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Коксит – вовлечение в системное воспаление структур
тазобедренного сустава (ТБС), которое часто встречается
при спондилоартритах (СпА). Субстратом коксита являются
синовит, остеит, воспаление энтезисов, прилежащих к струк-
турам сустава. При анкилозирующем спондилите (АС) коксит
наблюдается в среднем у 24–36% пациентов [1], но может
поражать до 56% больных [2, 3]. 

Коксит – прогностический признак неблагоприятного
течения СпА. Поражение ТБС ассоциируется с более ранним

началом и/или более длительным течением АС, более выра-
женным нарушением качества жизни и трудоспособности,
более высокими значениями BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index), BASRI (Bath Ankylosing Spondylitis Radiology
Index), BASRI-hip (индекс повреждения ТБС) и BASRI-spine
(индекс повреждения позвоночника) [1]. С одной стороны,
это может быть обусловлено тем, что в BASFI включены во-
просы, напрямую указывающих на поражение ТБС, а с
другой – тем, что при коксите отмечаются более высокие
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показатели и по остальным вопросам этой шкалы (в целом
среднее значение BASFI выше на 1,6). Было установлено,
что коксит значимо ассоциируется с более выраженными
аксиальными нарушениями, такими как ограничение шейной
ротации и сгибания в поясничном отделе позвоночника, а
также с более тяжелыми структурными изменениями по-
звоночника (по данным рентгенографии) [4]. Также было
установлено, что BASRI-hip коррелирует с BASRI-spine [5].

Выраженные структурные изменения ТБС могут служить
показанием к эндопротезированию. По материалам евро-
пейских баз данных, в эру широкого применения генно-ин-
женерных биологических препаратов (ГИБП) частота эндо-
протезирования ТБС при АС составляет 5–8%. При продол-
жительности СпА более 30 лет риск эндопротезирования
возрастает до 12–25%. [4]. При этом у больных СпА на фоне
внедрения в практику ГИБП не наблюдалось увеличения
частоты операций по поводу коксита, в отличие от пациентов
с остеоартритом ТБС [6].

В соответствии с Федеральными клиническими реко-
мендациями по ревматологии с дополнениями от 2016 г. по
диагностике и лечению анкилозирующего спондилита (Болезнь
Бехтерева) [7] наличие у пациента с достоверным диагнозом
АС коксита является показанием для назначения ГИБП,
даже без учета активности болезни. Однако следует отметить,
что этот пункт рекомендаций основан на мнении экспертов,
а не на исследованиях, четко доказывающих данное положение. 

С учетом сказанного возникает два крайне важных во-
проса, на которые пока нет однозначных ответов. Во-первых,
почему далеко не у всех пациентов с АС, имеющих коксит,
развивается столь тяжелая стадия поражения ТБС, требующая
эндопротезирования? Во-вторых, влияет ли терапия, как
стандартная, так с использованием ГИБП, на прогрессиро-
вание поражения ТБС? К сожалению, первый вопрос не
освещен в доступной литературе, а второй обсуждается лишь
в единичных публикациях.

В настоящее время динамика прогрессирования струк-
турных изменений позвоночника при АС в «естественных»
условиях и на фоне терапии ГИБП с использованием инги-
биторов фактора некроза опухоли α (иФНОα) и ингибиторов
интерлейкина 17 активно изучается. Вместе с тем система-
тические исследования высокой доказательной силы (ран-
домизированные исследования, метанализы), посвященные
прогрессированию структурных изменений ТБС на фоне
применения ГИБП, отсутствуют [8]. 

Впервые эта проблема была затронута в 2011 г. D. Wang
и соавт. [9]. Они наблюдали 56 пациентов с АС и кокситом
(индекс BASRI-hip ≥1), которые в связи с неэффективностью
нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП)
и базисных противовоспалительных препаратов (БПВП) на
протяжении до 6 мес получали этанерцепт (ЭТЦ) в комби-
нации с метотрексатом (МТ). Исходно средний возраст па-
циентов составлял 23,0 года, а средняя продолжительность
поражения ТБС – 3,2 года. У 54% пациентов коксит был
двусторонним. Исходно I стадия по BASRI-hip определялась
в 12,8% из 86 суставов, II – в 41,9%, III – в 38,4% и IV – 
в 7,0%. Ответ на терапию оценивался после 12 нед лечения
по индексам Харриса, BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis
Disease Activity Index) и BASFI, динамике СОЭ и уровня
СРБ. По сравнению с исходным состоянием на фоне лечения
отмечалось статистически значимое клиническое улучшение.
По мнению авторов, назначение иФНОα пациентам с АС и

кокситом, рефрактерным к традиционной терапии, оправдано,
поскольку под влиянием ГИБП значительно уменьшается
выраженность симптомов заболевания и улучшается функ-
циональное состояние пациентов [9]. В то же время, хотя
существенной динамики структурных изменений ТБС в про-
цессе исследования не наблюдалось, авторы предположили,
что при подавлении активности заболевания прогрессирование
этих изменений будет остановлено или отсрочено.

Одновременно F. Lian и соавт. [10] опубликовали сходное
по дизайну исследование, включавшее 92 пациентов с АС и
кокситом, у которых наблюдалась неэффективность терапии
МТ и сульфасалазином (СФ) как минимум на протяжении
6 мес. Больным также был назначен ЭТЦ в комбинации с
МТ. Отличием данного исследования являлись увеличение
срока наблюдения до 12 мес и мониторинг изменений ТБС
каждые 6 мес по данным рентгенографии и магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ). Средний возраст пациентов,
как и в описанной выше работе, составлял 23 года, а средняя
продолжительность заболевания – 39 мес. После 12 мес
лечения выявлено статистически значимое клиническое
улучшение по индексам Харриса, BASDAI и BASFI, а также
по показателям СОЭ и СРБ. BASRI-hip оставался стабильным
на протяжении всего наблюдения у большинства больных,
хотя в 3 случаях отмечалось незначительное прогрессирование
структурных изменений. При МРТ внутрисуставной выпот
исходно был зафиксирован в 93, а через 12 мес – в 13
суставах. Было сделано заключение, что назначение иФНОα
улучшало состояние пациентов с АС и кокситом. Однако
авторы отметили, что АС присуща медленная скорость рент-
генологического прогрессирования и гипотеза о возможности
его замедления может быть подтверждена при более дли-
тельном наблюдении.

В 2013 г. M. Konsta и соавт. [11] опубликовали данные
методологически более продуманного, но включавшего
небольшое число пациентов ретроспективного исследо-
вания. В нем участвовали 23 пациента с АС и кокситом,
которые получали инфликсимаб (ИНФ) в среднем на про-
тяжении 6 лет (от 2 до 10 лет) после неэффективности
стандартной терапии. Изучались рентгенологические про-
явления коксита. Возраст пациентов составлял в среднем
44,5 года, а продолжительность заболевания – 16 лет. 
В начале исследования уровень BASRI-hip достигал в сред-
нем 2,5, ширина суставной щели по данным рентгенографии
ТБС – 3,6±0,7 мм. В конце наблюдения на фоне терапии
ИНФ значительно снизилась активность заболевания, от-
рицательная динамика индекса BASRI-hip и ширины су-
ставной щели отсутствовала. По мнению авторов, терапия
ИНФ, по-видимому, останавливает рентгенологическое
прогрессирование коксита при АС. 

В 2017 г. R. Song и соавт. [12] описали 6 пациентов с АС
и поражением ТБС. Им были назначены иФНОα, включая
ИНФ, адалимумаб (АДА), ЭТЦ, в связи с высокой актив-
ностью заболевания, сохранявшейся несмотря на лечение
НПВП и БПВП. До и после терапии иФНОα определяли
BASDAI и BASRI-hip, а также ширину суставной щели ТБС
по данным рентгенографии (с использованием методики,
описанной M. Konsta и соавт. [11]). Возраст пациентов на
момент начала терапии ГИБП составлял в среднем 32,0 года,
а длительность заболевания – 11,2 года. Терапия иФНОα
продолжалась 2,0±1,3 года и сопровождалась снижением
BASDAI в среднем c 6,1 до 2,6, BASRI-hip c 3 до 2, а также
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увеличением ширины суставной щели в среднем с 0,88±0,79
до 2,24±0,42 мм (p=0,03). У 1 пациента увеличение ширины
суставной щели было подтверждено при компьютерной то-
мографии. Результаты исследования показали, что иФНОα
эффективны в лечении коксита при АС и позволяют оста-
новить его прогрессирование. 

Сходные данные представили авторы из Туниса [13].
Они описали 4 больных АС с двусторонним поражением
ТБС в возрасте 27–37 лет, которым был назначен ЭТЦ (n=3)
или ИНФ (n=1). Исходно BASDAI составлял в среднем 4,4,
BASFI – 6,6, ISH (Index of Severity for Osteoarthritis for the
Hip – индекс выраженности остеоартрита ТБС) – 15,6. Сред-
нее время лечения ГИБП достигало 5,5 года. В итоге BASDAI
снизился в среднем до 1,5, BASFI – до 1,6, ISH – до 2,5, а
BASRI-hip не изменился – 2,4. Медиана ширины суставной
щели составила 2,9 [2,3; 3,6] мм, т. е. со временем отмечалось
ее некоторое расширение, а также уменьшение числа суб-
хондральных кист. Сделан вывод, что иФНОα являются эф-
фективным средством лечения коксита при АС. 

Однако большим недостатком последних двух публи-
каций, в которых указывалось на увеличение суставной
щели ТБС под влиянием терапии иФНОα, были малая вы-
борка пациентов и неопределенная численность групп, из
которых она формировалась. Ведь если группы были мало-
численными, то существенная часть пациентов указала на
уменьшение рентгенологических признаков коксита, а это
очень хороший результат. 

В голландском когортном исследовании F. Wink и соавт.
[14] участвовали 111 пациентов с АС, 23% из них имели по-
ражение ТБС. Все они получали иФНОα. После 6 мес терапии
была отмечена положительная динамика как клинических,
так и инструментальных показателей: доля пациентов с бо-
лезненностью ТБС снизилась с 25 до 12% (p<0,05), а доля
пациентов с одним или двумя признаками воспаления по
данным УЗИ – с 21 до 7% (p<0,05). Сопоставив собственные
данные об уменьшении выраженности локального воспаления
под действием иФНОα с данными М. Konsta и соавт. [11],
авторы заключили, что эта терапия влияет на прогрессиро-
вание структурных изменений ТБС.

В том же году было опубликовано исследование китай-
ских ученых, включавшее 136 больных АС, среди которых
45% имели рентгенологические и 78% – МРТ-признаки по-
ражения ТБС [15]. Было показано, что за 2 года терапии
АДА или его аналогом поражение суставов практически не
прогрессировало. Ширина суставной щели по данным рент-
генографии за время наблюдения практически не изменилась:
исходно и через 2 года она составляла в среднем 3,02±0,84 и
3,03±0,83 мм соответственно. Частота признаков хрониче-
ского поражения ТБС также существенно не увеличилась.
В то же время значительно уменьшилось число очагов
острого воспаления (p<0,05), выявляемых при МРТ. Было
отмечено, что, хотя терапия ГИБП и может вызывать ре-
миссию коксита, неясно, как это повлияет на его прогрес-
сирование. Для ответа на этот вопрос требуются более дли-
тельные исследования.

В дальнейшем эти же авторы в рандомизированном кли-
ническом исследовании III фазы сравнили биоаналог АДА
HS016 и оригинальный АДА у 19 пациентов с АС и кокситом
[16]. Оценивалась динамика МРТ-картины по шкале HIMRISS
(Hip Magnetic Resonance Imaging Inflammation Scoring System –
система счета воспаления в ТБС по данным МРТ), а также

структурных нарушений, выявленных при МРТ, в 34 суставах
после 24 нед терапии. В ходе наблюдения как в группе био-
аналога, так и в группе оригинального АДА отмечалось ста-
тистически значимое снижение счета по шкале HIMRISS
(р<0,05) при отсутствии значимого уменьшения структурных
нарушений (р>0,05). 

В 2021 г. появилась публикация F.A.C. Rocha и соавт.
[17], которые изучали прогрессирование структурных изме-
нений ТБС у 4 пациентов с АС и кокситом, получавших
ГИБП в связи с неэффективностью стандартного лечения.
У 3 мужчин, леченных ИНФ, АДА и ЭТЦ на протяжении
10–15 лет, прогрессирования не выявлено. У 1 пациентки,
использовавшей ИНФ в общей сложности 10 лет, отмечалось
прогрессирование коксита и потребовалось эндопротезиро-
вание сустава. Авторы отмечают, что терапия иФНОα при
коксите у пациентов с АС в целом предотвращает прогрес-
сирование изменений ТБС. 

В нашей работе, опубликованной в 2022 г., проанализи-
рованы результаты разных схем терапии у пациентов с акси-
альным СпА (аксСпА), имеющих клинические и/или ин-
струментальные признаки коксита [18]. Пациенты были рас-
пределены в три группы в зависимости от метода лечения: в
1-й группе назначали НПВП; во 2-й группе – НПВП +
БПВП; в 3-й группе – НПВП + ГИБП (иФНОα, чаще при-
менялся голимумаб – ГЛМ и реже – ИНФ и АДА). При от-
сутствии эффекта терапии или наличии показаний пациентов
из трех групп включали в 4-ю группу (НПВП и/или БПВП в
сочетании с ГИБП). Все пациенты получали лечение и на-
блюдались в течение 2 лет. Кроме СОЭ, уровня СРБ, индексов
BASDAI, BASFI и ASDAS-СРБ (Ankylosing Spondylitis Disease
Activity Score по уровню СРБ), у пациентов оценивался по-
казатель суммарной рентгенологической стадии коксита
(ссрК), который рассчитывался исходно и каждые 12 мес
наблюдения. Для вычисления скорости прогрессирования
рентгенологических изменений ТБС за год применялась
формула:

Ск-прК = (ссрК2 – ссрК1)/период наблюдения (годы), 

где: Ск-прК – скорость прогрессирования рентгеноло-
гических проявлений коксита; ссрК1 – исходное значение, а
ссрК2 – конечное значение ссрК.

В 1-ю группу исходно было включено 29 пациентов, к
концу 2-го года наблюдения 25 из них продолжали принимать
НПВП, а 4 пациентам был назначен ГИБП. На фоне лечения
отмечено статистически значимое уменьшение числа паци-
ентов с МРТ-признаками коксита и незначимое уменьшение
числа пациентов с высокой воспалительной активностью
заболевания (р>0,05). 

Во 2-ю группу вошел 21 пациент. Через 2 года после
начала наблюдения 13 из них были дополнительно на-
значены иФНОα, и они были переведены в 4-ю группу. 
Во 2-й группе выявлено статистически значимое снижение
СОЭ и уровня СРБ (р<0,05), однако другие параметры су-
щественно не менялись. Также зарегистрировано умень-
шение числа пациентов с высокой активностью болезни
(BASDAI >4). 

В 3-й группе было 27 участников. Наблюдалось значимое
снижение BASDAI, BASFI, ASDAS-СРБ, СОЭ и уровня СРБ
(р<0,05), а также числа пациентов с признаками активного
коксита по данным МРТ (р<0,05). При этом число пациентов
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с рентгенологическими признаками коксита существенно
не увеличилось (р>0,05).

В 4-ю группу было отобрано 17 пациентов, у которых к
лечению был добавлен ГИБП. Под влиянием терапии от-
мечалось значимое снижение BASDAI, BASFI, ASDAS-СРБ,
СОЭ, уровня СРБ (р<0,05), а также числа пациентов с ак-
тивным кокситом по данным МРТ (р<0,05).

Анализ рентгенологического прогрессирования показал,
что в 1-й группе после 2 лет наблюдения медиана ссрК уве-
личилась на 3 балла, во 2-й группе – на 3,5 балла, а в 3-й
группе – на 2 балла. Значимое повышение ссрК зарегистри-
ровано и в 4-й группе – с 2 до 4 баллов (р<0,05). В 1-й группе
медиана Ск-прК в 1-й год наблюдения составила 0,72, а во 
2-й год – 0,44 балла (р>0,05), во 2-й группе – 0,35 и 0,69
балла (р>0,05), в 3-й группе – 1,19 и 0,54 балла (р<0,05), а в
4-й группе – 1,2 и 0,8 балла (р<0,05) соответственно.

В нашей работе впервые было установлено, что иФНОα
значимо уменьшают скорость рентгенологического прогрес-
сирования коксита у больных аксСПА по сравнению со
стандартной терапией (НПВП, СФ, МТ). 

В 2023 г. были опубликованы финальные результаты ис-
следования GO-COX – российского многоцентрового про-
спективного исследования клинических и рентгенологических
проявлений коксита у пациентов с АС на фоне терапии 
иФНОα [19]. Эта работа представляла собой неинтервен-
ционное проспективное наблюдательное когортное иссле-
дование, проведенное в пяти клинических центрах России в

2016–2020 гг. в условиях реальной клинической практики.
После скрининга лечащий врач назначал пациентам лечение
и диагностические процедуры. Проспективное наблюдение
проводилось в течение 24 мес, данные пациентов оценивали
до начала лечения ГЛМ и далее каждые 6 мес (±6 нед). 

В исследование включали пациентов с АС в возрасте 
18 лет и старше, соответствовавших модифицированным
Нью-йоркским критериям, которым впервые был назначен
ГЛМ. Обязательными условиями включения были наличие
клинически выраженного коксита, 0≤BASRI-hip≤2, отсутствие
терапии ГИБП до начала лечения ГЛМ и отсутствие проти-
вопоказаний к проведению МРТ. 

Размер выборки рассчитывали на основании данных
раннее проведенного рандомизированного двойного слепого
плацебо-контролируемого исследования III фазы GO-RAISE
[20, 21]. Было сделано предположение, что показатель до-
срочного выхода пациентов из исследования за 2 года составит
около 30% (21% – на основании данных исследования 
GO-RAISE и 37% – на основании данных исследования в
реальной клинической практике [22]). Поэтому было решено
включить 39 пациентов и ожидалось, что не менее 27 из них
завершат исследование.

В начале наблюдения, а также после 6 и 12 мес лечения
ГЛМ по данным МРТ в режимах STIR и Т1, а также УЗИ
ТБС оценивали наличие или отсутствие следующих признаков
коксита: субхондрального отека костного мозга, суставного
выпота, энтезита в местах прикрепления связок и сухожилий
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Таблица 1. Общая клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование GO-COX
Table 1. Clinical characteristics of the patients enrolled in the GO-COX study

Показатель                                                                                                                                          Все включенные                  Популяция оценки
в исследование           клинического
пациенты (n=39)                 эффекта (n=30)

Примечание. СИ – сакроилиит.

Пол, n (%):
мужчины 26 (66,7) 20 (66,7)
женщины 13 (33,3) 10 (33,3)

Возраст, годы, M±σ (min–max) 35,21±11,00 (18–64) 33,23±9,37 (20–64)

Масса тела, кг, M±σ (min–max) 73,99±15,56 (52–109) 72,66±14,90 (52–105)

Пациенты, работающие полный рабочий день, n (%) 21 (53,8) 17 (56,7)

Пациенты с инвалидностью, n (%) 4 (10,3) 2 (6,7)

Время с момента установления диагноза АС, мес, Me [25-й; 75-й перцентили] (min–max) 22 [6; 49] (1–220) 24 [8; 49] (1–192)

Пациенты с рентгенологическими проявлениями коксита, n (%) 39 (100) 30 (100)

Продолжительность симптомов коксита, мес, Me [25-й; 75-й перцентили] (min–max) 24 [6; 36] (1–170) 24 [7; 36] (1–170)

Стадия СИ, M±σ (min–max):
правый КПС 2,51±0,82 (0–4) 2,40±0,86 (0–4)
левый КПС 2,46±0,72 (1–4) 2,37±0,76 (1–4)

HLA-B27, n (%):
есть 35 (89,7) 26 (86,7)
нет 2 (5,1) 2 (6,7)
нет данных 2 (5,1) 2 (6,7)

Энтезит, n (%) 24 (61,5) 18 (60,0)

Увеит, n (%) 7 (17,9) 6 (20,0)

Псориаз, n (%) 4 (10,3) 4 (13,3)



к кости в структурах, прилегающих к
ТБС, жировой дистрофии. Также при
УЗИ измеряли расстояние между шей-
кой бедренной кости и суставной кап-
сулой. Анализировались структурные
изменения ТБС с помощью индекса
BASRI-hip.

Первичной конечной точкой была
динамика BASFI через 12 мес по
сравнению с исходным значением; вто-
ричными конечными точками – из-
менения BASFI через 24 мес, а также
BASMI, ASDAS-CRP, BASDAI и 
BASRI-hip (для правого и левого ТБС)
через 12 и 24 мес по сравнению с ис-
ходной оценкой. Учитывались также
изменения параметров МРТ и УЗИ че-
рез 6 и 12 мес по сравнению с исход-
ными показателями.

В 2019 г. были опубликованы пред-
варительные результаты этого иссле-
дования [23]. На тот момент в проме-
жуточный анализ вошли данные 22 па-
циентов, которые наблюдались на про-
тяжении 12 мес лечения ГЛМ. 

На этапе финального анализа в ис-
следование в общей сложности было
включено 39 пациентов. Они составили
группу «все включенные в исследование
пациенты». Из них 30 пациентов за-
вершили исследование без существенных отклонений от
протокола и составили «популяцию оценки клинического
эффекта», а 9 досрочно выбыли из исследования. Исходные
демографические и клинические характеристики пациентов
с АС представлены в табл. 1 [19].

Наиболее часто используемыми в качестве сопутствую-
щей терапии препаратами были НПВП (диклофенак, ин-
дометацин, мелоксикам, нимесулид и эторикоксиб) и БПВП
(МТ, СФ), которые получали 28 (71,8%) пациентов. Глюко-
кортикоиды (метилпреднизолон, преднизолон) применяли
2 (5,1%) больных.

По данным промежуточного анализа, на фоне терапии
иФНОα наблюдалась существенная положительная динамика
индексов активности: уменьшение BASDAI в среднем на
3,28±1,62, ASDAS-CРБ на 2,20±0,95, BASFI на 2,52±2,09,
BASMI на 1,41±1,50 (р<0,0001) [23].

Как показал финальный анализ, у пациентов, включенных
в группу для оценки клинического эффекта, на фоне лечения
ГЛМ индекс BASFI значимо уменьшился, исходно его медиана
составляла 3,9, через 12 мес – 1,0 (р=0,0001) и через 24 мес –
1,1 (р<0,0001) [19]. Другие индексы также статистически
значимо снижались относительно исходного уровня после
12 и 24 мес лечения (табл. 2).

По данным промежуточного анализа, на протяжении года
наблюдения BASRI-hip существенно не менялся. У 22 пациентов
исходно он составлял в левом ТБС в среднем 1,32±0,79, в
правом – 1,36±0,84, а после 12 мес лечения ГЛМ медиана из-
менения равнялась 0, среднее изменение – 0,28 (0,46) и 0,11
(0,68) в левых и правых ТБС соответственно [23]. 

Результаты финального анализа [19] в целом подтвердили
предварительные данные. На фоне терапии ГЛМ индекс

BASRI-hip через 24 мес не претерпел существенных измене-
ний, хотя после 12 мес он значимо возрастал для левого ТБС
(p<0,05; табл. 3).

Промежуточный анализ показал очевидную тенденцию
к уменьшению доли пациентов с признаками воспаления в
ТБС [23]. Наиболее выраженной была динамика субхонд-
рального отека (по данным МРТ) и внутрисуставного выпота
(по данным УЗИ и МРТ): исходно более 40% пациентов
имели синовит ТБС, в то время как через 6 мес таких больных
было 24%, а еще через 6 мес – 11%, т. е. их число уменьшилось
практически в 2–4 раза. 

Финальный анализ продемонстрировал значительное
увеличение доли пациентов без воспалительных изменений,
но с жировой дегенерацией (по данным МРТ) после 6 и 12 мес
лечения ГЛМ. Наблюдалось статистически значимое умень-
шение числа пациентов с суставным выпотом в правом ТБС
после 6 и 12 мес лечения (р=0,005 для обоих сравнений) и в
левом ТБС после 6 мес лечения (р=0,015). Доля пациентов с
энтезитом снизилась после 6 и 12 мес лечения по сравнению
с исходным значением для правого ТБС и осталась примерно
такой же для левого ТБС (табл. 4). 

УЗИ выявило статистически значимое увеличение доли
пациентов без воспалительных изменений по сравнению с
исходными значениями после 6 и 12 мес лечения ГЛМ для
правого ТБС и после 6 мес для левого ТБС (р=0,026 и
р=0,045, р=0,026 соответственно). Доля пациентов с суставным
выпотом уменьшилась в обоих временных точках, хотя ста-
тистическая значимость различий была достигнута только
для правого ТБС через 12 мес (р=0,015). Также было отмечено,
что доля пациентов с энтезитом в области ТБС после 6 и 
12 мес лечения существенно не изменилась (табл. 5). 
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Таблица 2. Динамика суммарных индексов в исследовании GO-COX, 
Me [25-й; 75-й перцентили]
Table 2. Dynamics of the total indices in GO-COX study, Me [25th; 75th percentile]

Показатель                         Исходно                        Через 12 мес                        Через 24 мес
(n=30)                 (n=30)                                   (n=30)

BASFI 3,9 [1,7; 5,6] 1,0 [0,0; 2,7] 1,1 [0,0; 2,7]
р 0,0001 <0,0001

BASMI 3,0 [1,0; 4,0] 1,0 [0,0; 2,0] 0,5 [0,0; 2,0]
р <0,0001 <0,0001

ASDAS-CРБ 3,5 [2,7; 4,3] 1,3 [1,0; 1,9] 1,1 [0,9; 1,7]
р <0,0001 <0,0001

BASDAI 4,6 [3,4; 6,1] 1,0 [0,6; 2,9] 1,1 [0,2; 3,0]
р <0,0001 <0,0001

Таблица 3. Динамика индекса BASRI-hip в исследовании GO-COX
Table 3. Dynamics of the BASRI hip index in the GO-COX study

Показатель Исходно                    Через 12 мес                    Через 24 мес

Примечание. n/nmiss – количество наблюдений/количество пропущенных значений.

Правый ТБС:
n/nmiss 30/0 25/5 25/5
Ме [25-й, 75-й перцентили] 1,0 [1,0; 2,0] 1,0 [1,0; 2,0] 1,0 [1,0; 2,0]
р 0,2344 0,1368

Левый ТБС:
n/nmiss 30/0 25/5 25/5
Ме [25-й, 75-й перцентили] 1,0 [1,0; 2,0] 1,0 [1,0; 2,0] 2,0 [1,0; 2,0]
р 0,0352 0,0735
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Кроме того, по данным УЗИ, для правого ТБС через 6 и
12 мес наблюдалось значимое уменьшение шеечно-капсу-
лярного расстояния (ШКР), его медиана уменьшилась на
0,7 и 1,0 мм (р=0,001 и р=0,041 соответственно). В левом
ТБС ШКР существенно не менялось: медиана изменений
составила 0,0 и 1,0 мм (р=0,8 и р=1,0 соответственно).

На основании результатов проспективного исследования
GO-COX был сделан вывод об эффективности иФНОα в от-
ношении клинических и рентгенологических проявлений
коксита. Особого внимания заслуживает мониторинг дина-
мики структурных нарушений в течение 2 лет. Явного их
прогрессирования на фоне лечения не наблюдалось.

Коксит служит прогностическим признаком неблаго-
приятного течения СпА, поэтому в соответствии с клини-
ческими рекомендациями он является показанием для на-
значения ГИБП, независимо от общей воспалительной
активности АС. 

Анализ публикаций, посвященных применению ГИБП
при воспалительном поражении ТБС у больных АС, проде-
монстрировал неоднозначность полученных результатов, что
может быть связано с рядом причин, в том числе с большим
разбросом продолжительности лечения и наблюдения за па-
циентами (от 12 нед до 10–15 лет), разнородностью выборок,
которые включали от 4 до 136 случаев, и разнообразием ди-
зайна исследований – ретроспективные и проспективные
наблюдения, когортные исследования и серии клинических
случаев [9–19, 23]. Однако во всех работах, независимо от
их дизайна, была показана эффективность терапии иФНОα,
что подтверждено динамикой общепринятых клинических

индексов (BASFI, BASDAI, BASMI, ASDAS) [9–19, 23], а в
шести публикациях – лабораторными показателями воспа-
ления [9–11, 18, 19, 23, 24].

В двух исследованиях изучался регресс на фоне терапии
ГИБП УЗИ-признаков коксита (внутрисуставной выпот,
энтезит, гиперваскуляризация) [14, 19, 23], а в четырех –
воспалительных проявлений по данным МРТ ТБС [10, 15,
16, 19, 23].

В подавляющем большинстве публикаций оценивалось
влияние ГИБП на прогрессирование рентгенологических
изменений ТБС по индексу BASRI-hip и ширине суставной
щели при наблюдении от 24 нед до 10–15 лет. В целом на
фоне терапии иФНОα существенного прогрессирования не
отмечено [10–13, 16–19, 23], однако относительно небольшая
длительность наблюдения в ряде работ не позволяет делать
однозначных выводов.

Обращает на себя внимание отечественное исследование
GO-COX, специально направленное на изучение клинических
и рентгенологических признаков коксита у пациентов с АС,
которые получали иФНОα ГЛМ в условиях реальной кли-
нической практики в Российской Федерации. В ходе 24 мес
наблюдения у пациентов выявлены положительная динамика
BASFI, BASMI, BASDAI, ASDAS-СРБ, уменьшение про-
явлений коксита по данным УЗИ и воспалительных признаков
по данным МРТ. Наблюдение пациентов в исследовании
GO-COX в течение 2 лет имело важное значение, так как
данный срок позволил в долговременной перспективе про-
демонстрировать отсутствие явного рентгенологического
прогрессирования коксита на фоне лечения иФНОα.

Таблица 4. Динамика МРТ-признаков поражения ТБС в исследовании GO-COX (парный анализ), %
Table 4. Dynamics of MRI signs of hip joint involvement in the GO-COX study (paired analysis), %

Показатель                                                                          Исходно (n=27)           Через 6 мес (n=27)    Исходно (n=23)            Через 12 мес (n=23)

*р=0,005; #р=0,015.

Правый ТБС:
отсутствие воспалительных изменений 33,3 48,1 39,1 56,5
субхондральный отек костного мозга 37,0 11,1 34,8 8,7
суставной выпот 74,1 25,9* 73,9 17,4*

энтезит 33,3 11,1 34,8 21,7
жировая дегенерация 37,0 55,6 34,8 52,2

Левый ТБС:
отсутствие воспалительных изменений 29,6 51,9 30,4 52,5
субхондральный отек костного мозга 18,5 3,7 8,7 4,3
суставной выпот 63,0 22,2# 60,9 21,7
энтезит 22,2 18,5 17,4 21,7
жировая дегенерация 33,3 55,6 30,4 52,2

Таблица 5. Изменение частоты воспалительных изменений ТБС по данным УЗИ (парный анализ), %
Table 5. Changes in the frequency of inflammatory changes in the hip joint according to ultrasonography (paired analysis), %

Показатель                                                                          Исходно (n=28)           Через 6 мес (n=28)    Исходно (n=27)            Через 12 мес (n=27)

*р=0,026; #р=0,045; &р=0,015.

Правый ТБС:
отсутствие воспалительных изменений 14,3 50,0* 18,5 51,9#

суставной выпот 46,4 25,0 51,9 11,1&

энтезит 25,0 14,4 18,5 14,8

Левый ТБС:
отсутствие воспалительных изменений 14,3 50,0* 18,5 55,6&

суставной выпот 42,9 28,6 48,1 25,9
энтезит 17,9 17,9 11,1 18,5



Таким образом, результаты применения ГИБП у паци-
ентов с АС и кокситом указывают на эффективность иФНОα
в отношении клинических признаков воспаления ТБС, 

а также проявлений коксита по данным УЗИ и МРТ. При
этом отмечается отсутствие явного прогрессирования струк-
турных изменений ТБС на фоне лечения иФНОα [19, 23].
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