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Определение, эпидемиология, история ревматической
полимиалгии. Ревматическая полимиалгия (РПМА; от греч.

poly много + миалгия) – хроническое воспалительное забо-

левание неизвестной этиологии, поражающее лиц пожи-

лого возраста. Заболевание было впервые описано Bruce

в 1888 г. В 40-е годы прошлого века годы заболевание обо-

значалось как вторичный фиброзит, плечелопаточный пе-

риартроз, периэкстраартикулярный ревматизм, миалгиче-

ский синдром пожилых, ризомелический псевдополиар-

трит, анартритная ревматическая болезнь. Термин «ревма-

тическая полимиалгия» был внедрен Barber в 1957 г. [1].

РПМА характеризуется острым началом, выражен-

ными симметричными болями и скованностью в области

плечевого, тазового пояса и шеи, ограничением движений,

часто сопровождается значительным повышением остро-

фазовых показателей и анемией хронического заболева-

ния, общими (конституциональными) симптомами. Более

часто развивается у лиц старше 50 лет. Назначение глюко-

кортикоидов (ГК) оказывает, как правило, быстрый кли-

нический эффект. РПМА может проявляться в виде само-

стоятельного заболевания или сочетаться (до 40–60% слу-

чаев) с признаками типичных краниальных проявлений

гигантоклеточного артериита (ГКА). Предполагается, что

в патогенезе играют роль факторы окружающей среды

и инфекционные агенты [2]. Отдельно выделенная в Меж-

дународной классификации болезней 10-го пересмотра

(МКБ-10) нозологическая форма РПМА входит в подруб-

рику «Другие системные заболевания соединительной тка-

ни» (М35) и в рубрику «Системные заболевания соедини-

тельной ткани» (М30–М36) и кодируется как М35.3,

а в случае сочетания ГКА с РПМА – как М31.5.

РПМА встречается во всех широтах земного шара.

Зарегистрированы отдельные семейные случаи. Отмечено

нарастание распространенности с юга на север с наиболь-

шим преобладанием в Скандинавских странах (в Дании –

68, в других Скандинавских странах – 58,7, в Италии –

12,7, в Японии – 1,47 на 100 тыс. населения в возрасте

50 лет и старше) [3]. Сообщалось о колебаниях уровня за-

болеваемости РПМА в различных регионах Дании одно-

временно с эпидемиями, вызванными Мicoplasma pneumo-

nia, Parvovirus B19 и Chlamydia pneumonia. Реинфекция ви-

руса парагриппа человека 1-го типа часто ассоциировалась

с началом ГКА

Длительные исследования выживаемости не показы-

вали превышения смертности при РПМА, хотя в одной

шведской работе отмечалось повышение ранней смертно-

сти при РПМА и ГКА. Это могло быть верным для случаев

с ГКА и необратимой потерей зрения. База данных послед-

него популяционного исследования GPRD (General

Practtice Research Database) в Великобритании подтвердила

возросший риск диагностики рака в течение первых 6 мес

после установления диагноза РПМА, но не показывает та-

кового при длительном наблюдении [4].

Патогенез ревматической полимиалгии
В основе патогенеза ГКА лежат несколько взаимо-

связанных иммунопатологических процессов, которые ча-

стично могут протекать независимо друг от друга и харак-

теризуются патологической активацией врожденного

и приобретенного иммунитета, ведущей в первую очередь

к формированию гранулем в стенке воспаленных артерий

[5, 6]. Системный компонент ГКА не имеет специфиче-

ской органной локализации и проявляется лихорадкой не-

ясного генеза, конституциональными симптомами (поху-

дание, ночные поты, общее недомогание и др.) и, вероят-

но, симптомокомплексом, характерным для РПМА. Одна-

ко конкретные иммунные механизмы, лежащие в основе

РПМА, до конца не ясны.

Характерными лабораторными нарушениями, отра-

жающими системное воспаление, являются выраженное

увеличение СОЭ, содержания С-реактивного белка (СРБ)

и сывороточного амилоидного белка А (serum amyloid A

protein – SAA) [7]. Острофазовые белки могут не только от-

ражать выраженность системного воспаления, но и прини-

мать участие в иммунопатогенезе ГКА. В недавних иссле-

дованиях было показано, что SAA индуцирует синтез «про-

воспалительных» цитокинов – интерлейкина 6 (ИЛ6)

и ИЛ8 в эксплантатах височной артерии, способствует ан-

гиогенезу и росту миофибробластов [8]. Резидентные

Т-клетки, выявляемые в пораженных сосудах, обладают

клонотипом, характерным для антиген-реактивных клеток

[9], хотя антиген, индуцирующий их образование, неизве-

стен. В зоне тканевого повреждения идентифицируется

широкий спектр Т-клеточных «провоспалительных» цито-

кинов, включая ИЛ2, интерферон γ (ИФНγ), ИЛ17, ИЛ9,

ИЛ21, гранулоцитарный колониестимулирующий фактор

(Г-КСФ), ИЛ6 и др. [10–12]. Условно выделяют два цито-

киновых кластера: ИЛ6/ИЛ17 и ИЛ12/ИФНγ [5]. Полага-

ют, что ИЛ6, ИЛ17, а также ИЛ1 играют более важную роль

на ранней стадии заболевания, вероятно, отражая актива-

цию врожденного иммунитета, в то время как в разверну-

той стадии большее значение имеют ИЛ12 и ИФНγ, харак-

теризующие патологическую активацию Тh1-типа иммун-

ного ответа. Действительно, Тh1-клетки являются универ-

сальными компонентами гранулемы, а их содержание

в кровяном русле повышено по сравнению с нормой [10,

11]. В связи с этим следует подчеркнуть, что у многих па-

циентов с ГКА на фоне терапии ГК, несмотря на клиниче-

ское улучшение (и даже развитие ремиссии) и подавление

экспрессии «провоспалительных» цитокинов (ИЛ1, ИЛ6
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Таблица 1 Иммунологические субтипы ГКА

Тh1-субтип Тh17-субтип Th21-субтип ?

«Индукторные» цитокины ИЛ12, ИЛ18 ИЛ1β, ИЛ6, ИЛ21, ИЛ23 9 ?

Т-клетки Тh1-клетки Тh17-клетки, Трег ? ?

Эффекторные цитокины ИФНγ, ИЛ2 ИЛ17, ИЛ21 ИЛ21 ИЛ9, ИЛ22

Клетки-мишени Макрофаги, СГМК, ЭК Макрофаги, СГМК, ЭК CD8, ЕК-клетки, Тh17-клетки ?

Патофизиологические Активация макрофагов, Рекрутирование иммунных клеток, Рост Т-клеток, цитотоксичность Т-клеток 
эффекты пролиферация СГМК, активация ЭК амплификация иммунного ответа и ЕК-клеток, образование Тh17-клеток ?

Чувствительность к ГК – + + ?

Примечание. СГМК – сосудистые гладкомышечные клетки, ЭК – эндотелиальные клетки, ЕК-клетки – естественные киллерные клетки.
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и ИЛ17), сохраняется воспаление сосудистой стенки [12]

(табл. 1). Полагают, что иммунные реакции, связанные

с гиперпродукцией ИЛ6/ИЛ17 оси, более чувствительны

к противовоспалительному действию ГК, чем

ИЛ12/ИФНγ-зависимые реакции. В свете современной

концепции развития хронического иммунного воспаления

механизмы развития ГКА рассматриваются с точки зрения

дисбаланса между Тh1-клетками, Тh17-клетками и регуля-

торными Т-клетками (Трег), контролирующими развитие

и прогрессирование иммунопатологического процесса [10,

13]. В периферической крови пациентов с ГКА отмечено

снижение количества Трег независимо от активности забо-

левания [10]. Для понимания сложного иммунопатогенеза

ГКА следует принимать во внимание выраженную феноти-

пическую и функциональную пластичность Трег и Тh17-

клеток [14]. Напомним, что Тh1-, Тh17-клетки и Трег обра-

зуются из наивных CD4+ Т-клеток под действием транс-

формирующего фактора роста β (ТФРβ). При этом в при-

сутствии «провоспалительных» цитокинов (ИЛ6 и ИЛ21)

дифференцировка CD4+ Т-клеток направлена в сторону

образования «патогенных» Тh17-клеток, а при отсутствии

«провоспалительных» медиаторов – Трег. Более того,

при определенных условиях Трег могут утрачивать супрес-

сорную активность и начинают синтезировать ИЛ17. Эти

клетки получили название «патогенных» Трег [15]. В недав-

них исследованиях было показано, что у пациентов с ГКА

ослаблена пролиферация Трег и увеличено число Трег, син-

тезирующих ИЛ17. Этот дефект иммуносупрессии, опо-

средуемой Трег, связывают с экспрессией гипофункцио-

нальной изоформы Foxp3 (Forkhead box РЗ) – основного

фактора транскрипции, определяющего активность Трег,

которая характеризуется отсутствием экзона 2 (так называ-

емый Foxp3Δ2) [16].

В течение многих лет в иммунопатогенезе ГКА

и РПМА очень важное значение отводят ИЛ6. В воспален-

ных артериях у пациентов с ГКА отмечены увеличение

экспрессии иРНК ИЛ6 [17], синтеза ИЛ6 клетками, фор-

мирующими гранулему при ГКА [18], и повышение сыво-

роточной концентрации ИЛ6, коррелирующее с активно-

стью заболевания [19–26]. Характерным «провоспалитель-

ным» эффектом ИЛ6 является индук-

ция острофазового ответа, который

ассоциируется с увеличением кон-

центрации белков острой фазы вос-

паления (СРБ, SAA и др.), гипоальбу-

минемией, анемией, а также консти-

туциональными симптомами (лихо-

радкой, анорексией, депрессией

и др.), характерными для ГКА

и РПМА. 

Современные методы визуали-

зации, включая сцинтиграфию, ульт-

расонографию, магнитно-резонанс-

ную томографию (МРТ), позитрон-

но-эмиссионную томографию (ПЭТ)

с 18-дезоксифтороглюкозой (18-

ДФГ), выявляют при РПМА пораже-

ние суставов и периартикулярных

структур. Синовит плечевых суста-

вов, теносиновит бицепсов, субакро-

миальный и субдельтовидный бурсит

являются основой характерных для

РПМА болей и скованности в плече-

вом поясе, а синовит тазобедренных суставов, подвздош-

но-поясничный бурсит и бурситы трохантеров индуциру-

ют боли в области тазового пояса [27, 28]. Шейные и пояс-

ничные межпозвонковые бурситы являются характерными

для РПМА и могут объяснить боли и ригидность в пояс-

ничном и шейном отделах позвоночника [29]. Данные арт-

роскопии у больных РПМА подтверждают наличие сино-

вита менее выраженного, нежели у пациентов с ревматоид-

ным артритом (РА) [30]. Мягкий синовит не может полно-

стью объяснить скелетно-мышечные проявления и диф-

фузную боль в периартикулярных тканях. В связи с замет-

ным участием бурс предположено, что РПМА может быть

связана с поражением преимущественно внесуставных си-

новиальных структур [31].

Клиническая картина ревматической полимиалгии 
Начало РПМА острое. Заболевание сопровождается

скелетно-мышечными симптомами, утомляемостью, не-

домоганием и депрессией. Кардинальной клинической

особенностью РПМА является боль с ограничением дви-

жений и скованностью в плечах, шее, тазовом поясе у па-

циентов старше 50 лет. Больные часто жалуются на боль

и скованность плеч, шеи, тазового пояса, тазобедренных

суставов и бедер [32]. Типичные симптомы воспалитель-

ной боли и скованности ухудшаются по утрам и постепен-

но уменьшаются в течение дня, а утром и после отдыха (от-

сутствия активности в течение длительного времени) уси-

ливаются. Симптомы связаны с мучительной и ранней ут-

ренней скованностью в вовлеченных скелетно-мышечных

областях. Утренняя скованность продолжается обычно бо-

лее 45–60 мин. Ночные боли также типичны, и пациенты

испытывают трудности с засыпанием [33].

Боли в плечевом поясе почти неизменно присутству-

ют у всех больных, в то время как боли в шее и тазовом по-

ясе встречаются в 50–90% случаев [34]. В начале заболева-

ния боли могут быть односторонними, но вскоре становят-

ся двусторонними [35].

При неосложненной РПМА значительная выражен-

ность симптомов встречается редко. В случае стойкой ли-

хорадки, большой потери массы тела врач должен быть на-
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Рис. 1. а – ПЭТ, стрелками показано накопление 18-ДФГ вокруг плечевых, тазобедрен-
ных суставов, остистых отростков шейных и поясничных позвонков; б – накопление
18-ДФГ в области плечевых суставов; в – накопление 18-ФДГ в области тазобедренных
суставов

а б

в
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сторожен в отношении развития ГКА, инфекции или зло-

качественного новообразования.

Полная классическая картина РПМА может прояв-

ляться поражением плечевого пояса, задних отделов шеи

и тазового пояса. Очень редко двусторонние и симметрич-

ные боли и скованность в проксимальных отделах нижних

конечностей незначительно преобладают над симптомами

со стороны плеч и задней части шеи. Боли в тазовом поя-

се по передней и боковой поверхности таза и бедра и сза-

ди часто описываются как иррадиирующие в ягодицы.

В дополнение к проксимальным нередко могут выявлять-

ся дистальные симптомы, которые связаны с вовлечением

запястий и пястно-фаланговых суставов, реже возникают

изменения коленных суставов. Стопы практически нико-

гда не вовлекаются. Примерно у 15% больных развивается

синдром запястного канала [36]. Дистальное вовлечение

запястий и кистей может иногда развиваться внезапно

и бурно.

Синовиты периферических суставов встречаются

у больных РПМА с различной частотой (23–39% боль-

ных) [37, 38]. Такие артриты часто асимметричны и не ас-

социируются с костными эрозиями [36, 39]. Синовиты

периферических суставов могут сочетаться с поражением

периартикулярных тканей (тендиниты, бурситы), особен-

но плеч и кистей, и могут быть выявлены с помощью

ультрасонографии и других методов визуализации. Наи-

более характерно поражение коленных и лучезапястных

суставов. Синовиты быстро редуцируются после начала

лечения ГК.

Характерны конституциональные симптомы: субфе-

брилитет, усталость, астения, анорексия, потеря массы те-

ла отмечаются у 40–50% больных [33, 40, 41]. Скованность

плеч может вызвать затруднения при застегивании бюст-

гальтера на спине, надевании рубашки или пальто; скован-

ность бедер – затруднять надевание носков и обуви. Функ-

циональные ограничения в сочетании с интенсивной бо-

лью и скованностью часто заставляют больного срочно об-

ращаться за консультацией, и заболевание распознается

семейными врачами, знакомыми с РПМА [42]. 

Повышение уровней острофазовых реактантов явля-

ется типичным признаком у больных РПМА. СОЭ 40 мм/ч

и больше соответствует классификационным критериям

РПМА [38, 43], хотя некоторые авторы рекомендуют рас-

сматривать значения >30 мм/ч. Начальный уровень СОЭ

<40 мм/ч может выявляться у 20% больных РПМА. Боль-

ные РПМА с низкими значениями СОЭ обычно более мо-

лодого возраста, у них реже наблюдаются лихорадка, поте-

ря массы тела и анемия, чем у больных с более высокой

СОЭ. СРБ может быть более чувствительным, чем СОЭ,

при определении воспаления и оценке активности болезни

[44, 45]. Является ли определение СРБ более полезным,

чем СОЭ, для начального периода диагностики РПМА –

остается неясным. 

Другие лабораторные отклонения, ассоциированные

с воспалительным ответом, такие как присутствие нормо-

хромной нормоцитарной анемии, тромбоцитоза и гипо-

альбуминемии, могут обнаруживаться у больных с актив-

ностью заболевания, но не являются специфичными для

РПМА.

Аутоантитела, более специфичные для РА или забо-

леваний соединительной ткани, такие как антитела к цик-

лическому цитруллинированному пептиду (АЦЦП), рев-

матоидный фактор (РФ), антинейтрофильные цитоплаз-

матические антитела (АНЦА), не обнаруживаются у боль-

ных РПМА. Тем не менее низкие концентрации РФ могут

быть повышенными у пожилых людей, но они не являют-

ся диагностически значимыми [26]. 

Рекомендованное врачебное обследование. Название

болезни может вводить в заблуждение, поскольку термин

«полимиалгия» подразумевает вовлеченность мышц. Од-

нако РПМА – это заболевание суставов и периартикуляр-

ных структур: синовиальных сумок, сухожилий, энтезисов.

Эти структуры ответственны за развитие боли в плечевом

и тазовом поясе и бедрах. Скованность в области шеи

и нижней части спины может быть связана с наличием

межпозвонковых бурситов и энтезитов многочисленных

связок позвоночника [29, 46]. Обычные двигательные за-

дания больные с выраженной болью и скованностью могут

выполнять с трудом из-за вовлечения суставов и периарти-

кулярных структур, сохраняя при этом нормальную мы-

шечную силу. Исследование суставов при подозрении на

РПМА является ключевым компонентом врачебного

осмотра. Основные и наиболее часто выявляемые симпто-

мы – изменения проксимальных отделов конечностей.

Объем движений в плечевых суставах, шейном отделе по-

звоночника, тазобедренных суставах может быть ограни-

чен. Ограничение движений в плечевых суставах служит

характерным клиническим проявлением РПМА – больной

не может поднять руки более чем на 90°, при этом не выяв-

ляется объективных клинических признаков суставного

отека. Исследование пассивных движений может иногда

быть почти нормальным. Боль в плече диффузная и не ло-

кализована в конкретных структурах плеча. В типичных

случаях также обнаруживается ограничение активных дви-

жений шеи и бедер из-за болей. Симптомы поражения ди-

стальных отделов конечностей наиболее часто локализу-

ются в области запястий и пястно-фаланговых суставов

и могут проявляться обычно небольшим отеком тыла кис-

ти, ограничением сгибания и разгибания. Может обнару-

живаться небольшой выпот в коленные суставы. Ночные

боли также типичны и затрудняют засыпание. Боль в пле-

чах присутствует неизменно, в то время как шея и тазовый

пояс вовлекаются в 50–90% случаев [33, 34]. Необычным

свидетельством поражения дистальных отделов конечно-

стей является отечный синдром пухлого (подушкообразно-

го) запястья, подобный преходящему серонегативному

симметричному синовиту с периферическим отеком

(remitting seronegative symmetrical synovitis with pitting

edema), или RS3PE-синдрому, при котором дистальные

симптомы развиваются внезапно. Боль и нарушение функ-

ции суставов порой бывают значительными, и боль может

распространяться от запястья через тыл кисти к пальцам.

Продуктивный мягкий отек может при этом выглядеть как

«боксерская перчатка». Симптомы поражения прокси-

мальных отделов конечностей в этих случаях часто бывают

менее выражены. Диффузный отек обусловлен тяжелым

теносиновитом сухожилий разгибателей в области пред-

плечья и запястья, при назначении ГК он подвержен быст-

рому обратному развитию [47]. 

Критерии для установления диагноза 
ревматической полимиалгии
Наиболее часто в литературе используются диагно-

стические критерии Европейской группы по изучению

РПМА H.A. Bird и соавт. 2005 г. [43] (табл. 2) и классифика-

ционные критерии B. Dasgupta и соавт. [38] (табл. 3).
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Классификационные критерии РПМА представляют

собой взвешенную оценку признаков (в баллах) и приме-

няются, только если отвечают необходимому условию (см.

табл. 2). 

Оценка воспалительной активности. Воспалительная

активность РПМА рассчитывается по формуле [49]:

РПМА-СА= ВАШвр+ВАШб+СРБ+УСк×0,1+ПВК,

где РПМА-СА – счет активности РПМА; ВАШвр – общая

оценка здоровья врачом по визуальной аналоговой шкале

от 0 до 10; ВАШб – оценка боли пациентом по визуальной

аналоговой шкале от 0 до 10; СРБ – уровень СРБ, мг/дл;

УСк – утренняя скованность; ПВК – подъем верхних ко-

нечностей (шкала 0–3): 0 – выше уровня плеч, 1 – до уров-

ня плеч, 2 – ниже уровня плеч, 3 – нет.

Сумма <7 баллов расценивается как низкая актив-

ность, 7–17 баллов – как умеренная, >17 – как высокая.

Дифференциальная диагностика
Основными заболеваниями, с которыми приходится

дифференцировать РПМА, являются РА, начавшийся

в пожилом возрасте (РАПВ), болезнь депозитов кристал-

лов пирофосфата кальция (БДПФК), инфекции и неопла-

стические заболевания. Необходимо учитывать возмож-

ность развития RS3PE-синдрома не только в рамках

РПМА или РАПВ, но и при паранеопластическом синдро-

ме и других состояниях [28]. В ряде случаев врачу наиболее

сложно проводить дифференциальную диагностику между

РПМА и РАПВ при встрече с пациентом, у которого острое

начало заболевания сопровождается болями в плечевом

поясе, выраженной утренней скованностью и выраженны-

ми конституциональными проявлениями. Заболевания,

имитирующие симптомы РПМА, представлены в табл. 4.

В клинической практике на долю РПМА и ГКА при-

ходится от 8 до 12% всех случаев лихорадки неясного гене-

за. Больные РПМА часто подвергаются разным исследова-

ниям, прежде чем установится правильный диагноз, и око-

ло 1/3 больных подлежат госпитализации. У них также ча-

сто выявляется артрит периферических суставов, который

затрудняет постановку диагноза.

При ультрасонографии суставов и околосуставных

тканей в пользу диагноза РПМА могут свидетельствовать

выявление субакромиального бурсита, низкая встречае-

мость хондрокальциноза менисков коленных суставов,

низкий счет при допплеровском исследовании кисти. На-

против, синовит лучезапястных, пястно-фаланговых сус-

тавов или энтезиты ахиллова сухожилия бывают более час-

тыми у больных с другими диагнозами (не РПМА) [28].

РАПВ – основное заболевание, с которым приходит-

ся дифференцировать РПМА. РАПВ может также иметь

в дебюте острое начало с болями в плечевом поясе и высо-

кие уровни лабораторных маркеров воспаления. РПМА мо-

жет рецидивировать под маской РАПВ. Большую помощь

оказывают клинические и лабораторные признаки, являю-

щиеся принадлежностью только периферического артрита.

Тем не менее артрит периферических суставов выявляется

примерно у 40% больных РПМА и его наличие предполага-

ет неблагоприятный прогноз для РПМА. Надо заметить,

что РФ IgM является нередкой находкой у здоровых пожи-

лых людей, предшествуя началу РПМА. Напротив, обнару-

жение АЦЦП является сильным аргументом в пользу

РАПВ. При изучении ПЭТ с 18-ФДГ у больных РПМА от-

мечалось более высокое поглощение седалищными, тро-

хантерными и межпозвонковыми бурсами, чем у пациентов

с РАПВ. Фиксация в плечах не сравнивалась в связи с ана-

томической сложностью и трудностью точной локализации

воспаления. В клинической практике только длительное

наблюдение часто является единственным способом диф-

ференциальной диагностики: если эффект лечения ГК со-

храняется, несмотря на снижение их дозы, и перифериче-

ский артрит не становится хроническим – диагноз РПМА

можно считать достоверным [28]. Необходимо помнить

о возможности диагностирования у одного больного РА,

ГКА и РПМА, причем заболевания могут следовать одно за

другим с интервалами от нескольких недель до 34 лет,

при этом не исключено одномоментное наличие признаков

всех трех заболеваний у одного и того же больного. Такая

ситуация встречается достаточно редко: так, C. Korkmas

и P. Yildiz [49] при изучении англоязычной литературы за

период с 1980 по 2015 г. (PubMed, Web of science, Proquest,

Ovid) нашли описания только 17 больных и представили их

и еще двух своих пациентов (всего 19 пациентов).
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Таблица 2 Диагностические критерии РПМА 
(Bird H.A. и соавт. [44])

№ Критерий

1 Двусторонняя боль и/или скованность в плечевых суставах

2 Возникновение пика заболевания менее чем за 2 нед

3 СОЭ в начале болезни ≥40 мм/ч (по Вестергрену)

4 Длительность утренней скованности ≥1 ч

5 Депрессия и/или снижение массы тела

6 Двусторонняя болезненность верхних конечностей

Диагноз РПМА считается достоверным при наличии по крайней мере
трех любых из перечисленных выше признаков

Таблица 3 Классификационные критерии РПМА
(Dasgupta B. и соавт. [38])

Обязательное условие: возраст 50 лет и старше, двусторонние боли
в плечах, повышение СОЭ и/или уровня СРБ.

Баллы Баллы 
Критерии без УЗ-критериев с УЗ-критериями 

(0–6) (0–8)+

Утренняя скованность >45 мин 2 2

Боль в тазобедренных суставах (Hip) 1 1
или ограничение диапазона движений

Отсутствие РФ и АЦЦП 2 2

Отсутствие вовлечения других суставов 1 1

УЗ-критерии:
По крайней мере одно плечо Не 1
с субдельтовидным бурситом, применимо
и/или тендовагинитом бицепса, 
и/или синовитом плечевого сустава 
(задний или подмышечный) 
и синовит по крайней мере 
одного тазобедренного сустава 
и/или трохантерный бурсит
Оба плеча с поддельтовидным « « 1
бурситом, тендовагинитом бицепса 
или синовитом плечевого сустава

Оценка: счет ≥4 баллов классифицируется как РПМА при алгоритме без УЗ-
критериев, а ≥5 баллов – как РПМА при алгоритме с УЗ-критериями. + – при
наличии УЗИ. УЗИ – ультразвуковое исследование, УЗ – ультразвуковой.



220 Научно-практическая ревматология. 2018;56(2):215–227

Спондилоартриты. В пожилом возрасте спондилоар-

трит может иногда начинаться с утренней скованности

и вовлечения плечевого и тазового пояса. В таких случаях

хороший ответ на назначение ГК может подтвердить пра-

вильность диагноза РПМА. Для подтверждения анкилози-

рующего спондилита используются HLA-B27, МРТ позво-

ночника и крестцово-подвздошных сочленений. В то же

время дифференциальная диагностика может быть затруд-

нена в связи с возможностью визуализации вовлечения

крестцово-подвздошных сочленений при РПМА [28].

RS3PE – преходящий серонегативный симметричный
синовит с мягким отеком (ремиттирующий, т. е. протекаю-
щий с повторными ремиссиями) – представляет собой соби-

рательный термин. Он используется для обозначения раз-

личных форм артрита, которые первично поражают пожи-

лых мужчин. Характеризуется симметричным дистальным

синовитом, мягким, оставляющим ямочку при надавлива-

нии пальцем отеком тыла кистей и/или стоп, отсутствием

РФ и отличным эффектом ГК. Это состояние описано

в ассоциации со многими ревматическими заболеваниями,

включая РА, псориатический артрит, но наиболее часто –

с РПМА и РАПВ. В ретроспективном исследовании 28 боль-

ных RS3PE и 123 больных РПМА не наблюдалось разли-

чий в течении болезни и ответе на лечение [47].

Микрокристаллический артрит. Как РПМА, так

и БДПФК являются заболеваниями пожилого возраста.
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Таблица 4 Дифференциальная диагностика РПМА

Клинические признаки

Воспалительные ревматические заболевания

РА, особенно РАПВ Симметричный, преимущественно дистальное вовлечение суставов, РФ+, АЦЦП+, 
рентгенологически выявляются эрозии суставных поверхностей костей

Спондилит с началом заболевания Боль и скованность внизу спины, анкилоз позвонков или сакроилиит 
в возрасте 50 лет и старше на рентгенограмме, периферический артрит, псориаз

RS3PE-синдром Мягкий отек кистей или стоп, оставляющий ямочку при надавливании пальцем

Воспалительная миопатия Слабость проксимальных мышц, высыпания, высокие концентрации креатинфосфокиназы

Другие заболевания Патологическая утомляемость, мультисистемность болезни, аутоантитела – «свои» при каждом 
соединительной ткани заболевании (анти-дсДНК, снижение сывороточных концентраций C3- и С4-компонентов комплемента)

Микрокристаллическая артропатия Вовлекаются плечевые суставы, карпальные каналы, коленные суставы; выявляются 
(болезни депозитов пирофосфата рентгенологически и по ультрасонографии, кристаллы в синовиальной жидкости
кальция и гидроксиапатита)

Невоспалительные ревматические заболевания

Дегенеративные болезни суставов, Механические боли в суставах, СОЭ и концентрация СРБ обычно нормальные,
спондилез позвоночника дегенеративные изменения выявляются рентгенологически

Болезнь ротаторной манжетки, адгезивный Периартикулярная боль, ограничение диапазона движений. Типичные УЗ- и МРТ-признаки
капсулит («замороженное плечо»)

Фибромиалгия, депрессия Утомляемость, продолжительная боль, множественные триггерные зоны

Инфекция

Вирусная и бактериальная инфекция Лихорадка, потеря массы тела, шум в сердце, лейкоцитоз, изменения в анализах мочи, 
(бактериальный эндокардит, положительные серологические исследования крови на вирусы, посев крови
микобактериальная инфекция)

Злокачественные заболевания

Солидная опухоль Потеря массы тела, утомляемость, симптомы диффузной боли, не ограниченные плечевым 
(почки, желудок, легкие, кишечник и др.) или тазовым поясом. Зависимость оценки от симптомов, аномальные симптомы 

при физикальном исследовании, пол и возраст 

Гематологические болезни Потеря массы тела, утомляемость, симптомы диффузной боли, не ограниченные плечевым 
(лимфома, миелома, лейкемия) или тазовым поясом. Зависимость оценки от симптомов, локализация находок, пол, возраст

Прочие заболевания

Паркинсонизм Скованность, ригидность, шаркающая походка, постепенное начало

Болезни щитовидной Суггестивность (внушаемость), аномальные концентрации тиреотропного гормона, 
и паращитовидных желез кальция, фосфора или паратиреоидного гормона

Гиповитаминоз D Низкая концентрация витамина D

Индуцированная лекарством миопатия Боль и мышечная слабость, ассоциированные с приемом лекарств, уровень 
(статины, колхицин и др.) креатинфосфокиназы повышен; антитела к 3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзиму А

Первичный амилоидоз Повышенная утомляемость, потеря массы тела, системная или мультиорганная дисфункция

Рис. 2. КТ шейного отдела позвоночника. Синдром коронованно-
го зуба. Стрелка указывает на зону кальцификации крестовид-
ной связки вокруг зубовидного отростка тела СII позвонка
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При вовлечении проксимальных суставов при БДПФК

симптомы могут напоминать таковые при РПМА. В когор-

те из 118 больных с симптомами РПМА 36 пациентов соот-

ветствовали критериям как РПМА, так и БДПФК, и самы-

ми лучшими предикторами БДПФК были возраст устано-

вления диагноза, остеоартрит коленных суставов, кальци-

фикация сухожилий и артрит голеностопного сустава. 

Синдром коронованного зуба (сrowned dens syndrome) –

состояние, связанное с периодической острой шейно-за-

тылочной болью с лихорадкой, скованностью шеи, повы-

шенными воспалительными маркерами и кальцификаци-

ей крестовидной связки вокруг зубовидного отростка СII

(рис. 2), может мимикрировать под РПМА, ГКА или ме-

нингит. Диагноз устанавливается на основании тщательно

собранного анамнеза, наличия частых обострений

БДПФК и обнаружения кальцинатов при компьютерной

томографии (КТ). У больных РПМА с синовиальным экс-

судатом анализ последнего является важным в суждении

о диагнозе [50].

Полимиозит. Как при РПМА, так и при полимиозите

в патологический процесс вовлекаются плечевой и тазо-

вый пояс, а также отмечаются боли в проксимальных отде-

лах конечностей; принципиальным ключом к дифферен-

циальной диагностике является преобладание боли над

слабостью при РПМА и обратная картина при ПМ. Тем не

менее не всегда легко дифференцировать скованность,

слабость и функциональные нарушения. Сывороточная

креатинфосфокиназа, концентрация которой повышается

почти у всех больных ПМ, при РПМА остается нормаль-

ной.

Васкулиты. ГКА и РПМА не характерны для людей

моложе 50 лет, пик заболеваемости приходится на возраст

70–79 лет. ГКА – наиболее часто встречающаяся форма си-

стемного васкулита со сходными с РПМА генетическими,

демографическими, географическими и этническими ха-

рактеристиками. Лихорадка (температура тела ≥38 °С) мо-

жет быть симптомом изолированной РПМА, в то же время

стойкая высокая лихорадка ассоциируется скорее с ГКА,

чем с изолированной РПМА. Симптомы, напоминающие

РПМА, могут также встречаться при васкулитах мелких со-

судов, и особенно при микроскопическом полиангиите

(МПА). ГКА и РПМА часто являются конкурирующими

и «перекрещивающимися» заболеваниями. Поскольку

РПМА очень часто сочетается с ГКА, все больные с РПМА

должны быть тщательно обследованы на наличие симпто-

мов ГКА [51]. В сериях больных с ГКА, у которых диагноз

был верифицирован биопсией височной артерии, 40–50%

больных имели РПМА [2]. 

Данные о частоте так называемого бессимптомного

(silent) ГКА, подтвержденного позитивной морфологией

при биопсии височной артерии, при клинически изолиро-

ванной РПМА широко варьируют. Примерно у 20% боль-

ных «чистая» РПМА диагностируются как ГКА, и самое

большое число исследований установило их встречаемость

в 10–30% случаев [2]. Клинически больные с изолирован-

ной РПМА имеют менее выраженное повышение уровней

тромбоцитов и СОЭ, а также более высокие концентрации

гемоглобина, чем при РПМА, ассоциированной с ГКА

с положительным результатом биопсии височной артерии

[34]. Различия в генетическом профиле и экспрессии генов

могут частично объяснять проявления болезни [52].

Большое беспокойство вызывает потенциальный

риск развития серьезных ишемических осложнений ГКА

у больных, у которых изначально была клиническая карти-

на изолированной РПМА. Однако тщательное наблюдение

за больными с «чистой» изолированной РПМА является

важным для идентификации симптомов ишемии.

Для оценки краниальных и крупных сосудов ГКА у всех

пациентов с РПМА должны быть использованы визуализа-

ционные методы. Ультрасонография височных и подмы-

шечных артерий может представить доказательства ГКА,

а визуализация с при помощи ПЭТ с 18-ФДГ показывает,

что треть больных с РПМА без симптомов или с симптома-

ми ГКА имеют скрытое вовлечение крупных сосудов [53,

54]. Клиницисты должны оценивать больных с РПМА, ис-

пользуя передовые техники визуализации (ПЭТ, КТ или

МРТ), если есть атипичные симптомы, такие как боль вни-

зу спины или боль главным образом в ногах, которая ассо-

циируется с повышением уровней острофазовых показате-

лей [54].

В когорте из 86 больных васкулитами малых сосудов

11 пациентам (13%) прежде устанавливался диагноз

РПМА. Слабый ответ на терапию ГК и наличие умерен-

ного нарушения функции почек могут подтверждать

МПА, хотя последняя находка является нередкой в воз-

растном круге РПМА. При диагностических сомнениях

помогут анализы мочи на гематурию и протеинурию

и крови на АНЦА, которые выявляются у 90% больных

МПА [28].

Дифференциальная диагностика с другими заболеваниями.
Инфекции. При наличии полиартралгий, общего недомога-

ния, лихорадки необходимо срочно исключить инфекци-

онный генез этих проявлений. У пациентов с бактериаль-

ным эндокардитом часто ошибочно диагностируется

РПМА. Предшествующие инвазивные манипуляции

и шум в сердце подсказывают правильный диагноз.

При инфекциях обычно выявляется высокий уровень сы-

вороточного прокальцитонина (который обычно остается

в пределах нормы при РПМА и ГКА).

Рак. В настоящее время обсуждается существование

паранеопластической формы РПМА, характеризующейся

противоположными результатами и мнениями, представ-

ленными в различных исследованиях. Описано несколько

случаев РПМА-подобного проявления карциномы почеч-

ных клеток. Заподозрить правильный диагноз часто позво-

ляют атипичные клинические признаки, такие как отсут-

ствие утренней скованности, ограничения движений плеч,

типичные признаки онкологической патологии, которые

выявляются при ультрасонографии, и отсутствие хорошего

ответа на ГК. Связи РПМА и онкогематологических болез-

ней до, в течение и после перенесенной РПМА подтвер-

ждаются в одном, отличающемся от других, исследовании.

Стандартизированный уровень заболеваемости лимфомой

Ходжкина после РПМА составлял 2,2 [95% доверительный

интервал (ДИ) 1,4–3,5], а для неходжкинской лимфомы –

1,4 (95% ДИ 1,2–1,6). Недавнее когортное исследование

в Великобритании показало, что у пациентов с РПМА риск

возникновения рака повышен на 69% по сравнению с по-

пуляцией, но только в течение первых 6 мес после устано-

вления диагноза [50].

Лечение и современные тенденции 
в лечении ревматической полимиалгии
Основная цель фармакотерапии РПМА – достижение

лекарственной ремиссии, а также снижение риска комор-

бидных заболеваний.

П р о г р а м м а  н е п р е р ы в н о г о  п о с л е д и п л о м н о г о  о б р а з о в а н и я  в р а ч е й
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• Лечение пациентов с РПМА должен проводить

врач-ревматолог (в виде исключения – врач общей

практики, но при консультативной поддержке вра-

ча-ревматолога) с привлечением специалистов

других медицинских специальностей (кардиоло-

гов, эндокринологов, неврологов, офтальмологов

и др.), и оно должно основываться на тесном взаи-

модействии врача и пациента.

• Следует рекомендовать пациентам избегать факто-

ров, которые могут спровоцировать обострение бо-

лезни (интеркуррентные инфекции, стресс и др.),

отказаться от курения, стремиться к поддержанию

нормальной массы тела. 

• Основное место в лечении РПМА занимает тера-

пия ГК.

• Немедикаментозные методы терапии являются до-

полнением медикаментозных. Их применяют у оп-

ределенных групп пациентов по конкретным пока-

заниям (например, лечебную физкультуру для про-

филактики гипотрофии мышечной ткани). 

• Для уменьшения болей, связанных с сопутствующим

остеохондрозом, артритом, возможно применение

нестероидных противовоспалительных препаратов

(НПВП), которые дают хороший симптоматический

(анальгетический) эффект при сопутствующей пато-

логии, но не оказывают влияния на воспалительный

процесс, обусловленный РПМА, и на прогноз забо-

левания и могут вызывать тяжелые неблагоприятные

реакции (НР) со стороны желудочно-кишечного

тракта (ЖКТ) и кардиоваскулярной системы.

Для снижения риска НР применение НПВП при

РПМА должно быть максимально ограниченным.

• Лечение ГК (низкие/средние дозы) рекомендует-

ся в качестве основной терапии РПМА, для купи-

рования обострения и поддержания клинической

ремиссии. Прием ГК сопровождается развитием

НР, требующих тщательного мониторинга. При-

менение ГК при РПМА должно осуществляться

ревматологами либо при их консультативной под-

держке.

• Для снижения кумулятивной дозы ГК возможно

назначение метотрексата (МТ) как стероид-сбере-

гающего средства в дозе 10–15 мг/нед внутрь или

парентерально. Назначение МТ целесообразно

инициировать в период начала снижения дозы ГК

при строгой оценке пользы и риска у каждого па-

циента (учитывая общее состояние организма, на-

личие сопутствующей патологии).

• В процессе лечения следует тщательно контроли-

ровать эффективность терапии (каждые 1–2 мес),

подбирать дозу ГК в зависимости от активности за-

болевания.

• При выборе дозы ГК необходимо учитывать дли-

тельность заболевания, степень воспалительной

активности, число рецидивов РПМА, ответ на про-

водимую терапию, наличие сопутствующей пато-

логии (артериальная гипертензия, ишемическая

болезнь сердца, сахарный диабет, остеопороз

и др.). 

• При сочетании РПМА с ГКА применяют более вы-

сокие дозы ГК внутрь, а также в ряде случаев (на-

пример, при поражении глаз – передней ишемиче-

ской невропатии зрительного нерва и др.) прово-

дят пульс-терапию метилпреднизолоном.

Лечение глюкокортикоидами
Алгоритм лечения больных

РПМА, предложенный инициатив-

ной группой Европейской антиревма-

тической лиги и Американской кол-

легии ревматологов (EULAR/ACR)

в рекомендациях по ведению больных

РПМА [55], представлен на рис. 3.

Для большинства пациентов

с РПМА без ГКА достаточно назначе-

ния ПРЕД в дозе 12,5–25 мг/сут или

эквивалентной дозы метилпреднизо-

лона.

Лечение подразделяется на не-

сколько основных этапов: началь-

ную терапию ГК (индукцию ремис-

сии), поддерживающую терапию

(снижение суточной дозы) и период

отмены ГК.

Начальная терапия – ПРЕД

12,5–25 мг/сут.

При достижении ремиссии по

клиническим и лабораторным пока-

зателям проводят постепенное сни-

жение дозы ГК до поддерживаю-

щей – 10 мг/сут по 2,5 мг/мес, далее –

менее 1 мг/мес (например, по 1 мг ка-

ждые 2 мес).

Когда прекращать лечение глю-

кокортикоидами. Обычно курс лече-

П р о г р а м м а  н е п р е р ы в н о г о  п о с л е д и п л о м н о г о  о б р а з о в а н и я  в р а ч е й

Рис. 3. Алгоритм лечения РПМА ГК. ПРЕД – преднизолон

Пациент, отвечающий диагностическим или классификационным критериям РПМА, подлежит:
– оценке сопутствующих заболеваний, других соответствующих лекарственных препаратов

и других факторов риска НР, связанных с приемом ГК;
– оценке возможных факторов риска рецидива/продолжительной терапии;
– направлению к специалисту (наличие или риск побочных эффектов, рецидивов, 

продолжительной терапии и /или нетипичные проявления);
– документированию минимального клинического и лабораторного набора данных

Рассмотреть МТ 
при высоком риске 

НР/рецидивов 
и/или длительной терапии

Клиническое улучшение 
на 2–4-й неделе

Повысить дозу ГК

Пошаговое снижение дозы ГК

Пошаговое снижение дозы ГК до полной отмены

Пересмотр

Диагноз?

Рецидив

Ремиссия

Подтверждение
РП

Начальная доза
ПРЕД внутрь 

12,5–25 мг/сут

Да

Да

Нет

Нет

Да

Нет
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ния длится в пределах 1–2 лет. Существуют, тем не менее,

больные, которым лечение ГК необходимо неопределенно

долго в дозе между 1 и 5 мг/сут, из-за рецидивов, которые

возникают при снижении дозы или отмене ГК. 

Обычно бывает невозможно отменить ГК раньше

чем через год от начала лечения в связи с рецидивами.

После рецидива при отсутствии признаков активности бо-

лезни в течение 2–3 мес можно повторно приступить к ра-

нее не удавшемуся снижению дозы или отмене ГК. Необ-

ходимо заметить, что, несмотря на эффективное лечение,

у большинства больных РПМА рецидивируют или возни-

кают НР, связанные с лечением ГК [56]. 

Глюкокортикоиды в лечении рецидивов. Возврат кли-

нических симптомов наряду с повышением маркеров вос-

паления наблюдается часто и определяет обострение забо-

левания. При таком состоянии рекомендуется возврат до-

зы ГК до уровня, на котором контроль был наиболее эффе-

ктивным. Иногда более высокие дозы, необходимые для

контроля активности болезни, зависят от интенсивности

обострения и от индивидуальной способности пациента

к ответу. За этим повышением дозы ГК должно последо-

вать более медленное снижение (меньшее снижение и/или

более продолжительные интервалы для пошагового сни-

жения), особенно у больных, которые имели несколько ре-

цидивов болезни [56].

Альтернативные схемы снижения дозы глюкокортикои-

дов. Начальная доза ПРЕД и режимы снижения не исследо-

ваны в достаточной степени. Как правило, начальная доза

ПРЕД сохраняется в течение 3–4 нед и затем прогрессивно

снижается. Рекомендованные схемы снижения доз ГК ос-

нованы на мнении экспертов, так как доказательств в ран-

домизированных контролируемых клинических испытани-

ях получено недостаточно [55, 57]. EULAR/ACR предлага-

ют шаги снижения по 1–1,25 мг/сут до достижения дозы

ПРЕД ниже 10 мг в день. Действительно, шаги снижения

по 1,25 мг применяют, главным образом, в тех странах, в ко-

торых таблетки ПРЕД 1 мг не используются [55].

Стероид-сберегающие препараты
Целью использования этих препаратов является

уменьшение продолжительности приема и кумулятивной

дозы ГК, а также снижение риска НР, обусловленных ГК.

Назначение МТ внутрь и внутримышечно в дозе 10 мг/нед

в комбинации с ПРЕД дает стероид-сберегающий эффект,

уменьшает количество рецидивов, повышает число случа-

ев прекращения лечения ПРЕД, сокращает продолжитель-

ность терапии и кумулятивную дозу ГК. Традиционные

иммуносупрессивные средства могут быть использованы

у больных, которые имеют выраженные НР, ассоцииро-

ванные с ГК, или тех, кому требуется длительная терапия

ГК из-за рецидивов. Назначение МТ внутрь или подкожно

используется наиболее часто в начальной дозе 10–15 мг/нед

[58]. Изучение эффективности МТ дает противоречивые

отзывы: одни говорят об отсутствии улучшения [59], дру-

гие показывают улучшение [60, 61], подтверждая, что ис-

пользование МТ помогает достичь ремиссии и снизить

число рецидивов, хотя общее число сообщений, как прави-

ло, невелико. Сообщения об использовании других препа-

ратов, таких как азатиоприн, основаны на малых сериях

случаев с неопределенным улучшением [62]. Данные, каса-

ющиеся ингибиторов фактора некроза опухоли (ФНО),

противоречивы. Одни авторы сообщают о хорошем клини-

ческом эффекте и нормализации острофазовых показате-

лей при лечении ингибиторами ФНО больных РПМА [63],

другие предоставляют противоположные результаты. Толь-

ко рандомизированное клиническое испытание показало

отсутствие улучшения от добавления моноклонального ан-

ти-ФНО-антитела инфликсимаба к преднизолону для ле-

чения вновь диагностированных больных [64].

Результаты применения тоцилизумаба (ТЦЗ) при

РПМА суммированы в табл. 5. В этих исследованиях пока-

заниями для назначения ТЦЗ (обычно стандартной дозы

8 мг/кг в месяц) были резистентность к ГК (необходимость

приема высокой дозы ГК для поддержания ремиссии) или

сопутствующие заболевания, ограничивающие возмож-

ность адекватной терапии ГК. Около 2/3 пациентов в про-

шлом получали МТ (а также другие иммуносупрессивные

препараты) или ингибиторы ФНОα. В подавляющем боль-

шинстве исследований отмечен быстрый рост (в течение

1–3 мес) клинико-лабораторного эффекта, проявляюще-

гося в снижении активности РПМА и возможности умень-

шить дозу ГК. Имеются данные о сохранении ремиссии

после отмены ТЦЗ [65, 66]. 

Применение ТЦЗ явилось прорывом в лечении

РПМА (как и ГКА) за последние 50 лет с момента первых

публикаций о высокой эффективности ГК при этом забо-

левании. Получены важные данные, которые подтвержда-

ют эффективность ТЦЗ при ГКА, связанную с нормализа-

цией функциональной активности Трег. В то же время,

учитывая сложный характер иммунных нарушений при

ГКА на разных стадиях болезни, планируется исследова-

ние HORTOCI [75], целью которого является уточнение

роли ТЦЗ в отношении коррекции Тh17-типа иммунного

ответа, что потенциально позволит персонифицировать

терапию этих заболеваний. Особый интерес представляют

данные о более высокой эффективности ТЦЗ у пациентов

с РПМАМ и ГКА с небольшой длительностью болезни

в отношении как частоты индукции ремиссии, так и ее со-

хранения после завершения лечения [66, 76–78]. Предпо-

лагается, что у пациентов пожилого возраста с факторами

риска HP предпочтительнее начинать лечение с более низ-

кой дозы ТЦЗ (4 мг/кг в неделю или 162 мг подкожно

в 2 нед). Полученные результаты позволили сформулиро-

вать предварительные показания для назначения ТЦЗ при

ГКА и РПМАМ [75]:

1) в качестве препарата первой линии в комбинации

с ГК у пациентов с тяжелыми сопутствующими заболева-

ниями для быстрого снижения дозы ГК, хотя лечение ТЦЗ

может ассоциироваться с тяжелыми HP, наиболее высокий

риск которых наблюдается именно у пациентов пожилого

возраста и больных с сопутствующими заболеваниями;

2) в качестве препарата второй линии у больных, ко-

торые нуждаются в комбинированной терапии, для дости-

жения стероид-сберегающего эффекта, а также при рефра-

ктерности к МТ, плохой переносимости этого препарата

или высоком риске развития HP на фоне лечения МТ;

3) в качестве препарата второй линии при частом ре-

цидивировании иммуновоспалительного процесса на фо-

не снижения дозы ГК.

Коморбидность и исходы
У большинства больных с РПМА развиваются НР,

связанные с терапией ГК, которая зависит от продолжи-

тельности и кумулятивной дозы [79]. Тем не менее смерт-

ность от сердечно-сосудистых заболеваний не оказалась

повышенной [80, 81].
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Хотя сообщалось, что у больных с изолированной

РПМА наблюдается повышенный риск болезней перифе-

рических артерий [82], и РПМА ассоциировалась с более

высоким риском инсультов [83], по данным регистра,

включающего 9776 больных, не было доказательств возрос-

шего риска ишемической болезни сердца, цереброваску-

лярных событий, периферической артериопатии или лю-

бых иных сосудистых осложнений [84]. Все популяцион-

ные долговременные исследования сообщают, что РПМА

не снижает продолжительность жизни [85].

Для предупреждения потери костной массы, опосре-

дованной терапией ГК при РПМА, должна проводиться

профилактика остеопороза [86, 87]. Необходимо добавле-

ние витамина D, а больным с риском переломов в соответ-

ствии с рекомендациями по ведению стероид-индуциро-

ванного остеопороза и национальными рекомендациями

следует назначать лечение бисфосфонатами [88].

Прозрачность исследования
Исследование не имело спонсорской поддержки. Иссле-

дователи несут полную ответственность за предоставление

окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотношениях
Все авторы принимали участие в разработке концеп-

ции и дизайна исследования и в написании рукописи. Оконча-

тельная версия рукописи была одобрена всеми авторами. Ав-

торы не получали гонорар за исследование.
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Таблица 5 Эффективность ТЦЗ при РПМА

Авторы n ГКА
Возраст/ Лечение ТЦЗ, доза в месяц

Результаты
Сроки достижения 

HP
пол до ТЦЗ (число инфузий) ремиссии, мес

S. Mori, 3 – 55/Ж МТ (8 мг/нед), 8 мг/кг (4) Ремиссия 1 нд
Y. Koga [67] ПРЕД (7,5 мг) (ИА 0,1)

– 67/Ж ПРЕД (5 мг/сут) 8 мг/кг (2) Ремиссия 1 нд
(ИА 0,1)

– 73/Ж ПРЕД (15 мг/сут) 8 мг/кг (2), Ремиссия 7 нд
162 мг/2 нед (12) (ИА 0,1)

P. Macchioni 2 – 87/Ж Дебют 8 мг/кг (2) Нет эффекта нд нд
и соавт. [68] (ИА 10,4)

– 79/Ж Без лечения 8 мг/кг (2) Частичный эффект нд нд
(ИА 6,9)

F. Ashari 1 – 62/М Метилпреднизолон 8 мг/кг (нд) Ремиссия нд –
и соавт. [69] (3 г)

K. Hagihari 1 – 65/Ж ПРЕД (10 мг/сут) 8 мг/кг (12) Ремиссия 5 –
и соавт. [70] (ИА 0,74)

A. Al Rashidi 1 – 62/Ж ГК, МТ, ЭТЦ 8 мг/кг (12) Ремиссия 3 –
и соавт. [71] (ИА 1,5)

D. Christidis 1 + 63/Ж ПРЕД, МТ, 5–8 мг/кг (2–4) Ремиссия 1 –
и соавт. [72] ЛЕФ, АЗА (ВАШ, СРБ)

M. Seitz 4 + 63/М Дебют 8 мг/кг (нд) Ремиссия 2 –
и соавт. [73] + 73/М во всех во всех (ВАШ, СРБ, СОЭ)

+ 79/Ж случаях случаях во всех случаях
+ 64/Ж

K. Izumi 13 – 74 (сред.)/ МТ (n=7) 8 мг/кг/мес Ремиссия 2 Инфекция (1),
и соавт. [65] 11Ж, 2М в среднем 8 мг/нед, (12–96 мес) (п= 13) тромбоцито- (1) 

ПРЕД 6 мг/сут и лейкопения (1)

L. Lally 10 68 (сред.)/ ПРЕД 16,5 8 мг/кг (12 мес) Ремиссия нд Инфекция ВДП (5), 
и соавт. [74] 5Ж, 5М (сред.) (п= 10) нейтропения (7), 

ИР (1)

E. Toussirot 7 – 73 (сред.)/ МТ в сред. дозе 8 мг/кг Эффект (п=5) 1–3 Нет
и соавт. [66] 1Ж, 6М 12,5 мг/нед (6), (2–22 мес)

ЛЕФ (1), ингибиторы
ФНОα (2), 

ПРЕД 20,5 мг/сут

V. Devauchelle-Pensec 20 – 69 (сред.)/ 0,15 мг/кг через 8 мг/кг (3 мес) Эффект (п=20; 2 Нейтропения (3),
и соавт. [75] 7Ж, 13М 3 мес после ИА <12 через лейкопения (5)

начала терапии ТЦЗ 12 нед)

Примечание. ЛЕФ – лефлуномид, АЗА – азатиоприн, ЭТЦ – этанерцепт, ВДП – верхние дыхательные пути, ИР – инфузионные реакции, ИА – индекс активности РПМА.
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1. Более высокая заболеваемость
РПМА характерна для:
А. Южных стран

Б. Северных стран

В. Одинакова в северных

и южных странах

Г. Нет тенденций

2. Какие критерии РПМА 
включают балльную оценку?
А. Диагностические 2005 г.

Б. Классификационные 2012 г.

В. Диагностические

и классификационные

Г. Никакие

3. Какой пол «предпочтительнее» 
для РПМА?
А. Чаще болеют мужчины

Б. Чаще болеют женщины

В. Мужчины и женщины 

болеют одинаково часто

4. Какие препараты занимают
основное место в лечении 
РПМА?
А. ГК

Б. МТ 

В. Статины

Г. Ингибиторы протонной

помпы

Д. Дезагреганты

E. Все перечисленные

5. Что такое RS3PE?
А. Синдром трех симптомов

Б. Синдром непереносимости

трех препаратов

В. Ремиттирующий синдром

серонегативного

симметричного 

мягкого отека

Г. Синдром сердечно-

сосудистых осложнений

6. Какие иммунные клетки 
играют ведущую роль 
в патогенезе РПМА?
А. Дендритные

Б. Th-регуляторные

В. Макрофаги

Г. CD4 T-клетки

Д. Th17-клетки

E. Все перечисленные

Ж. Никакие 

7. Какие методы визуализации
отражают характерное поражение
суставов и тканей плечевого
и тазового пояса при РПМА?
А. УЗИ

Б. Сцинтиграфия

В. Рентгенография

Г. КТ

Д. МРТ

Е. ПЭТ с 18-ДФГ

Ж. Все перечисленные

8. Основными заболеваниями 
для дифференциальной
диагностики с РПМА являются:
А. РА с началом в пожилом

возрасте

Б. БДПФК

В. Инфекции

В. Онкологические заболевания

Г. Анкилозирующий спондилит

с поздним началом

Д. Все перечисленные

9. Какие из синтетических БПВП
рекомендованы в качестве 
стероид-сберегающих 
при РПМА?
А. Лефлуномид

Б. Сульфасалазин

В. МТ

Г. Азатиоприн

Д. Циклоспорин

Е. Все перечисленные

10. Какие из ГИБП рекомендованы
для лечения РПМА в качестве
стероид-сберегающих 
или стероид-замещающих?
А. Инфликсимаб

Б. Адалимумаб

В. Этанерцепт

Г. Тоцилизумаб

Д. Ритуксимаб

Е. Абатацепт
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