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Среди заболеваний, характеризующихся поражением
суставов, одна нозологическая форма заслуживает особого
рассмотрения – ревматоидный артрит (РА). В настоящее
время существует огромное число руководств, монографий,
учебных пособий и других научных публикаций, посвященных
вопросам диагностики и лечения РА. В данной статье нам
хотелось бы остановиться на исторических аспектах изучения
РА и тем самым воздать дань уважения выдающимся ученым
прошлого, которые внесли неоценимый вклад в развитие
учения о РА, а также попытаться проследить эволюцию
взглядов на природу этого заболевания.

Представления ученых и клиницистов о природе и
методах лечения большинства болезней внутренних органов
непрерывно развиваются. Ряд болезней, которые преобла-
дали в клинической практике в первой половине прошлого
века, например ревматизм (острая ревматическая лихо-
радка), сейчас встречаются крайне редко, вместе с тем

другие патологии, такие как ВИЧ-инфекция, COVID-19,
возникли и заняли важное место в клинической практике
в последнее время. Поскольку наши взгляды на прошлое
постоянно меняются, современные идеи могут придать
иной оттенок хорошо знакомой проблеме. Свою задачу
мы видим в попытке еще раз взглянуть на эволюцию пред-
ставлений о РА.

К истории изучения РА обращались многие известные
ревматологи, среди них C.L. Short [1] и E.G. Bywaters [2].
G.O. Storey и соавт. проанализировали ранние случаи этого
заболевания, описанные в Великобритании до 1876 г. [3].
Название «ревматоидный артрит» было предложено 
A.B. Garrod в конце 1850-х гг. [4]. Естественно, что многие
пациенты с РА были описаны до того, как у болезни появилось
«имя». Мы же попытаемся в общих чертах представить период
от 1860-х гг. до наших дней. Решить, когда заканчиваются
исторические времена в изучении РА и начинается совре-
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менный этап, – непростая задача. Завершением исторического
этапа можно считать конец 1950-х гг., поскольку в течение
этого десятилетия были разработаны первые диагностические
критерии РА. К 1960-м гг. было достигнуто общее согласие
относительно названия РА, его распространенности в по-
пуляции, ключевых клинических признаков, общих вариантов
и результатов лечения. Поэтому 1960 г., на наш взгляд,
является определяющим для завершения описания истори-
ческого этапа в изучении РА.

«Имена» ревматоидного артрита: хронология
A.B. Garrod был одним из лидеров в области внутренней

медицины Лондона Викторианской эпохи. Основным пред-
метом его исследований являлась подагра. Клинический опыт,
приобретенный A.B. Garrod в 40-х гг. XIX в. в Университетском
госпитале, позволил определить мочевую кислоту как ключевой
фактор развития этого заболевания [5]. Позже A.B. Garrod
станет ведущим интернистом Лондона, в 1887 г. он будет по-
священ в рыцари, а в 1890 г. назначен экстраординарным
врачом королевы Виктории. В то время подагра была жизненно
важной проблемой для состоятельных людей Лондона из-за
высокого содержания сахара в традиционных продуктах пи-
тания, а также существующей практики хранения марочных
вин в таре, в состав которой входил свинец [6].

Был ли A.B. Garrod первым, кто использовал термин
«ревматоидный артрит»? Остаются сомнения. Тем не менее
мы будем придерживаться существующей точки зрения, со-
гласно которой именно он был автором данной дефиниции.
Как указывал L.C. Parish [7], этот термин впервые появляется
в записной книжке A.B. Garrod в 1858 г., что впоследствии
было подтверждено его сыном [8]. A.B. Garrod писал: «…я не
хочу множить количества новых названий, но не могу не
желать, чтобы было найдено название для этой болезни, не
поддерживающее связи ни с подагрой, ни с ревматизмом».
В следующем году он использовал термин «ревматоидный
артрит» в своей статье: «…возможно, название «ревматоидный
артрит» отвечало требованиям описания болезни, подразу-
мевающей воспалительное поражение сустава, по некоторым
признакам сходное с ревматизмом, но существенно отли-
чающееся от него» [4].

Следует отметить, что в те времена для описания РА ис-
пользовались разные названия, в частности «ревматическая
подагра» или «хронический ревматизм». Хотя термину «рев-
матоидный артрит» потребовалось несколько десятилетий,
чтобы стать общепринятым, пациенты, которых наблюдал
A.B. Garrod, по-видимому, страдали тем же недугом, который
в настоящее время является самым распространенным вос-
палительным заболеванием суставов.

Как следует из исторического обзора K.J. Fraser [9],
впервые подробное описание РА было выполнено в больнице
Питье-Сальпетриер в Париже – приюте и лечебнице для
пациентов с неизлечимыми заболеваниями. Первый доку-
ментально подтвержденный случай РА был приведен в 1800 г.
в докторской диссертации А.-J. Landrе-Beauvais. Итогом на-
блюдений за группой пациентов, находившихся в этой боль-
нице, явился анализ 41 случая РА, представленный в док-
торской диссертации Charcot, который отметил, что заболе-
вание выявлялось в 5% всех патологоанатомических вскрытий.
Он подчеркнул волнообразное течение РА с ремиссиями и
обострениями, а также проиллюстрировал свой труд изоб-
ражениями типичной для РА деформации кисти. 

В литературе, опубликованной после 1880 г., довольно
часто встречаются описания заболеваний, напоминающих
РА. G.O. Storey и соавт. [3] отмечают, что в те годы в больницы
Старой Англии госпитализировали не так много пациентов
с ревматическими заболеваниями и только в последней
декаде XIX в. (в 1894 и 1895 гг.) появились формулировки
диагнозов, указывающие на наличие у пациентов РА. Согласно
данным многочисленных исследователей, это заболевание
получило известность в Западной Европе только после 
1800 г., однако некоторые авторы придерживаются другой
точки зрения [10].

Любопытным подходом к изучению «прошлого» РА яв-
ляется исследование живописи того периода. Так, J. Dequeker
[11] оценил состояние кистей рук персонажей на картинах
представителей фламандской школы, написанных до 1700 г.
Он предположил, что на пяти полотнах были изображены
кисти с изменениями, характерными для РА. Однако J. De-
queker не нашел примеров РА на картинах художников италь-
янского Возрождения, что объяснял их меньшей детализи-
рованностью. Вместе с тем на известных полотнах Сандро
Боттичелли «Рождение Венеры» (1486) и «Венера и Марс»
(1487) мы можем наблюдать кисти и стопы персонажей с ха-
рактерными изменениями. Несколько лет спустя J. Dequeker
[12, 13] обнаружил еще две картины, которые, по его мнению,
демонстрировали признаки РА (рис. 1–4). В ряде исследований
было высказано предположение, что величайший мастер ев-
ропейского барокко Питер Пауль Рубенс не только часто
изображал руки с признаками РА, но и сам страдал этим за-
болеванием [14, 15] 

Одним из методов изучения событий прошлого является
палеопатология – наука о патологических изменениях рас-
тительных и животных организмов, обитавших на Земле в
отдаленные времена. R.J. Woods и B.M. Rothschild [16, 17]
представили подробный отчет о человеческих останках с
признаками РА. Их наиболее детальное исследование включа-
ло описание 84 скелетов взрослых людей позднеархаического
культурного периода (530–490 гг. до н. э.), найденных на по-
бережье реки Теннесси в Северной Америке [18]. В костях
были обнаружены патологические изменения, схожие с та-
ковыми при РА и не несущие признаков, характерных для
спондилоартритов. В последующем, основываясь на мате-
риалах изучения большого количества останков из разных
мест, авторы предположили, что в древности РА был лока-
лизован в определенном географическом регионе [19]. Они
не установили признаков РА в 63 археологических находках
в окружающей первоначальную зону поисков местности, а
также в районе пяти памятников Старого Света. Авторы
также высказали предположение о развитии РА вследствие
инфекции или аллергии.

Другие эксперты придерживались иной точки зрения. 
В частности, W.W. Buchanan [20] считал убедительной гипотезу
о распространении РА в Новом Свете, а I. Leden и C. Arcini
[21] указывали, что следы его существования в каменном
веке найдены на территории современных Дании и Швеции,
а также в период Древнего Рима и Средневековья в других
частях Европы. P. Dieppe и соавт. [22] подчеркивали трудности
диагностики РА по человеческим останкам, в то время как
любой специалист может дать обоснованное заключение о
пациенте, которого он осматривает. Проблема заключается
в сложности интерпретации результатов, содержащихся в
отчетах о РА в древности. 
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Ревматоидный артрит в конце XIX–XX в.
В викторианскую эпоху у врачей оставались значительные

сомнения в том, какие именно пациенты страдают РА. Так,
в 1880 г. W.M. Ord [23] писал о существовании множества
синонимов РА. Он предположил, что РА – это стойкое или
прогрессирующее воспаление одного или нескольких суставов,
которое не является ревматическим, подагрическим или «зо-
лотушным», приводящее к атрофическим изменениям в су-
ставных хрящах, а также к гипертрофическим изменениям в
синовиальной оболочке и прилегающих к ней надкостнице
и хряще. Клиницистам того времени далеко не всегда
удавалось дифференцировать РА от ревматической лихорадки
или урогенных артритов [24].

A.B. Garrod [25] был убежден, что РА возникает из-за
изменений в центральной нервной системе. При анализе
500 случаев заболевания он отметил гипотрофию мышц,
снижение сухожильных рефлексов и чувствительности,
однако признаки РА имелись не у всех пациентов. 

К 1890-м гг. описания РА стали более приближенными
к современным. Так, A.B. Brabason [26], который работал в

Королевской бальнеологической боль-
нице в Бате (Англия), сообщил о 100 слу-
чаях РА с полиартикулярным пораже-
нием кистей и стоп, которые наблюда-
лись преимущественно у женщин.

В первой половине XX в. еще со-
хранялась неопределенность в отно-
шении того, как классифицировать РА.
В 1935 г. и позже эксперты включали
ряд инфекционных артропатий и болезнь
Стилла у детей в группу РА [27]. Сле-
довательно, даже при проведении круп-
ных исследований с участием 1000 па-
циентов с хроническим артритом, о
которых в 1945 г. сообщили E. Fletcher
и E. Lewis-Faning [28], трудно было
определить, сколько из этих пациентов
соответствовало бы современным кри-
териям РА.

Вместе с тем в первые три десяти-
летия XX в. были установлены два
ключевых клинических признака РА.
Первым из них был характер рентге-
нологических изменений. Так, в 1912 г.
R. Morton [29] указал на наличие су-
жения суставных щелей и эрозий су-
ставов кистей при РА. В статье, по-
явившейся в «Британском медицинском
журнале», он описал «эрозии суставных
концов фаланг», отметив при этом, что
«…эти эрозии могут присутствовать при
остеоартрите, но общее правило оста-
ется в силе…» (эрозии – признак РА).
К 1930-м гг. было доказано рентгено-
логическое прогрессирование РА [30],
а к 1940-м гг. появились предположения
о возможно обратимом характере рент-
генологических изменений [31].

Вторым признаком было выявление
ревматоидных узелков. В 1930 г. 
M.H. Dawson и R.H. Boots [32] пред-
ставили их подробную характеристику

и гистологический анализ, совпадающий с современными
представлениями. В клинической практике этих авторов
ревматоидные узелки встречались почти у 20% пациентов.

К концу 1940-х гг. клиническое течение РА было уже хо-
рошо описано, и это описание в целом совпадало с нашим
нынешним пониманием данного заболевания. Так, в 1948 г.
C.L. Short и W. Bauer [33] сообщили о 300 случаях РА у паци-
ентов, госпитализированных в Массачусетский госпиталь в
1930–1936 гг. На фоне стандартной (для того времени)
терапии у 53% пациентов наступило улучшение, а у 15% –
ремиссия. Было отмечено, что ремиссия наблюдалась у 37%
больных в течение первого года заболевания и только у 5%
больных с более длительным анамнезом РА, а обострение
после первоначального улучшения развилось у 46% пациентов.
Позже, в 1957 г., была опубликована монография C.L. Short
и соавт. [34] с более подробной характеристикой пациентов,
в которой были выделены исходные благоприятные про-
гностические факторы, включая мужской пол, возраст до 
40 лет, небольшую длительность симптомов и первоначальное
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Рис. 1. Боттичелли Сандро: Рождение Венеры, 1486 г. Флоренция, галерея Уффици.
Можно видеть атрофию межкостных мышц, деформацию плюснефаланговых и про-

ксимальных межфаланговых суставов. Здесь и на рис. 2: стрелками показана при-
пухлость в области голеностопного сустава и измененная кисть

Fig. 1. Sandro Botticelli: The Birth of Venus, 1486 Florence, Uffizi Gallery. You can see atrophy
of the interosseous muscles, deformation of the metatarsophalangeal and proximal interpha-
langeal joints. Here and in Fig. 2 arrows show swelling in the ankle joint and hand deformity



одностороннее поражение суставов. 
В 1964 г. C.L. Short [35] опубликовал
интересное примечание к этой серии
случаев. Он отметил, что у 23 (9%) из
250 наблюдавшихся пациентов была
достигнута устойчивая клиническая ре-
миссия, продолжавшаяся в среднем 
22 года, хотя они получали только стан-
дартное поддерживающее лечение; у 17
из них начало артрита было острым, у
6 – постепенным.

Другое крупное обсервационное
исследование было проведено J.J. Duthie
и соавт. [36–38], которые проанализи-
ровали истории болезни 307 пациентов,
поступивших в ревматологическое от-
деление больницы в Эдинбурге с 1948
по 1951 г. в связи с активным заболева-
нием или суставными деформациями,
требующими коррекции. Согласно по-
лученным данным, у 60% больных пер-
воначально наступило улучшение, 
у 16% заболевание прогрессировало
быстро, у 39% – медленно, у 44% на-
блюдались эпизодические ремиссии и
обострения. В итоговом отчете, опуб-
ликованном в 1964 г., были приведены
ретроспективные данные (наблюдение 275 пациентов в
течение 9 лет): 32 больных покинули Шотландию или контакт
с ними был потерян, 75 умерли, у 77 развилась тяжелая ин-
валидизация (более половины всех больных!), и только 15%
избежали стойкой утраты трудоспособности.

В 1962 г. C. Ragan и E. Farrington [39] опубликовали
данные ретроспективного анализа течения РА у 500 пациентов
добровольных больниц Нью-Йорка, у которых заболевание
было диагностировано по крайней мере двумя врачами. Па-
циенты наблюдались в течение 16 лет. При первом осмотре
только 18% из них были инвалидами средней или тяжелой
степени, но через 16 лет эта доля увеличилась до 55%. 

После выявления ревматоидного фактора (РФ) его внед-
рение в диагностику РА происходило
постепенно, на протяжении почти 
30 лет. В 1961 г. C. Ragan [40], ретро-
спективно проанализировав сущность
серопозитивности по РФ, высказал
мнение об инфекционной этиологии
РА. По мнению R.L. Cecil и соавт. [41],
одной из причин развития РА могла
быть стрептококковая инфекция, ана-
логично ревматической лихорадке, хотя
в конечном счете авторы от этой точки
зрения отказались. Тем не менее стало
понятно, что сыворотка крови паци-
ентов с РА может агглютинировать
определенные штаммы стрептококков.

Следующим шагом было исследо-
вание E. Waaler [42], который обнару-
жил, что сыворотка крови пациента с
РА ингибировала гемолиз эритроцитов
барана, а также вызывала их заметную
агглютинацию. Это исследование было

опубликовано в 1940 г., однако его результаты не привлекли
должного внимания, возможно, из-за царившего в тот год в
науке потрясения в связи началом Второй мировой войны.

В конце 1940-х гг. лаборантка, работавшая под руководством
профессора N.M. Rose в Колумбийском университете, про-
водила исследования с риккетсиями. Во время работы она
получила заражение и на этапе выздоровления использовала
собственную сыворотку в тестах для диагностики риккетсиоза.
Оказалось, что ее сыворотка крови агглютинировала сенси-
билизированные эритроциты барана. Поскольку эта сотрудница
также страдала РА, было принято во внимание, что агглюти-
нация могла быть вызвана ревматической патологией. После-
дующие исследования показали, что сыворотка многих па-
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Рис. 2. Боттичелли Сандро: Венера и Марс, 1487 г. Флоренция, галерея Уффици. На-
блюдаются атрофия межкостных мышц, деформация плюснефаланговых, прокси-

мальных межфаланговых и лучезапястного суставов
Fig. 2. Sandro Botticelli: Venus and Mars, 1487 Florence, Uffizi Gallery. There is atrophy of
the interosseous muscles, deformation of the metatarsophalangeal, proximal interphalangeal

and wrist joints

Рис. 3. Неизвестный художник: Искушение св. Антония, конец XV – начало XVI в.
Эскориаль, Мадрид. Видна деформация лучезапястного сустава (стрелка)

Fig. 3. Unknown artist: Temptation of St. Anthony, late 15th – early 16th century. Escorial,
Madrid. Visible deformity of the wrist joint (arrow)
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циентов с РА вызывала агглютинацию эритроцитов барана,
сенсибилизированных сывороткой кролика. Эти результаты
в последующем привели к разработке известной тест-системы
для определения РФ (реакция Waaler–Rose) [43].

Существовали также две ранние модификации тестов
для определения РФ. Так, G. Heller и соавт. [44] использо-
вали человеческий гамма-глобулин для сенсибилизации
эритроцитов барана, а C.M. Plotz и J.M. Singer [45] при-
менили вместо эритроцитов частицы латекса. При ис-
пользовании латекс-теста положительные результаты опре-
делялись у 71% пациентов с РА, т. е. данный метод был
потенциально более чувствительным, чем тест агглютинации
эритроцитов барана.

В течение следующего десятилетия определение РФ с
использованием ранее указанных методик в различных мо-
дификациях стало рутинным. Многочисленные публикации
свидетельствовали о том, что серопозитивность по РФ на-
блюдалась у 70–90% пациентов с РА. Вместе с тем положи-
тельные результаты были отмечены менее чем у 5% пациентов
с другой патологией, включая системную красную волчанку
(СКВ) с поражением суставов, остеоартрит и т. д. [46]. Хотя
природа РФ, его роль в патогенезе РА, а также связь с
другими заболеваниями оставались не до конца изученными,
реакция Waaler–Rose и латекс-тест для определения РФ
стали общепринятыми в широкой клинической практике.

Важно отметить, что профессор А.И. Сперанский, в
1975–2000 гг. заместитель директора Института ревматизма
АМН СССР (затем Институт ревматологии РАМН, ныне
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии
им. В.А. Насоновой»), руководитель лаборатории клинической
иммунологии, являлся экспертом проводимых в нашей стране
под эгидой ВОЗ исследований по воспроизводимости и стан-
дартизации РФ с использованием реакции Waaler–Rose. На
основании результатов этой работы в 1972 г. приказом Ми-
нистерства здравоохранения СССР была утверждена и внед-

рена в клиническую практику разра-
ботанная им методика определения РФ
(латекс-тест в модификации Сперан-
ского), что позволило на ближайшие
15 лет обеспечить лабораторные учреж-
дения нашей страны латекс-реагентом.

Постоянное увеличение объема
объективной информации о РА на-
стоятельно требовало разработки его
диагностических признаков. Это про-
демонстрировали и данные североаме-
риканского опроса пациентов, стра-
давших артритом, который был про-
веден в Питтсбурге [47]. Было опро-
шено 10 тыс. человек и выявлено 372
пациента, у которых имелось ревма-
тическое заболевание, но только каж-
дый 8-й из них соответствовал «клас-
сическому» описанию ревматической
патологии. Авторы сделали вывод о
необходимости создания согласованных
диагностических (классификационных)
критериев РА. 

На следующий год после этой пуб-
ликации, в 1956 г., комитет American
College of Rheumatology (ACR) предло-

жил диагностические критерии РА [48], которые были ос-
нованы на клиническом опыте членов коллегии, результатах
питтсбургского опроса и анализе 332 случаев, представленных
специалистами из 19 американских центров. Были согласованы
11 критериев и список из 19 исключений. РА считался «опре-
деленным», если пациент соответствовал не менее 5 критериям
и имел симптомы поражения суставов в течение 6 нед, и
«вероятным», если пациент  соответствовал не менее 3 кри-
териям, а продолжительность суставных симптомов составляла
не менее 4 нед.

Большинство из этих критериев остаются актуальными
и сегодня, включая утреннюю скованность, боль и припухлость
суставов, симметричность поражения, подкожные узелки,
положительный тест на РФ и эрозии на рентгенограммах.
Три из предложенных критериев (анализ синовиальной жид-
кости на муцин, а также биопсия синовии и ревматоидных
узелков) уже не применяются. Некоторые признаки РА,
такие как усталость, хотя и были клинически значимыми,
считались слишком неспецифичными для включения в число
диагностических критериев. АCR также предложила допол-
нительную категорию «возможного» РА, основанную на до-
вольно расплывчатых признаках. Хотя это положение и
представляло интерес, в последующем оно широко не ис-
пользовалось. 

После уточнения клинических особенностей РА возрос
интерес к изучению его эпидемиологии. Работа в этом на-
правлении началась еще в 40-х гг. XX в., но эпидемиологи-
ческие исследования РА посредством подворных обходов
стали более активно проводиться только в 1950-х гг. Так,
масштабное эпидемиологическое исследование проходило
в городе Ли на севере Англии (графство Большой Манчестер).
J.H. Kellgren и соавт. [49] изучили информацию о 3515 лицах
мужского и женского пола в возрасте старше 15 лет, которые
были опрошены социальными работниками в течение 1949
и 1950 гг. Более 1400 жителей предъявляли суставные жалобы,

Рис. 4. Якоб Джорданс: Семья художника,1621 г. Прадо, Мадрид.
Отмечается деформация пястно-фаланговых и проксимальных межфаланговых 

суставов
Fig. 4. Jacob Jordans: The artist's family, 1621 Prado, Madrid.

Deformation of the metacarpophalangeal and proximal interphalangeal joints



и 1309 в последующем были обследованы. Согласно полу-
ченным данным, 34% женщин и 31% мужчин имели ревма-
тические симптомы в предыдущие 5 лет, у 109 из них диаг-
ностирован РА, подавляющее большинство этих пациентов
были старше 50 лет.

Аналогичная публикация о результатах обследования
населения в Нидерландах была представлена в 1954 г.  
J.J. de Blecort [50]. Автор проанализировал данные 3378 лиц
старше 14 лет из четырех деревень на севере Нидерландов и
обнаружил ревматические проблемы у 621 (18%) из них, при
этом РА диагностирован у 32 (0,8%). Методы диагностики
РА в статье подробно не приводятся.

Спустя 2 года была опубликована работа J.H. Kellgren
и J.S. Lawrence [51], включавшая данные обследования
537 жителей города Ли (Великобритания) 50–59 лет, у ко-
торых были выявлены суставные симптомы, с подробной
характеристикой клинико-лабораторных и рентгенологи-
ческих показателей у 350 из них. При повторном обследо-
вании через 5 лет клинические признаки «тяжелого РА»,
характеризовавшегося костными эрозиями на рентгено-
граммах и серопозитивностью по РФ, наблюдались у 1,5%
мужчин и 3% женщин. 

В другом эпидемиологическом исследовании, прове-
денном в Северной Англии, описывались пациенты с «доб-
рокачественным» полиартритом [52]. Из 745 опрошенных
полиартрит в прошлом имелся у 5% мужчин и 7% женщин.
Авторы сделали вывод о том, что «доброкачественный» по-
лиартрит встречается гораздо чаще, чем тяжелый РА.

Североамериканское эпидемиологическое исследование,
которое проходило в Питтсбурге, включало стратифици-
рованную случайную выборку из 798 человек старше 14 лет
(89% пациентов были опрошены и 60% обследованы) [53].
Это было первое исследование, в котором использовались
согласованные критерии АCR для выявления «определен-
ного» или «вероятного» РА. Было показано, что 2,7% насе-
ления старше 14 лет страдало этими вариантами РА, еще у
11% лиц был установлен «возможный» РА. Кроме того,
были выявлены заметные гендерные различия: «опреде-
ленный» или «вероятный» РА имелся у 4,7% женщин и
только у 0,6% мужчин. 

Ревматоидный артрит: терапевтические аспекты
Лечение больных РА в конце XIX в. включало в ос-

новном диету и физиотерапевтические процедуры: гид-
ротерапию, гальванические ванны, сухой массаж и др.
[54]. В 1909 г. R. Jones [55] указал на потенциально важную
роль хирургических методов в лечении РА. Вместе с тем
симптоматическая медикаментозная терапия ревматических
заболеваний салицилатами, а затем и аспирином разраба-
тывалась с 1870-х гг. [56, 57]. Эти лекарственные средства
продолжали широко использоваться и в середине XX сто-
летия [58]. Следует подчеркнуть, что в имеющихся исто-
рических отчетах не всегда проводилось четкое различие
между ревматической лихорадкой, РА и другими формами
артрита, а наиболее употребимым был термин «острый
ревматизм». К 1960 г. для контроля боли при РА стали
применяться и другие лекарственные средства, включая
фенилбутазон, парацетамол, кодеин, хотя аспирин сохранял
важное место в лечении РА [59].

Во второй половине 1920-х гг. во Франции J. Forestier
[60] предложил использовать для лечения РА инъекции

препаратов золота, и к 1934 г. это лечение получили уже
более 500 пациентов. Обоснованием для такой терапии
явилось то, что соли золота оказались эффективными при
туберкулезе, а РА, как считалось, имел с ним некоторое
этиопатогенетическое сходство (предполагалась инфек-
ционная природа РА). J. Forestier описал преимущества
еженедельных внутримышечных инъекций миокризина у
больных РА: уменьшение боли, отечности суставов и сни-
жение СОЭ. Он также отметил и возможные побочные эф-
фекты при использовании солей золота со стороны почек,
кожи и желудочно-кишечного тракта. 

В последующем было проведено множество обсерва-
ционных исследований с включением пациентов из Англии
и Северной Америки [61, 62], в которых авторы обращали
внимание на токсичность препаратов золота, в том числе
серьезные гематологические побочные эффекты, их отно-
сительную эффективность, но также и на особые преиму-
щества, наблюдаемые у пациентов с ранними стадиями за-
болевания. За серией случаев последовали два исследования,
сравнивавших инъекции солей золота с неактивной терапией
(группа контроля). О результатах первого исследования, 
в ходе которого 110 пациентов получали лечение и затем на-
блюдались в течение 12 мес, сообщил T.N. Fraser [63] в 1945 г.
Во втором исследовании (Empire Rheumatism Council) [64]
приняли участие уже 200 пациентов, которых наблюдали в
течение 18 мес. Оба исследования предоставили доказательства
того, что инъекции препаратов золота были более эффек-
тивными, чем неактивная терапия, но одновременно вызывали
и больше побочных эффектов. Они ознаменовали эпоху,
когда инъекции препаратов золота начали широко исполь-
зоваться в клинической практике, хотя по-прежнему суще-
ствовали опасения из-за их потенциальной токсичности.
Следует отметить, что в те годы не все ревматологи исполь-
зовали инъекции препаратов золота, однако в последующем
на несколько десятилетий они заняли прочное место в
качестве компонента стандартной терапии РА.

В 1950-х гг. были проведены предварительные исследо-
вания трех других болезнь-модифицирующих препаратов –
метотрексата [65], хлорохина [66] и сульфасалазина [67].
Препарат-предшественник метотрексата – аминоптерин –
был впервые назначен 6 пациентам в виде ежедневного
приема курсом на 21 день [65]. У большинства пациентов
наблюдалось улучшение, которое сохранялось некоторое
время и после прекращения лечения. Также были получены
данные об улучшении состояния у одного больного с сопут-
ствующим псориазом. Однако, несмотря на появившийся
интерес к применению аминоптерина, а затем и метотрексата,
прошло несколько десятилетий, прежде чем препарат начал
широко назначаться при РА. 

Примерение противомалярийных препаратов при РА
последовало за более ранними сообщениями об их эффек-
тивности при СКВ. Первым препаратом из этой группы был
мепакрин, однако он вызывал депигментацию кожи. Данное
обстоятельство привело к замене мепакрина хлорохином, 
и дальнейшие исследования были сосредоточены уже на ис-
пользовании гидроксихлорохина, который, как считалось,
вызывал меньше побочных реакций. 

В 1930–1940-х гг. предпринимались попытки синтези-
ровать эффективное средство для лечения РА, сочетающее в
себе терапевтические свойства салицилатов и сульфанил-
амидов. Результатом такой работы стало создание N. Svartz

С Т Р А Н И Ц Ы  И С Т О Р И И  /  C H A P T E R S  O F  H I S T O R Y

Современная ревматология. 2023;17(2):116–124 121



[67] сульфасалазина. Использование сульфаниламидов также
отражало существовавшее представление о том, что РА имеет
инфекционную основу. В частности, N. Svartz [67] были
представлены положительные результаты лечения РА суль-
фасалазином, однако они противоречили данным R.J. Sinclair
и J.J. Duthie [68], которые не наблюдали каких-либо пре-
имуществ этого препарата. Оглядываясь назад, можно пред-
положить, что причиной такого противоречия было то, что
пациентам назначали короткий курс сульфасалазина в вы-
соких дозах, а ответную реакцию оценивали спустя значи-
тельное время после прекращения терапии. Полученный
отрицательный результат привел к тому, что дальнейшее
изучение эффективности этого препарата было отложено
на многие годы.

Открытие и внедрение в клиническую практику глюко-
кортикоидов (ГК) является одной из наиболее важных и
увлекательных страниц в истории лечения РА и ревматологии
в целом. События, положившие начало клиническим ис-
следованиям P.S. Hench и его коллег, а также влияние
открытия ГК на развитие фармацевтической промышлен-
ности, подробно описаны [69–72].

Осенью 1948 г., после нескольких десятилетий исследо-
ваний, проводившихся компанией Merck&Co, небольшое
количество кортизона стало доступно для клинического ис-
пользования. Впервые кортизон был применен в клинике
Мейо профессором P.S. Hench у 28-летней пациентки с тя-
желым РА, не поддававшимся традиционному лечению. Ей
были назначены внутримышечные инъекции кортизона в
дозе 100 мг курсом в несколько дней. Уже на 2-й день от-
мечалось значительное улучшение самочувствия, а на 
3-й день – регресс практически всех симптомов. Столь ус-
пешный опыт побудил P.S. Hench и его коллег провести по-
добную терапию еще 14 пациентам со среднетяжелым и тя-
желым РА. Эти данные были опубликованы в материалах
клиники Мейо в апреле 1949 г. [73]. Все больные на фоне
применения кортизона отмечали заметное улучшение.

Очень быстро кортизон начали использовать и для
лечения других ревматических заболеваний, включая рев-
матическую лихорадку и СКВ. Наряду с выраженным те-
рапевтическим эффектом, исследователи наблюдали и мно-
гочисленные побочные реакции, связанные с гормональной
терапией, включая изменения кожи, эйфорию, задержку
жидкости и гипергликемию [74]. Однако эффект кортизона
в отношении клинических симптомов ревматических за-
болеваний был настолько революционным, что в 1950 г.
P.S. Hench, E.C. Kendall вместе с T. Reichstein из Швейцарии,

который занимался изучением гормонов надпочечников,
были удостоены Нобелевской премии по медицине.

Вскоре корпорацией «Шеринг» были синтезированы
новые, более эффективные глюкокортикоидные препараты,
в частности метакондралон и метакортандрацин, которые
впоследствии стали известны как преднизон и преднизолон
[75]. Они обладали не только более высокой терапевтической
эффективностью, но и приводили к меньшей задержке соли
и жидкости [76]. Спустя некоторое время были разработаны
и другие препараты из этой группы – метилпреднизолон,
триамцинолон и дексаметазон [77]. Клиническая эффек-
тивность кортизона, преднизона и преднизолона впослед-
ствии была оценена в многочисленных клинических иссле-
дованиях [78–80]. 

Изучение преимуществ ГК при РА сопровождалось также
оценкой их побочных реакций [81–84]. Вместе с тем поло-
жительный баланс мнений экспертов в пользу ГК способ-
ствовал их широкому использованию в клинической практике,
несмотря на растущие опасения, связанные с потенциальными
рисками такого лечения. После того как появились эффек-
тивные альтернативные терапевтические стратегии, показания
к назначению ГК при РА были несколько сужены и разра-
ботаны четкие рекомендации по длительности их применения
и суточным дозам.

Вместо выводов
Столетие, прошедшее между определением A.B. Garrod

РА как отдельной нозологической формы и созданием 
M.W. Ropes и соавт. диагностических критериев заболевания,
сопровождалось значительным прогрессом в понимании его
природы и подходов к терапии. Большая часть исследований
в те годы была сосредоточена на изучении природы РА, его
клинической картины и методов терапии. Хотя в 1950-е гг.
были достигнуты значительные успехи в лечении РА, ни один
из терапевтических подходов того времени сегодня практически
не используется. Разработка классификации и диагностических
критериев РА, стратегии «Treat-to-target», широкое внедрение
в клиническую практику метотрексата, других традиционных
базисных противовоспалительных препаратов, а также ген-
но-инженерных биологических препаратов и ингибиторов
Янус-киназ («малых молекул») в корне изменили тактику
ведения таких пациентов. Вместе с тем без изучения истоков,
колоссального вклада наших предшественников трудно оце-
нить нынешние достижения в диагностике и лечении РА. 

Надеемся, эта статья будет полезна как для опытных
клиницистов, так и для наших молодых коллег.
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