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Анкилозирующий спондилоартрит (АС) отно-

сится к тем ревматическим системным заболевани-

ям, которые наносят огромный медико-социальный 

урон конкретному больному человеку и обществу в 

целом, а ощутимый экономический ущерб при этом 

испытывает любое государство [16, 43]. Распростра-

ненность АС среди населения в среднем составляет 

0,1–0,3 % [7, 35, 46], преимущественно развивается 

в возрасте 20–35 лет, в 4 раза чаще у мужчин [21].

АС значительно ухудшает качество жизни боль-

ных в связи с быстрой утратой ими трудоспособ-

ности уже в юношеском возрасте [5], а в случаях 

начала заболевания в детском возрасте пациенты 

чаще испытывают различные социальные пробле-

мы (невозможность получить хорошее образование, 

сложности с трудоустройством, семейное одиноче-

ство и пр.) [14]. Считается, что формирование юве-

нильного АС (ЮАС) в дебюте болезни относится к 

прогнознегативным факторам дальнейшего разви-

тия патологического процесса [22, 41]. Улучшение 

диагностики и повышение эффективности лечения 

детей с ЮАС относятся к наиболее актуальным за-

дачам педиатрической ревматологии, но многие во-

просы течения и патогенеза заболевания остаются 

невыясненными [28, 44]. Этой проблеме посвящена 

настоящая работа.

ЮАС возникает, как правило, у мальчиков (а по 

нашим данным, исключительно у мальчиков), но 

описано наблюдение заболевания у девочки, при-

чем сопровождавшееся синдромом Турнера в виде 

воспаления подкожного нерва и разрыва медиаль-

ного мениска с парестетическими ощущениями 

и снижением болевой чувствительности по вну-

тренней поверхности коленного сустава [36]. Су-

ществуют особенности течения АС, начавшегося в 

детском и взрослом возрасте [4, 30], что в первую 

очередь проявляется различиями в характере пора-

жений позвоночного столба [26], намного больши-

ми функциональными расстройствами перифери-

ческих костных сочленений [14], неоднозначной 
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частотой вовлечения в процесс корневых или осе-

вых (тазобедренных, плечевых) суставов [1, 20], 

энтезисов [24, 44], развития офтальмопатий в виде 

увеита [11, 45], изменений камер и клапанного ап-

парата сердца с нарушениями сердечного ритма 

[18]. Установлено, что больные с трансформацией 

АС из ювенильного обычно более высокого роста, 

хотя другие антропометрические параметры не от-

личаются [36], у такой группы пациентов чаще воз-

никают показания к проведению артропластики 

и протезирования тазобедренных суставов по по-

воду коксита [20]. Отмечается определенная эво-

люция клинических проявлений ЮАС у взрослых 

больных [3]. D.R. Jadon et al. [20] вообще выделяют 

две формы АС — детскую и взрослую, в зависи-

мости от возраста больных в дебюте заболевания. 

R. Conway, F.D. O’Shea [10] отметили, что эти ва-

рианты АС отличаются друг от друга «как яблоки 

от апельсинов».

Воспаление позвоночника при АС может на-

чинаться в виде спондилодисцита или спондило-

артрита, а структурные изменения у больных детей 

преимущественно обусловлены пролиферацией 

участков кости, но не ее деструкцией (показаны 

стрелками на рис. 1А–В). Костные наросты на 

связках (синдесмофиты) и вертеброанкилоз отно-

сятся к наиболее характерным признакам ЮАС, 

при этом вовлечение в процесс поясничного отдела 

позвоночника нетипично для заболевания, начав-

шегося в детском возрасте [20], а методом выбора 

для диагностики спондилопатии у детей является 

магнитно-резонансная томография [23]. В ком-

плексной диагностике спондилопатии при ЮАС 

целесообразно также проведение ультразвукового 

исследования, позволяющего объективизировать 

динамику изменений межпозвоночных дисков в 

процессе прогрессирования воспалительного про-

цесса.

Источником боли в спине у больных ЮАС мо-

гут быть связки, мышцы, надкостница остистых 

отростков, фиброзное кольцо, синовиальная обо-

лочка межпозвонковых сочленений и собственно 

корешковый нерв, с чем прямо коррелирует тя-

жесть энтезопатии — хондромной оссифицирую-

щей метаплазии [40]. Энтезиты (рис. 2, 3) — воспа-

ление энтезов (мест прикрепления к кости связок, 

сухожилий, апоневрозов, суставных капсул) опре-

деляют у больных ЮАС симптоматику талалгий, 

тесно связаны с капсулитами тазобедренных су-

ставов, костными эррозиями, остеосклерозом и 

остеофитозом, чаще протекают в виде болезненной 

припухлости мест прикрепления ахиллова сухожи-

лия к пяточным костям и в области гребней под-

вздошных костей [6, 9]. Синдесмофиты также рас-

сматриваются как проявления генерализованной 

энтезопатии, свойственной ЮАС [8]. Подчеркнем, 

что клинически энтезиты выявляют у 15–20 % от 

числа взрослых больных, тогда как по данным со-

нографии и магнитно-резонансной томографии — 

у 40–60 % [15, 17], причем достоверно чаще у жен-

щин [37]. Среди всех пациентов с энтезитами при 

АС в 25–30 % наблюдений констатируется эта экс-

траартикулярная патология у лиц с дебютом забо-

левания в детском возрасте и в 70–75 % — во взрос-

Рисунок 1. Магнитно-резонансная томография поражений позвоночника у детей с ЮАС
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лом, хотя пропорция случаев энтезитов от общего 

числа больных в этих группах примерно одинакова 

[39]. Сейчас ЮАС рассматривают как энтезитассо-

циированный артрит [9, 29], связанный с подтипом 

HLA-B*27:05 [30, 42], а такой энтезитассоцииро-

ванный вариант болезни наблюдается у 10–20 % от 

числа больных ЮАС [48].

Мы сопоставили течение АС у 35 детей и 182 

взрослых в возрасте 14,0 ± 0,5 года и 30,0 ± 0,5 

года соответственно. При этом степень активно-

сти заболевания была примерно одинаковой, но в 

случаях ЮАС частота серопозитивности патологи-

ческого процесса по наличию в сыворотке крови 

антител к циклическому цитруллиновому пептиду 

(более 17 Е/мл) превалировала на 17 % (2 = 4,27; 

р = 0,039). Энтезопатии и энтезиты у детей диа-

гностированы в 3,1 раза чаще, чем у взрослых 

больных (соответственно в 87 и 29 % наблюдений; 

2 = 43,73; p < 0,001), для ЮАС не были характер-

ны ахиллодиниты, в равной степени встречался 

подошвенный фасцит, но достоверно чаще отме-

чены тарзиты (показаны стрелками на рис. 4, 5), 

энтезиты мыщелков бедренной кости и позвонко-

вых сочленений. Прогнозпозитивным признаком 

в отношении энтезопатий/энтезитов является ос-

сификация межпозвоночных дисков, а прогноз-

негативными — поражение грудино-ключичных, 

голеностопных и тазобедренных суставов, наличие 

артрокальцинатов. Частота рентгенологических и 

сонографических признаков патологии перифери-

ческих суставов и позвоночника у больных АС де-

тей и взрослых представлена на рис. 6, а различия 

лабораторных показателей — на рис. 7. Нами уста-

новлено, что для ЮАС нетипично развитие эпифи-

зарного остеопороза, остеоузур, внутрисуставных 

тел Пеллагри — Штайди и Гоффа. По сравнению 

Рисунок 2. АС. Внешний вид и магнитно-

резонансная томография ахиллодинита 

у взрослого больного мужчины

Рисунок 3. ЮАС. Внешний вид и магнитно-

резонансная томография подошвенного фасцита 

у больного мальчика

Рисунок 4. ЮАС. Тарзит на рентгенограмме стопы 

больного мальчика

Рисунок 5. АС. Тарзит на рентгенограмме стопы 

больного взрослого мужчины
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со взрослыми больными при ЮАС оказались до-

стоверно ниже значения иммуноглобулинов G и 

А, фибриногена, циркулирующих иммунных ком-

плексов и интерлейкина-1, но выше показатели 

интерлейкинов-17 и -8.

Предшествовать первым признакам заболева-

ния либо совпадать по времени с дебютом измене-

ний опорно-двигательного аппарата может увеит. 

J. Braun и J. Sieper [6] считают увеит наряду с энте-

зитом самым частым экстраартикулярным проявле-

нием ЮАС. Необходимо отметить, что у 1/2 от числа 

наблюдений ЮАС эта офтальмопатия приобретает 

рецидивирующее течение, а у 8 % больных развива-

ется даже слепота. По нашим данным, у взрослых, 

больных АС, распределение частоты увеита, скле-

рита (эписклерита), кератита и конъюнктивита со-

ставляет 2 : 1 : 1 : 1, тогда как при ЮАС — 6 : 1 : 1 : 2, 

а на выраженность офтальмопатии влияют степень 

активности заболевания, наличие тендовагинитов, 

энтезопатий, спондилопатии и остеопороза.

Высокую частоту возникновения увеита (воспа-

ления сосудистой оболочки глаза) у детей во многом 

объясняют большим синтезом сосудистого эндоте-

лиального фактора роста и провоспалительного ин-

терлейкина-8 [32]. В целом A. Ramanathan et al. [33] 

неоднозначность клинического течения АС, начав-

шегося в детском и взрослом возрасте, связывают с 

особенностями патогенеза заболевания в этих груп-

пах больных, в котором участвуют дисбаланс ци-

токиновой сети, системы оксида азота, аминокис-

лотного обмена, факторов роста и эйкозаноидов, 

гиперактивность циклооксигеназ и матриксных 

металлопротеиназ [19]. Среди всех провоспалитель-

ных цитокинов в патогенетических построениях 

ЮАС наибольшее значение отводится туморнекро-

тизирующему фактору , интерлейкинам-17 и -23 

[24, 27]. В свою очередь, в тканях пораженного по-

звоночника регистрируется более высокий уровень 

интерлейкинов-1, -6, -8 и -10 [34].

Цитокины при ЮАС изменяют остеокласт-/

остеобластную модернизацию кости с нарушени-

ем ее минеральной плотности [13, 38]. Изменения 

остеогенеза наблюдаются у 58 %, а отчетливый 

остеопороз — у 10 % от числа больных АС, причем 

фактором риска является заболевание, начавшееся 

в детском возрасте [47]. Остеопороз у больных со 

стажем АС более 20 лет способствует образованию 

спондилофрактур, которые тесно связаны с изме-

нениями биомеханических свойств позвоночного 

столба и нарушениями его статико-динамической 

нагрузки [12]. Снижение минеральной плотности 

кости выявляют у 10–20 % от числа обследован-

ных с ЮАС [2], что в большей степени характерно 

для пациентов с наследственной предрасположен-

ностью к заболеванию [25]. Остеодефицит при АС 

сопровождается высокими уровнями в крови осте-

оассоциированных паратирина (паратиреоидного 

гормона), белков остеокальцина и остеопонтина, а 

также активности щелочной фосфатазы [31].

Рисунок 6. Частота рентгенологических 

и сонографических признаков поражения опорно-

двигательного аппарата при ЮАС и АС у взрослых 

больных (%): 

1 — системный остеопороз; 2 — эпифизарный остео-
пороз; 3 — субхондральный склероз; 4 — остеокистоз; 
5 — остеоузуры; 6 — интраартикулярные артрокальци-
наты; 7 — изменения менисков; 8 — интраартикуляр-
ные хондромные тела; 9 — интраартикулярные тела 
Пеллагри — Штайди; 10 — интраартикулярные тела 
Гоффа; 11 — кисты Бейкера; 12 — синдесмофиты; 13 — 
спондилодисцит; 14 — кальцификация спинальных 
связок; 15 — оссификация межпозвоночных дисков; 
16 — сужение щелей дугоотростчатых сочленений; 
17 — анкилоз дугоотростчатых сочленений
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Рисунок 7. Различия лабораторных показателей 

сыворотки крови при ЮАС и АС у взрослых 

больных, которые приняты за 100 %:

1 — интерлейкин-17; 2 — интерлейкин-8; 3 — антици-
труллиновые антитела; 4 — иммуноглобулин М; 5 — 
туморнекротизирующий фактор ; 6 — остеопонтин; 
7 — остеокальцин; 8 — С-реактивный протеин; 9 — им-
муноглобулин G; 10 — иммуноглобулин А; 11 — фибри-
ноген; 12 — эндотелин-1; 13 — эндотелиальный сосу-
дистый фактор роста; 14 — циркулирующие иммунные 
комплексы; 15 — интерлейкин-1; 16 — ревматоидный 
фактор

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16



69www.mif-ua.com¹ 4 (72) • 2016

Íà äîïîìîãó ïåä³àòðó / To Help the Pediatrician

Таким образом, по данным литературы и нашим 

результатам обследования больных, ЮАС имеет 

целый ряд особенностей клинического течения по 

сравнению с АС у взрослых людей, который воз-

никает исключительно у мальчиков, проявляется 

более частым поражением осевых суставов (плече-

вых, тазобедренных), развитием системного остео-

дефицита (остеопении, остеопороза), энтезитов (в 

частности, мыщелков бедренной кости и позвон-

ковых сочленений, но не ахиллодинитов), увеита 

и кардиопатии, пролиферацией (а не деструкцией) 

участков кости в дебюте спондилопатии и редким 

вовлечением в процесс поясничного отдела позво-

ночника и формированием эпифизарного остео-

пороза, более высокими концентрациями в крови 

интерлейкинов-8 и -17, но меньшими значениями 

интерлейкина-1, циркулирующих иммунных ком-

плексов, фибриногена, иммуноглобулинов А и G. 

Возможно, будет целесообразным выделение ЮАС 

в отдельную нозологическую форму, как, например, 

ювенильного идиопатического артрита (в недавнем 

прошлом — ювенильного ревматоидного артрита).
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ÞÂÅÍ²ËÜÍÈÉ ÀÍÊ²ËÎÇÓÞ×ÈÉ ÑÏÎÍÄÈË²Ò
(îãëÿä ë³òåðàòóðè ³ âëàñí³ äàí³)

Резюме. Наведено огляд сучасної літератури і дані влас-

них обстежень 35 дітей та 182 дорослих, що страждають від 

анкілозуючого спондиліту. Порівняно із захворюванням 

у дорослих людей ювенільний анкілозуючий спондиліт 

(ЮАС) має низку особливостей клінічного перебігу, що 

виникає виключно у хлопчиків, виявляється частішим 

ураженням вісьових суглобів (плечових, кульшових), 

розвитком системного остеодефіциту (остеопенії, остео-

порозу), ентезитів (зокрема, виростків стегнової кістки й 

хребцевих зчленувань, але не ахіллодинітів), увеїту і кар-

діопатії, проліферацією (а не деструкцією) ділянок кістки 

в дебюті спондилопатії та рідкісним залученням до про-

цесу поперекового відділу хребта й формуванням епіфі-

зарного остеопорозу, більш високими концентраціями 

в крові інтерлейкінів-8 і -17, але меншими значеннями 

інтерлейкіну-1, циркулюючих імунних комплексів, фі-

бриногену, імуноглобулінів А і G. Можливо, буде доціль-

ним виділення ЮАС в окрему нозологічну форму, як, на-

приклад, ювенільного ідіопатичного артриту (в недавньо-

му минулому — ювенільного ревматоїдного артриту).

Ключові слова: спондиліт анкілозуючий, діти, дорослі, 

перебіг, патогенез.
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JUVENILE ANKYLOSING SPONDYLITIS
(Literature Review and Own Findings)

Summary. We present a review of current literature and 

findings of our own surveys of 35 children and 182 adults with 

ankylosing spondylitis. Compared with the disease in adults, 

juvenile ankylosing spondylitis has a number of clinical fea-

tures, which occurs only in boys, manifests by a more frequent 

lesion of axial joints (shoulder, hip), development of systemic 

bone deficiency (osteopenia, osteoporosis), enthesitis (in par-

ticular, of the femoral condyles and the vertebral joints, but 

not achillodynia), uveitis, and cardiopathy, proliferation (and 

not destruction) of bone sections during the onset of spondy-

lopathy and a rare involvement in the process of the lumbar 

spine and the formation of epiphyseal osteoporosis, higher 

blood concentrations of interleukin-8 and -17, but lower 

values of interleukin-1, circulating immune complexes, fi-

brinogen, immunoglobulins А and G. It may be desirable to 

separate ankylosing spondylitis as a nosological form, such as 

juvenile idiopathic arthritis (in the recent past, juvenile rheu-

matoid arthritis).

Key words: ankylosing spondylitis, children, adults, course, 

pathogenesis.




