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Определение активности ревматической 
полимиалгии :  возможна  ли концепция 
лечения Т2Т?
Е.В. Арсеньев1, А.Д. Мешков2, А.Л. Маслянский1,3,4, Е.Г. Зоткин1

Ревматическая полимиалгия (РПМ) представляет собой распространенное иммуновоспалительное ревма-
тическое заболевание, развивающееся у лиц старше 50 лет. Несмотря на успехи, достигнутые в диагностике 
и терапии РПМ, остаются нерешенными вопросы объективной оценки активности заболевания, что затруд-
няет разработку и внедрение концепции «лечения до достижения цели» (T2T, treat-to-target). Диагностика 
РПМ преимущественно базируется на оценке симптомов и лабораторных показателей воспаления – в пер-
вую очередь скорости оседания эритроцитов (СОЭ) и уровня С-реактивного белка (СРБ). Однако в условиях 
применения ингибиторов интерлейкина 6 информативность этих маркеров снижается, что обосновывает 
необходимость поиска альтернативных биомаркеров. Индекс активности PMR-AS (Polymyalgia Rheumatica 
Activity Score) и его модификации (CRP-PMR-AS, ESR-PMR-AS, clin-PMR-AS) являются наиболее изучен-
ными инструментами количественной оценки активности заболевания. Продолжается изучение потенциала 
ультразвукового исследования и магнитно-резонансной томографии для визуализации структурных изме-
нений и оценки активности РПМ. Эти методы демонстрируют высокую чувствительность и специфич-
ность, однако требуют дальнейшей стандартизации и уточнения клинической значимости. Формирование 
стратегии мониторинга РПМ на основе валидированных индексов и объективных биомаркеров может стать 
основой для разработки отечественных клинических рекомендаций и успешной реализации концепции T2T 
в повседневной практике. 
Ключевые слова: ревматическая полимиалгия, активность заболевания, PMR-AS, T2T, генно-инженерные 
биологические препараты, интерлейкин 6, биомаркеры, ультразвуковое исследование, магнитно-резонанс
ная томография
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ASSESSING DISEASE ACTIVITY IN POLYMYALGIA RHEUMATICA:  
IS THE TREAT-TO-TARGET CONCEPT FEASIBLE?

Evgeniy V. Arsenyev1, Alexey D. Meshkov2, Alexey L. Maslyanskiy1,3,4, Evgeniy G. Zotkin1

Polymyalgia rheumatica (PMR) is a prevalent immune-mediated inflammatory rheumatic disease that typically affects 
individuals over the age of 50. Despite significant advances in the diagnosis and treatment of PMR, challenges remain 
in the objective assessment of disease activity, which hinders the development and implementation of the treat-to-tar-
get (T2T) strategy. Diagnosis is primarily based on clinical symptoms and laboratory markers of inflammation—most 
notably, erythrocyte sedimentation rate (ESR) and C-reactive protein (CRP). However, the diagnostic value of these 
markers is reduced in patients receiving interleukin-6 inhibitors, emphasizing the need for alternative biomarkers. 
The Polymyalgia Rheumatica Activity Score (PMR-AS) and its modifications (CRP-PMR-AS, ESR-PMR-AS, 
and clin-PMR-AS) are among the most thoroughly studied tools for the quantitative assessment of disease activity. 
The potential of imaging modalities such as ultrasound and magnetic resonance imaging (MRI) is also being actively 
explored for visualizing structural changes and assessing inflammatory activity in PMR. These techniques have dem-
onstrated high sensitivity and specificity but require further standardization and validation of their clinical relevance.
The development of a comprehensive monitoring strategy based on validated indices and objective biomarkers may 
serve as a foundation for the creation of national clinical guidelines and facilitate the successful implementation 
of the T2T approach in routine rheumatologic practice.
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Введение

Ревматическая полимиалгия (РПМ)  – 
иммуновоспалительное ревматическое забо-
левание (ИВРЗ), развивающееся у  лиц стар-
ше 50 лет и характеризующееся скованностью 
и болями в области плечевого и тазового поя-
са  [1, 2]. РПМ является самостоятельным за-
болеванием, но нередко сочетается с гиганто-
клеточным артериитом (ГКА). Современное 

представление о патогенезе позволяет рассма-
тривать эти две нозологии в рамках одной кон-
цепции «заболеваний спектра ГКА-РПМ» [3]. 
Для  установления диагноза РПМ были раз-
работаны диагностические и  классификаци-
онные критерии (диагностические критерии 
Bird и  классификационные критерии Аме-
риканской коллегии ревматологов/Европей-
ского альянса ревматологических ассоциаций  
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(ACR/EULAR, American College of  Rheumato
logy/European Alliance of Associations for Rheu-
matology) 2012 г.) [4]. Последние предполагают 
использование ультразвукового исследования 
(УЗИ) для  выявления субакромиального/суб-
дельтовидного и вертельного бурсита с целью 
повышения специфичности критериев [5].

На протяжении многих лет основным ме-
тодом патогенетической терапии РПМ было 
назначение глюкокортикоидов (ГК). Сте-
роид-сберегающая терапия предполагала 
использование базисных противовоспали-
тельных препаратов (БПВП), например мето-
трексата (МТ) [6, 7]. Позднее в клиническую 
практику вошли генно-инженерные биоло-
гические препараты (ГИБП), в  первую оче-
редь направленные на подавление активности 
интерлейкина (ИЛ)  6  или  его  рецептора  [1]. 
Также были получены первые данные, ука-
зывающие на  потенциальную эффектив-
ность применения ингибиторов ИЛ-17  [8, 
9]. Помимо ГИБП, в  терапии РПМ с  успе-
хом применяются и  таргетные синтетиче-
ские БПВП (тсБПВП)  [10, 11]. Несмотря 
на  успехи в  диагностике и  лечении РПМ, 
остается малоизученной проблема оценки 
активности заболевания, отсутствует обще-
принятое определение ремиссии, что затруд-
няет использование концепции «лечения 
до  достижения цели» (T2T, treat-to-target). 
На  сегодняшний день под  низкой активно-
стью РПМ подразумевается регрессия кли-
нических симптомов и лабораторных призна-
ков воспалительной активности заболевания. 
Наличие острофазовых показателей не всегда 
указывает на сохранение или увеличение ак-
тивности РПМ, а  нарастание клинической 
симптоматики связано с  обострением РПМ. 
Кроме того, в условиях внедрения ингибито-
ров ИЛ-6  ограничена возможность исполь-
зования индексов активности, включающих 
значение уровня С-реактивного белка (СРБ; 
англ. CRP, C-reactive protein) и ИЛ-6 [12]. 

Концепция Т2Т базируется на активном 
использовании хорошо известных индексов 
(DAS28 (Disease Activity Score  28), BASDAI 
(Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity In-
dex), DAPSA (Disease Activity in  Psoriatic Ar-
thritis), SELENA-SLEDAI (Safety of  Estrogens 
in  Lupus Erythematosus National Assessment  – 
Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity 
Index) и  т.  д.), позволяющих объективизиро-
вать оценку активности заболевания. Для оп-
ределения активности РПМ был разработан 
индекс активности РПМ – PMR-AS (Polymy-
algia Rheumatica Activity Score)  [13], который 
используется в  клинических исследованиях 
и  клинической практике, однако не  нашел 
применения в отечественной ревматологии. 

При этом важно подчеркнуть, что в опре-
делении ремиссии у  больных с  РПМ должна 
учитываться доза ГК, как это было представ-
лено в рекомендациях по лечению системной 

красной волчанки (СКВ) в  2019  г.  [14]. От-
дельной проблемой представляется исполь-
зование PMR-AS у больных с сопутствующей 
костно-мышечной патологией (остеоартрит, 
адгезивный капсулит, тендиниты и т. д.) и вто-
ричной фибромиалгией, поскольку их  на-
личие может искажать результат определе-
ния активности РПМ. В случае обнаружения 
у пациента ГКА вне зависимости от его тече-
ния (манифестная или  субклиническая фор-
ма, верифицированная с  помощью мето-
дов визуализации сосудов) данная патология 
должна рассматриваться как  ведущая. Таким 
образом, определение активности, осущест-
вление контроля и  коррекция терапии будут 
соответствовать клиническим рекомендаци-
ям по  лечению ГКА. Сложности оценки ак-
тивности заболевания и,  как  следствие, от-
сутствие точно определенной концепции Т2Т 
касаются преимущественно «изолированной» 
формы РПМ, что  ставит перед нами вопрос 
о  необходимости изучения возможностей 
контроля активности заболевания путем ана-
лиза лабораторных и инструментальных био-
маркеров, что может лечь в основу формиро-
вания отечественных рекомендаций.

Индексы активности 
ревматической  полимиалгии 

Впервые индекс активности PMR-AS  
разработан группой экспертов EULAR еще 
в  2004  г.  [13]. Его  определение базируется 
на  суммации значений следующих показате-
лей: СРБ (мг/дл); боль по  визуальной анало-
говой шкале (ВАШ; от  0  до  10  см); утренняя 
скованность (мин); активность заболевания 
по мнению врача (по ВАШ от 0 до 10 см); спо-
собность поднять верхние конечности (ПВК), 
т.  е.  выполнить отведение в  горизонтальной 
плоскости. Следует отметить, что  встречаю-
щиеся в  иностранной литературе аббревиату-
ры PMR-AS и CRP-PMR-AS обозначают один 
и тот же индекс активности. Наряду с PMR-AS 
имеется небольшой опыт работы и  с  другими 
индексами  [15]. Индекс ESR-PMR-AS рас-
считывается аналогичным образом, но вместо 
СРБ в  конечную суммарную оценку вносит-
ся значение скорости оседания эритроцитов 
(СОЭ; англ. ESR, erythrocyte sedimentation rate). 
У этого индекса существует два важных огра-
ничения. Во-первых, СОЭ отличается мень-
шей чувствительностью и  специфичностью, 
ее  повышение может быть связано с  «невос
палительными» причинами (гипергаммагло-
булинемией, гиперпротеинемией, гиперволе-
мией, анемией и  т.  д.). Во-вторых, у  индекса 
ESR-PMR-AS не определены значения интер-
валов, позволяющие выделить группы пациен-
тов с  низкой, средней, высокой активностью 
или  ремиссией, что  делает его  непригодным 
для мониторинга активности. Данные обо всех 
используемых индексах активности РПМ 
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суммированы в таблице 1. Продолжается анализ возможно-
стей их применения. 

V.  Devauchelle-Pensec и  соавт.  [12] представили ре-
зультаты исследования, целью которого была оценка согла-
сованности индексов imp-CRP-PMR-AS, clin-PMR-AS, 
ESR-PMR-AS и PMR-AS у пациентов, получавших и не по-
лучавших тоцилизумаб (ТЦЗ). В  группе пациентов, не по-
лучавших ТЗЦ, уровень СРБ хорошо коррелировал с  каж
дым из четырех других показателей PMR-AS (r=0,38–0,60; 
p<0,0001) и clin-PMR-AS (r=0,99; p<0,0001). Продемонстри-
ровано хорошее соответствие между всеми обсуждаемыми 
индексами, а между PMR-AS и imp-CRP-PMR-AS было об-
наружено полное соответствие (κ=0,93). Как и ожидалось, 
значение clin-PMR-AS в среднем было ниже, чем значение 
imp-CRP-PMR-AS. Интересно, что,  в  отличие от  согласо-
ванности между PMR-AS и clin-PMR-AS, где обнаружились 
незначительные различия (p=0,9), заметно большая разница 
выявлена при сравнении индексов PMR-AS и ESR-PMR-AS 
(p=0,68), что  указывает на  достаточно низкий потенциал 
использования СОЭ. Средние значения согласованности 
исследуемых индексов были очень близки. Однако разни-
ца между clin-PMR-AS и  PMR-AS увеличивалась при  вы-
соких входных показателях, а впоследствии могла достигать 
статистически значимых различий при  достижении поро-
га высокой активности (PMR-AS>17). Что  касается груп-
пы пациентов, получавших ТЦЗ, то у подавляющего боль-
шинства на  момент включения в  исследование значения 
PMR-AS и  imp-CRP-PRM-AS определяли высокую ак-
тивность. К  12-й  неделе (после двух инфузий ТЦЗ) пока-
затели PMR-AS и  clin-PMR-AS были сопоставимы, а  зна-
чения imp-CRP-PMR-AS были очень близки к  значениям 
PMR-AS. Результаты исследования показали, что индексы 
ESR-PMR-AS и  imp-CRP-PMR-AS могут стать приемле-
мой альтернативой PMR-AS для  ежедневного наблюдения 
за пациентами при невозможности уточнения уровня СРБ 
или  в  условиях затрудненной его  интерпретации во  вре-
мя терапии ингибиторами ИЛ-6. 

Лабораторные биомаркеры: 
возможность  мониторирования активности

Традиционными лабораторными маркерами вос-
палительной активности РПМ являются СРБ и  СОЭ  [6]. 
Повышение этих показателей остается обязательным 
входным критерием для постановки диагноза, а при отсут-
ствии лабораторных признаков воспалительной активно-
сти диагноз РПМ является сомнительным. Тем не менее, 
факт развития РПМ без повышения лабораторных призна-
ков активности хорошо задокументирован [16, 17]. Пока-
зано, что около 15% больных РПМ не имели повышения 
СОЭ и  уровня СРБ, при  этом у  всех зафиксировано уве-
личение концентрации сывороточного амилоида, а полное 
отсутствие лабораторных признаков воспалительной ак-
тивности встречалось в единичных случаях на момент уста-
новления диагноза [18]. Также сообщалось о нормальном 
значении СОЭ при небольшом повышении концентрации 
СРБ у 6% больных [19, 20]. 

Примерно у  половины пациентов с  РПМ в  момент 
дебюта заболевания наблюдаются конституциональные 
симптомы: лихорадка, анемия хронического воспаления 
и  потеря веса  [21]. Эти  проявления связаны с  гиперпро-
дукцией ИЛ-6, что отражается в высоких показателях СРБ 
и  СОЭ. Обнаружение высокой концентрации СРБ ассо-
циируется с  более тяжелым течением заболевания  [17]. 
По  некотором данным, возобновление или  нараста-
ние выраженности клинических симптомов у  пациен-
тов с РПМ без соответствующего увеличения СОЭ и СРБ 
нельзя рассматривать как  обострение заболевания  [22]. 
Также было продемонстрировано, что у части пациентов 
с  РПМ сохраняются лабораторные признаки активности 
(повышение СОЭ и/или  уровня СРБ) при  полном купи-
ровании клинических проявлений, при  этом значение 
индекса PMR-AS у  них могло соответствовать ремиссии 
заболевания  [23]. Описана когорта пациентов, достиг-
ших ремиссии по РMR-AS с сохраняющимся небольшим 
повышением СОЭ и/или  минимально повышенными 

Таблица 1. Индексы для определения активности ревматической полимиалгии 

Индекс активности Формула подсчета Диапазоны активности Комментарий

PMR-AS/CRP-PMR-AS 

СРБ (мг/дл) + оценка боли по ВАШ 
(0–10 см) + утренняя скованность (мин) + 
оценка активности заболевания врачом 
по ВАШ (0–10 см) + ПВК (0–3 балла) 

<1,5 – ремиссия 

1,5–7 – низкая активность

7–17 – умеренная активность

>17 – высокая активность

Увеличение >10 может расцениваться 
как обострение

Валидирован

Позволяет оценить активность 
заболевания

ESR-PMR-AS

СОЭ (мм/ч) + оценка боли по ВАШ 
(0–10 см) + утренняя скованность (мин) + 
оценка активности заболевания врачом 
по ВАШ (0–10 см) + ПВК (0–3 балла) 

Критерии низкой активности/ремиссии 
не определены 

Большее суммарное значение указывает 
на большую активность заболевания

Не валидирован

Потенциально может использоваться 
как дополнительный индекс 
активности

Clin-PMR-AS 

Утренняя скованность (мин) + ПВК 
(0–3 балла) + оценка боли по ВАШ 
(0–10 см) + оценка активности заболевания 
врачом по ВАШ (0–10 см)

Критерии низкой активности/ремиссии 
не определены 

Большее суммарное значение указывает 
на большую активность заболевания

Не валидирован

Потенциально возможно применение 
у пациентов, получающих ингибиторы 
ИЛ-6

Imp-CRP-PMR-AS 

Линейная регрессия между показателями 
CRP-PMR-AS и clin-PMR-AS, 
рассчитываемая по формуле: imp-CRP-
PMR-AS = 1,12 (clin-PMR-AS) + 0,26

Критерии низкой активности/ремиссии 
не определены 

Большее суммарное значение указывает 
на большую активность заболевания

Не валидирован

Потенциально возможно применение 
преимущество у больных, получающих 
ингибиторы ИЛ-6

Примечание: PMR-AS – индекс активности ревматической полимиалгии (Polymyalgia Rheumatica Activity Score); СРБ (CRP) – С-реактивный белок (C-reactive protein); 
ВАШ – визуальная аналоговая шкала; ПВК – способность поднять верхние конечности; СОЭ (ESR) – скорость оседания эритроцитов (erythrocyte sedimentation rate); 
clin – клинический (clinical); ИЛ – интерлейкин; imp – расчетный (imputed) 
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значениями уровня СРБ. Подобная ситуация наиболее 
часто встречается у больных ГКА с РПМ [24]. Персисти-
рование незначительного повышения лабораторных по-
казателей активности должно трактоваться как  отсут
ствие ремиссии и как фактор высокого риска рецидива [25]. 
Однако попытка эскалации дозы ГК или назначение инги-
биторов ИЛ-6 может быть связана с риском развития не-
желательных явлений, который превышает потенциаль-
ную пользу. 

Коррективы в интерпретацию лабораторных биомар-
керов воспаления вносит активное внедрение ингибито-
ров ИЛ-6. Их  применение связано с  сохранением низко-
го уровня СРБ даже при наличии активного процесса [26]. 
В настоящее время только накапливаются данные, указы-
вающие на  повышение уровня ИЛ-6  у  пациентов с  РПМ 
не  только в  периферической крови, но  и  в  синовии  [27]. 
Влияние ингибиторов ИЛ-6 на интенсивность экспрессии 
ИЛ-6 в ткани и его повторное накопление в случае обостре-
ния заболевания или  отмены ингибитора ИЛ-6  остается 
неподтвержденным и  требует дальнейшего изучения, по-
скольку не исключена возможность прогрессирования мор-
фологических изменений в пораженной ткани при сохра-
нении стойкой ремиссии, что  было продемонстрировано 
у больных ГКА по данным биопсий [28]. 

Определение в  периферической крови концентра-
ции растворимого рецептора ИЛ-6 (р-рИЛ6) и растворимо-
го гликопротеина 130 (р-gp130) в качестве маркеров актив-
ности воспаления оказалось безуспешным, но интересным 
представляется использование концентрации р-рИЛ6 в ка-
честве предиктора рецидивирующего течения РПМ: вы-
сокое содержание р-рИЛ6  вместе со  сниженным уров-
нем гемоглобина (Hb) увеличивало риск обострения РПМ 
в  большей степени, чем  изолированное повышение уров-
ня р-рИЛ6  при  нормальном содержании Hb. Так,  уро-

вень р-рИЛ6≥56  нг/мл и  Hb≤115  г/л связан с  повышени-
ем риска в 10,13 раза (р<0,0005), тогда как р-рИЛ6≥56 нг/мл 
при Hb≥115 г/л увеличивал риск в 4,97 раза (р<0,0005) [29]. 

Необходимость поиска новых лабораторных биомар-
керов привела к активному исследованию сывороточного 
кальпротектина (СК; белок S100 A8/A9) [30] Являясь каль-
ций-связывающим белком, он  выделяется активирован-
ными нейтрофилами [31], роль которых доказана в патоге-
незе ГКА [32] и РПМ [33]. Повышение концентрации СК 
у  пациентов с  ГКА продемонстрировано в  разных иссле-
дованиях [34, 35], в то время как ее значения у пациентов 
с изолированной РПМ остаются неопределенными. Инте-
ресно, что более высокие уровни СК определялись у паци-
ентов с РПМ без субклинического ГКА. По мнению авто-
ров, в будущем эти данные могут позволить исключать ГКА 
у больных с РПМ только на основании определения лабо-
раторных биомаркеров. СК является независимым марке-
ром, не связанным с осью ИЛ6 – рИЛ6, что теоретически 
определяет его  преимущество как  альтернативного био-
маркера, в том числе у пациентов, получающих ингибито-
ры ИЛ-6. 

Наряду с  ИЛ-6  большую роль в  патогенезе игра-
ет ИЛ-17, что  было показано в  фундаментальных иссле-
дованиях  [36] и  косвенно подтверждается эффективно-
стью терапии секукинумабом  [9]. Несмотря на  это, ранее 
не были определены высокие значения ИЛ-17 в ткани бур-
сы  [37]. Подобные разночтения в  интерпретации лабора-
торных биомаркеров демонстрируют необходимость глу-
бокой оценки возможностей их  совместного применения 
с  данными инструментальных обследований. Безусловно, 
определение СОЭ и СРБ в рутинной клинической практи-
ке сохраняет свою значимость. Информация о лаборатор-
ных биомаркерах, использованных для определения актив-
ности РПМ, суммирована в таблице 2.

Таблица 2. Характеристика лабораторных биомаркеров, использующихся для оценки активности ревматической полимиалгии 

Название Преимущества Недостатки 

СОЭ
Наиболее доступный биомаркер, адекватно отражающий 
активность заболевания

Отличается меньшей чувствительностью, может быть 
ложноотрицательным при рецидиве 

Существуют ряд «невоспалительных» причин для повышения 
СОЭ (анемия, гипергаммаглобулинемия и т. д.) 

СРБ 
Отличается большей специфичностью и чувствительностью, 
чем СОЭ 

Может сохраняться у пациентов с ремиссией РПМ по данным 
PMR-AS

Его значение ограничено при использовании ингибиторов ИЛ-6 

ИЛ-6 
Может отражать активность заболевания

Может рассматриваться как предиктор ответа на ингибиторы ИЛ-6 

Не валидирован 

Его значение ограничено при использовании ингибиторов ИЛ-6 

Менее доступен, чем СРБ/СОЭ, высокая цена 

Сывороточный 
кальпротектин 

Вероятно, может использоваться как маркер контроля активности 

Потенциально может дать возможность улучшить диагностику 
субклинического ГКА при РПМ 

Позволяет контролировать активность на фоне лечения 
ингибиторами ИЛ-6 (не связан с осью ИЛ-6 – СРБ) 

Не валидирован 

Небольшое число исследований при РПМ 

Высокая цена

Фибриноген 

Вероятно, может использоваться как маркер для контроля 
активности 

Отличается большей чувствительностью и специфичностью, 
чем СОЭ и СРБ 

Потенциально позволяет контролировать активность на фоне 
терапии ингибиторами ИЛ-6 (не связан с осью ИЛ-6 – СРБ)

Не валидирован

Небольшое число исследований при РПМ 

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; РПМ – ревматическая полимиалгия; PMR-AS – индекс активности ревматической 
полимиалгии (Polymyalgia Rheumatica Activity Score); ИЛ-6 – интерлейкин 6; ГКА – гигантоклеточный артериит 
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Инструментальные методы мониторирования 
активности

Верификация диагноза РПМ базируется в  основ-
ном на оценке клинической картины заболевания и лабо-
раторных показателей воспалительной активности. Свя-
зано это в  первую очередь с  отсутствием обязательных 
инструментальных параметров в  диагностических кри-
териях и  классификационных критериях ACR/EULAR 
2012  г.  [4]. Однако подобная тактика связана с  высо-
ким риском ошибочной постановки диагноза РПМ. Так, 
E. Conticini и соавт. [38] показали, что примерно у поло-
вины пациентов с РПМ диагноз изменился в процессе на-
блюдения. В течение 12 месяцев он был изменен у 47 %, 
в течение 24 месяцев – у 52,8 %, в течение 36 месяцев – 
у 60 % пациентов. Таким образом, изучение роли инстру-
ментальных методов в  диагностике РПМ остается важ-
нейшей задачей. 

В настоящее время для диагностики широко приме-
няется УЗИ, позволяющее объективизировать типичные 
для РПМ структурные изменения (субдельтовидный бур-
сит, синовит плечевого сустава, теносиновит сухожилия 
двуглавой мышцы плеча, синовит тазобедренного сустава, 
вертельный бурсит)  [39]. Более того, делаются попытки 
усовершенствования УЗИ. В 2017 г. T. Suzuki и соавт. [40] 
в  качестве маркера активности предположили исполь-
зовать полуколичественную ультразвуковую (допплеро
графия) оценку гиперемии области, прилегающей к  пе-
редней поверхности сухожилия подлопаточной мышцы 
с двух сторон (с последующим суммированием получен-
ных данных). Полученные результаты позволили сделать 
несколько важных выводов. Во-первых, выраженность 
интенсивности гиперемии коррелировала с уровнем СРБ, 
а во-вторых, зафиксировано снижение интенсивности ги-
перемии на фоне терапии ГК. С одной стороны, результа-
ты показали, что использование УЗИ достаточно как ми-
нимум для  контроля эффективности терапии; с  другой 
стороны, исследование не  лишено некоторых недостат-
ков (динамическое наблюдение за  небольшой группой 
из 3 пациентов, слишком разные интервалы до выполне-
ния контрольного УЗИ – от 0,9 до 8,7 месяца), что резко 
ограничивает возможности адекватной оценки возмож-
ности практического применения УЗИ. Более того, оста-
лось неуточненным, насколько применимо УЗИ как ме-
тод контроля рецидива заболевания после снижения дозы 
или отмены терапии. 

Попытка сравнения магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) и УЗИ как методов оценки активности РПМ была 
предпринята в работе А. Huwart и соавт. [41]. Динамическое 
наблюдение на  фоне терапии ТЦЗ (12  недель) показало, 
что выявляемость крупных бурситов по данным МРТ и УЗИ 
статистически значимо не  различалась, в  отличие от  ме-
нее значимых. При  этом патологические изменения в  об-
ласти бедра диагностировались при  МРТ гораздо чаще, 
чем  при  УЗИ (бурсит в  100% случаев при  МРТ; в  15%  – 
при УЗИ). На фоне терапии ТЦЗ зафиксировано уменьше-
ние интенсивности бурсита/синовита по данным как МРТ, 
так  и  УЗИ. В  то  же  время МРТ показала незначительную 
положительную динамику к 12-й неделе по сравнению с ис-
ходными значениями. Удивительно, что в небольшом числе 
случаев было обнаружено увеличение выраженности бурси-
та (в 5% случаев при МРТ, в 17,5% – при УЗИ) и синовита 
(в 10% при МРТ, в 7% – при УЗИ) несмотря на хороший кли-

нический ответ на  терапию. Схожие данные о  сохранении 
признаков активности по  данным МРТ и  УЗИ представле-
ны и в других работах [42]. Более того, сообщается о сохра-
нении типичных проявлений не  только бурсита, синовита, 
тендовагинита, но и локализованного миофасциального вос-
паления [43]. Представленные результаты исследований под-
тверждают более высокую чувствительность МРТ. Остает-
ся открытым вопрос, не является ли такая чувствительность 
излишней для рутинной практики. Вместе с тем отличитель-
ная особенность метода дает теоретическую основу для выде-
ления специфического МР-паттерна РПМ, расширяет наше 
представление об истинных структурных нарушениях в тка-
ни с  потенциальной возможностью выделения «активных» 
и  «необратимых» изменений, как  это было ранее сделано 
у больных ревматоидным артритом и спондилоартритами. 

Таким образом, продемонстрирована очевидная не-
обходимость применения инструментальных методов 
в мониторинге пациентов с РПМ с одновременным сохра-
нением настороженности в вопросе их реальных возмож-
ностей в контроле активности заболевания. Однако нельзя 
игнорировать факт сохранения МР- и ультразвуковых при-
знаков «активности» РПМ у пациентов с отсутствием кли-
нических проявления заболевания и низкими значениями 
PMR-AS. В свою очередь это ставит перед нами вопросы 
о возможности деэскалации терапии у данной группы па-
циентов и анализа рисков обострения. В настоящее время 
вопрос о значении инструментальных методов для оценки 
активности РПМ остается открытым. 

Глюкокортикоиды,  боль и   активность 
заболевания :  ошибки интерпретации

Хорошо изучены разные механизмы развития 
и  типы боли, собрано большое количество информа-
ции о  развитии синдрома фибромиалгии и  центральной 
сенситизации у  пациентов с  ИВРЗ  [44]. Можно пред-
положить, что  РПМ в  данном контексте тоже не  явля-
ется исключением, хотя исследований на  эту тему нами 
не  найдено. Более того, очевидно, что  у  людей старше-
го возраста, как  правило, одновременно протекает не-
сколько заболеваний костно-мышечной системы, об
острение которых может имитировать обострение РПМ. 
Также важно подчеркнуть, что ГК уменьшают субъектив-
ные проявления при любом из вариантов патологии кост-
но-мышечной системы, что  только больше убедит врача 
в верности его суждения о больном и ошибочной интер-
претации причины боли. В дальнейшем с высокой долей 
вероятности увеличение интенсивности боли в типичной 
для РПМ локализации (шея, плечо, бедро) при снижении 
дозы ГК будет также определено как обострение заболе-
вания и  приведет к  необоснованной реэскалации тера-
пии. Известно, что примерно у половины больных РПМ 
не удается отменить ГК [45], и, вероятно, это во многом 
связано со сложностью определения генеза боли, а также 
со стероидозависимостью. 

Заключение

РПМ представляет собой наиболее распростра-
ненное ИВРЗ у  лиц старшего возраста. В  качестве пер-
вой линии терапии РПМ традиционно назначаются ГК, 
но их длительное использование сопряжено с риском раз-
вития нежелательных явлений. Необходимость проведения 
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адекватной терапии с  минимизацией суточных и  куму-
лятивных доз ГК и последующей их полной отменой; ис-
пользование с этой целью стероид-сберегающих препара-
тов (ГИБП, МТ) обосновывает необходимость внедрения 
в клиническую практику способов количественной оцен-
ки активности РПМ. С этой целью был разработан индекс 
PMR-AS, а также производятся попытки внедрения в кли-
ническую практику новых лабораторных и  инструмен-
тальных маркеров. Безусловно, наличие валидированных 
на российской когорте методов оценки активности поло-
жительно скажется на развитии концепции Т2Т для РПМ. 
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