 0,3% в 2016 г., 

а у взрослых с РА – с 2,4% в 2007 г. до 1,5% в 2016 г. [21]. Пик 

ЭП у взрослых с дебютом артрита в детском возрасте прихо-

дится на возраст до 30 лет (0,7–0,8%), чуть меньше – в воз-

растной группе 30–40 лет (0,8–0,6%), и далее частота ЭП 

существенно уменьшается до 0,1–0,2% от общего числа па-

циентов взрослого возраста с ЮИА. Частота ЭП ТБС у взро-

слых с ревматоидным артритом варьирует от 7,9% в возра-

сте до 25 лет до 1,4% у больных 50 лет и старше. Частота ЭП 

у взрослых начинает снижаться после 45 лет [21].

По данным нашего исследования, за период 2007–

2016 гг. частота ЭП ТБС в общей группе составила 2,1% 

в 16,7 года, при сЮИА – 8,6% в 16,5 лет, при стЮИА (по-

лиартикулярном, энтезит-ассоциированном вариантах) – 

1,6% в 17 лет. Минимальный возраст протезирования ТБС 

зафиксирован в 14,2 года (полиартикулярный вариант 

ЮИА). При сЮИА средний возраст ЭП ТБС был меньше, 

чем при стЮИА (табл. 3).

ЭП сустава непосредственно само по себе являет-

ся многокомпонентной задачей, а у детей его сложность 

повышается, что связано с ранним возрастом, продолжа-

ющимся ростом, малыми размерами костей, что в неко-

торых случаях требует индивидуального подбора компо-

нентов протеза. При ЮИА задача усложняется наличием 

остеопороза, контрактур вследствие параартикулярных из-

менений, патологическим соотношением структур сустава, 

возможным развитием протрузионного коксита [29].

Выживаемость первичного протеза зависит от диагноза 

заболевания, обусловливающего необходимость ЭП. Лучшие 

показатели отмечаются при ЭП после завершения роста, 

а также у лиц мужского пола, при использовании бесце-

ментных пар трения (керамика-керамика или керамика-по-

лиэтилен) – 87% и 61% для 10-и 20-летней выживаемости 

соответственно, – что объясняет тактику максимального от-

кладывания тотального ЭП сустава [30].

Ревизия протеза у детей представляет собой еще более 

сложную задачу, чем первичное ЭП, в связи с анатомо-фи-

зиологическими особенностями и уже скомпрометирован-

ной костной тканью, мелкими пропорциями сочленяю-

щихся поверхностей, узким бедренным каналом, наличием 

контрактур [31]. Но несмотря на имеющиеся сложности, 

считается, что откладывание ЭП при наличии показаний 

к нему чревато худшими отдаленными исходами [32, 33].

В нашей работе случаев репротезирования не зафик-

сировано; все пациенты, прошедшие этап ЭП, до настоя-

щего момента имеют первичный эндопротез.

Ограничения исследования

Исследование носило ретроспективный характер, ав-

торы не имели возможность оказывать влияние на приме-

нение ГК, а также на сроки назначения ГИБП.

Использованный нами термин «ВОА» был выбран 

как наиболее полно отражающий процесс поражения су-

става. Одновременно с этим мы понимаем, что патогенез 

и проявление выраженных стадий ВОА ТБС при ЮИА 

имеют отличия от классической модели идиопатического 

остеоартрита ТБС у взрослых.

Использованная нами классификация Dale была раз-

работана в 1994 г. для характеристики поражения коленного 

сустава у больных ЮИА и не валидирована для ТБС, в свя-

зи с чем некоторые расхождения интерпретации возможны. 

Обычно для оценки поражения суставов у больных РА ис-

пользуется рентгенологическая классификация Steinbrocker, 

которая была изначально разработана для характеристики 

поражения суставов кисти при РА. Существует также функ-

циональная классификация (функциональные классы) 

Steinbrocker, которая используется для оценки функцио-

нальных нарушений при разных ревматических заболевани-

ях, включая РА и ЮИА [24, 25, 28]. Однако для характери-

стики поражения ТБС в рамках настоящего исследования 

необходима классификация рентгенологических измене-

ний, ориентированная на крупные суставы, в связи с чем 

выбор пал на классификацию Dale.

Выбранный нами интервал исследования охватывает 

существенно разные по терапевтическим подходам и воз-

можностям периоды с лидирующим назначением ГК услов-

но до 2010-х годов и ГИБП, начиная с 2010 г. Увеличение 

числа ЭП в последние годы может быть «следовым эффек-

том» периода интенсивного применения ГК и разработки 

подходов к ЭП в детском возрасте. К сожалению, отсутст-

вие возможности наблюдения за выросшими пациентами 

в течение длительного промежутка времени не позволяет 

представить целиком масштаб проблемы ЭП ТБС у паци-

ентов с ЮИА через 20–30 и более лет от дебюта по сравне-

нию с популяционными данными.

Заключение

По данным нашего исследования, системная тера-

пия ГК и отсроченное вовлечение ТБС являются незави-

симыми предикторами формирования вторичного ОА ТБС 

при всех формах ЮИА. При стЮИА дополнительным 

предиктором является нарушение кальций-фосфорно-

го обмена. Отсроченный характер поражения ТБС у па-

циентов с сЮИА позволяет рассматривать формирование 

у них вторичного ОА, нежелательное явление тера-

пии ГК. Необходим строгий контроль за применением сис-

темных ГК у пациентов с любыми формами ЮИА и систем-

ным вариантом в частности. Показано назначение ГИБП 

при наличии признаков гормональной зависимости или ре-

зистентности. Необходим контроль кальциево-фосфорно-

го обмена и назначение терапевтических доз витамина D 

для возможного уменьшения риска формирования ОА ТБС 

у пациентов с ЮИА. Требуются дальнейшие исследования 

для уточнения механизмов развития ОА ТБС при ЮИА.
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