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Р
евматическая полимиалгия (РПМА) представляет
собой хроническое воспалительное заболевание,
возникающее у людей пожилого возраста. РПМА

почти всегда начинается после 50 лет, с увеличением
возраста заболеваемость растет, и средний возраст
больных составляет около 73 лет [1]. Причина болезни
неизвестна, но ее возникновение может быть связано с
генетической предрасположенностью. В нескольких
исследованиях была зафиксирована ассоциация РПМА
со специфическими полиморфизмами генов, связан-
ных с иммунорегуляцией [2].

Хотя РПМА распространена повсеместно, наиболее
часто она встречается в странах Северной Европы и
Скандинавии. Так, в Норвегии заболеваемость достига-
ет 112,6, а в Турции составляет лишь 3,15 на 100 тыс. че-
ловек старше 50 лет в год [3]. По сообщению из Канады,
в сельской местности провинции Манитоба заболевае-
мость оказалась выше, чем в городах [4]. На юге Велико-
британии заболеваемость была выше, чем на севере [5].

Имеются сообщения, что в летнее время РПМА воз-
никает чаще, чем зимой [5]. Однако другие авторы за-
фиксировали более высокую заболеваемость в зимние
месяцы [6]. Наличие географических и сезонных ва-
риаций заболеваемости указывает на возможное уча-
стие факторов окружающей среды в возникновении
болезни. Отмечались также совпадения пика заболе-
ваемости с эпидемическими вспышками инфекций,
вызванных Mycoplasma pneumoniae, парвовирусом В19
и Chlamydia pneumoniae [7]. Эти данные позволяют

предположить, что инфекция может играть роль пус-
кового фактора в развитии РПМА, однако инфекцион-
ная этиология заболевания пока не доказана.

Инструментальные методы исследования показали,
что клиническая симптоматика РПМА обусловлена
главным образом воспалительными изменениями су-
ставов и околосуставных тканей. С помощью магнит-
но-резонансной томографии (МРТ), ультразвукового
исследования (УЗИ) и позитронной эмиссионной то-
мографии (ПЭТ) у больных РПМА выявляются призна-
ки бурсита в области плечевых и тазобедренных суста-
вов, а также шейного отдела позвоночника [8–10].
Описан также синовит плечевых и тазобедренных су-
ставов. При гистологическом исследовании синови-
альной оболочки больных РПМА наблюдается слабо
выраженная воспалительная инфильтрация с преобла-
данием макрофагов и CD4 Т-клеток [11].

Хотя миалгии являются основным проявлением
РПМА, воспалительные изменения мышц для нее не ха-
рактерны. Тем не менее в одном из исследований от-
мечалось повышение уровня провоспалительных цито-
кинов в интерстиции проксимальных мышц конечно-
стей [12]. Содержание цитокинов нормализовалось че-
рез 2 нед после назначения глюкокортикоидов (ГК), и
эта динамика сопровождалась уменьшением выражен-
ности клинической симптоматики. Эти данные позво-
ляют предположить, что локальная выработка провос-
палительных цитокинов в мышечной ткани может быть
существенным компонентом патогенеза заболевания.

Не исключено также, что развитие РПМА может быть
в определенной степени связано с нарушением функ-
ции эндокринной системы. Так, у здоровых людей под-
кожное введение интерлейкина (ИЛ)-6 приводит к по-
вышению секреции адренокортикотропного гормона
и кортизола. При хронических воспалительных забо-
леваниях соотношение содержания этих гормонов и
ИЛ-6 снижается. В нескольких исследованиях было по-
казано снижение уровня кортизола, адренокортико-
тропного гормона, андростендиона и 17-гидрокси-
прогестерона по отношению к содержанию ИЛ-6 при
РПМА [13]. Однако на сегодняшний день не представ-
ляется возможным четко определить, способствует ли
эта гормональная недостаточность развитию болезни
или представляет собой реакцию эндокринной систе-
мы на хронический воспалительный процесс.

РПМА и гигантоклеточный артериит
РПМА и гигантоклеточный артериит (ГКА) имеют ряд

сходных черт, включая возраст начала, преобладание
женщин и похожее географическое распределение [14].
Это сходство позволяет предположить, что они могут
оказаться разными вариантами одного заболевания.
У 40–60% больных ГКА имеются симптомы РПМА, а у
16–21% больных РПМА выявляется ГКА. Оба заболевания
характеризуются хроническим воспалением, повыше-
нием активности иммунной системы и увеличением со-
держания ИЛ-6. При исследовании биоптатов височной
артерии, полученных у больных РПМА, выявляются при-
знаки субклинического воспаления (мРНК ИЛ-2, ИЛ-1,
ИЛ-6) даже при отсутствии гистологических проявле-
ний васкулита. Однако в отличие от ГКА интерферон-γ-
продуцирующие клетки при РПМА не накапливаются в
стенках сосудов. Биопсия височной артерии не исполь-
зуется для рутинного обследования больных РПМА, но ее
следует выполнить при подозрении на ГКА.
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Таблица 1. Дифференциальная диагностика при подозрении
на РПМА

Следует исключить

Ревматические болезни

• РА

• Серонегативные спондилоартриты

• Микрокристаллические артриты (связанные с отложением
кристаллов пирофосфата кальция и гидроксиапатита кальция)

• Заболевания соединительной ткани

• Васкулиты (ГКА, васкулит, ассоциированный с
антинейтрофильными цитоплазматическими антителами)

• Идиопатические воспалительные миопатии (дерматомиозит,
полимиозит)

• Импичмент-синдром плеча

• Адгезивный капсулит

• Остеоартроз

• Фибромиалгия

Эндокринные болезни

• Заболевания щитовидной железы

• Болезни паращитовидной железы

Инфекции

• Вирусные

• Бактериальные (сепсис, инфекционный спондилодисцит,
инфекционный артрит)

• Микобактериальные (туберкулез)

Онкологические

• Солидные опухоли

• Гематологические заболевания

Другие болезни

• Паркинсонизм

• Депрессия

• Гиповитаминоз D

• Лекарственная миопатия (например, при лечении статинами)
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Клиническая картина
Развитие РПМА сопровождается появлением характер-

ных болей и скованности в мышцах плечевого и тазово-
го пояса. Боль может иррадиировать в локтевые и колен-
ные суставы. Часто больные отмечают ощущение ско-
ванности, которое возникает после отдыха, обычно по
утрам, и сохраняется более 1/2 ч. Симптоматика обычно
бывает двусторонней. У 40–50% больных отмечаются
конституциональные проявления, включая лихорадку,
утомляемость, слабость, анорексию, потерю массы тела.
Учитывая наличие ассоциации между РПМА и ГКА, следу-
ет обращать особое внимание на такие симптомы, как
головные боли, «перемежающаяся хромота» жеватель-
ных мышц, гиперестезия кожи головы, нарушение зре-
ния, боли в области сонных артерий и перемежающаяся
хромота конечностей. Наличие этих признаков указыва-
ет на необходимость исключения ГКА. У некоторых
больных при осмотре может быть обнаружена припух-
лость в области кистей и стоп, связанная с развитием те-
носиновита. Сходные изменения могут наблюдаться на
ранней стадии хронического артрита, включая сероне-
гативные артриты и ревматоидный артрит (РА).

Преимущественная локализация изменений в обла-
сти лучезапястных суставов и кистей свидетельствует в
пользу РА даже при отсутствии соответствующих имму-
нологических признаков. Следует учитывать, что симп-
томатика дебюта РА и спондилоартрита у пожилых лю-
дей может напоминать картину РПМА. В некоторых
случаях онкологические заболевания могут индуциро-
вать боли в мышцах, позволяющие заподозрить РПМА.
Однако эти проявления, как правило, атипичны и не от-
вечают на лечение малыми дозами ГК. Необходимость
проведения дифференциальной диагностики с доволь-
но широким кругом заболеваний (табл. 1) требует тща-
тельного осмотра пациента с подозрением на РПМА.
В подобных случаях необходим активный поиск изме-
нений, характерных для воспалительных заболеваний
суставов, остеоартроза, заболеваний внесуставных мяг-
ких тканей, включая теносиновит и бурсит.

В то же время следует помнить, что РПМА может со-
провождаться тугоподвижностью и болезненностью
при движениях в плечевых суставах. У 1/3 больных мо-
жет быть обнаружен слабовыраженный синовит луче-
запястных и коленных суставов. У 1/4 больных РПМА
выявляется припухлость пястнофаланговых суставов.
Этот артрит не сопровождается формированием эро-
зий и быстро стихает после назначения ГК. Сочетание
синовита лучезапястных и пястнофаланговых суставов
позволяет думать о развитии РА. В сравнительном ис-
следовании признаки воспаления дистальных синови-

альных структур (теносиновит и артрит) при РА были
зафиксированы у 84% больных, при РПМА – у 39%
больных. Воспалительные изменения суставов стоп у
больных РПМА обычно не возникают.

Типичная для идиопатических воспалительных мио-
патий (дерматомиозита и полимиозита) мышечная
слабость для РПМА не характерна. Однако в ряде случа-
ев пациенты отмечают ощущение мышечной слабости,
возникающее на фоне скованности и болей в мышцах.
Наличие проксимальной мышечной слабости требует
обследования для исключения полимиозита. Имею-
щиеся у больных признаки сосудистой патологии, та-
кие как болезненность при пальпации височных арте-
рий и шум, выслушивающийся при аускультации сосу-
дов, могут быть проявлением ГКА.

Лабораторные и инструментальные методы
исследования

Лабораторные изменения при РПМА неспецифичны
и указывают на системное воспаление. К ним относят-
ся анемия, лейкоцитоз, увеличение уровня С-реактив-
ного белка (СРБ) и скорости оседания эритроцитов
(СОЭ). У части больных отмечается небольшое повы-
шение щелочной фосфатазы. Хотя СОЭ обычно повы-
шена, у 6–20% больных отмечается лишь небольшое
увеличение или нормальные значения этого показате-
ля. СРБ может быть более чувствительным маркером
воспаления, чем СОЭ. Изменение других лаборатор-
ных показателей не характерно для РПМА, но их иссле-
дование может потребоваться для проведения диффе-
ренциальной диагностики. Содержание ревматоидно-
го фактора и антител к циклическому цитруллиниро-
ванному пептиду (АЦЦП) обычно остается в пределах
нормы. Увеличение их концентрации указывает на вы-
сокую вероятность наличия РА. Повышение уровня
креатинфосфокиназы и трансаминаз при наличии мы-
шечной слабости у пациента с болями в области плече-
вого и тазового пояса может быть проявлением идио-
патической воспалительной миопатии или заболева-
ния щитовидной железы.

Хотя инструментальные методы обычно не исполь-
зуются для подтверждения диагноза РПМА, но их ис-
пользование повышает достоверность диагностики. Так,
наличие костных эрозий на рентгенограммах позво-
ляет обосновать диагноз РА. При УЗИ и МРТ часто вы-
являются изменения периартикулярных структур и су-
ставов. У многих больных часто отмечается теносино-
вит бицепса, субакромиальный, поддельтовидный, тро-
хантерный бурсит, экссудативные изменения плечевого
и тазобедренного суставов [9, 10]. Несмотря на то что
аналогичные изменения могут быть обнаружены при
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Таблица 2. Классификационные критерии РПМА

Обязательные критерии:

• возраст 50 лет или старше

• двусторонние ноющие боли в области плечевого пояса

• повышение уровня СРБ и/или СОЭ

Критерий
Подсчет при отсутствии

данных УЗИ (0–6 баллов)
Подсчет при наличии

данных УЗИ (0–8 баллов)

Утренняя скованность более 45 мин 2 2

Боли в области тазобедренных суставов или ограничение их подвижности 1 1

Отсутствие ревматоидного фактора и АЦЦП 2 2

Отсутствие поражения других суставов 1 1

Наличие как минимум одностороннего поддельтовидного бурсита, и/или
теносиновита бицепса, и/или синовита плечевого сустава (заднего или
аксиллярного отдела) и как минимум одностороннего синовита тазобедренного
сустава, и/или трохантерного бурсита

– 1

Наличие двустороннего поддельтовидного бурсита, теносиновита бицепса или
синовита плечевых суставов

– 1

Для подтверждения диагноза РПМА:

• при отсутствии данных УЗИ у пациентов, соответствующих обязательным критериям, необходимо набрать 4 балла

• при наличии данных УЗИ у пациентов, соответствующих обязательным критериям, необходимо набрать 5 баллов



хронических заболеваниях суставов, результаты УЗИ
при РПМА могут иметь существенную диагностическую
ценность, поскольку позволяют подтвердить наличие
воспалительного процесса. УЗИ может иметь особое
значение для подтверждения диагноза РПМА у больных
с нормальным уровнем острофазовых показателей.

МРТ в типичных случаях показывает наличие двусто-
роннего субакромиального, поддельтовидного и тро-
хантерного бурсита. При РПМА чаще, чем при РА, реги-
стрируется отек околосуставных мягких тканей. МРТ
шейного отдела позвоночника у больных РПМА демон-
стрирует признаки межостистого бурсита. ПЭТ вы-
являет накопление радиофармакологического препара-
та в области плечевых и тазобедренных суставов, а также
остистых отростков шейного и поясничного отделов
позвоночника [8]. В целом результаты обследования
больных РПМА с помощью инструментальных методов
визуализации показывают, что воспалительные измене-
ния суставов и внесуставных синовиальных структур яв-
ляются характерным проявлением данного заболевания.

У части пациентов наблюдаются также признаки вос-
паления сосудов. При ПЭТ у 1/3 больных РПМА зафикси-
ровано накопление радиофармакологического препара-
та в стенках сосудов, преимущественно в подключичных
артериях, что является признаком субклинического сла-
бовыраженного васкулита. Такие изменения нередко на-
блюдаются при РПМА даже при отсутствии клинической
симптоматики ГКА. Однако выраженное накопление ра-
диофармакологического препарата в стенках сосудов
может быть обусловлено нераспознанным ГКА. ПЭТ яв-
ляется дорогостоящим методом и не применяется для ру-
тинного обследования больных РПМА. Его применение
может быть оправдано при наличии каких-то необъяс-
нимых проявлений болезни и рефрактерности к прово-
димой терапии, когда высока вероятность наличия скры-
того злокачественного заболевания или субклиническо-
го васкулита крупных сосудов. При выявлении анамне-
стических (перемежающаяся хромота, конституцио-
нальные проявления) или объективных (отсутствие
пульса, шум при аускультации крупных сосудов, асиммет-
рия артериального давления) признаков, позволяющих
заподозрить васкулит, следует рассмотреть вопрос о при-
менении дополнительных методов инструментальной
диагностики – таких как компьютерная томография с
ангиографией, МРТ с ангиографией.

Диагностика
На сегодняшний день не существует единственного

клинического, лабораторного или инструментального
признака, наличие которого позволяло бы подтвердить
диагноз РПМА. Диагностика проводится по совокупно-
сти проявлений болезни. Наиболее типичные из них
используются в качестве диагностических критериев.
Предложено несколько наборов таких критериев, од-
нако ни один из них не получил всеобщего признания.
Наиболее характерными признаками РПМА считаются
возраст больных (не менее 50 лет), наличие двусторон-
них болей в области плечевого и тазового пояса, утрен-
няя скованность и увеличение СОЭ.

Характерной чертой заболевания является также
быстрый ответ на низкие дозы ГК. Однако при оценке
эффективности гормональной терапии следует учиты-
вать, что примерно у 1/4 больных с недавно установлен-
ным диагнозом РПМА через 3 нед после назначения ГК
все еще сохраняются миалгии и примерно у 1/3 боль-
ных продолжительность утренней скованности в этот
период все еще превышает 30 мин. Лишь у 45% больных
в первые 3 нед лечения удается достигнуть полной нор-
мализации самочувствия. Спустя 4 нед после назначения
терапии доля больных РПМА с полной нормализацией
самочувствия может достигать 71%.

В 2005 г. Европейской антиревматической лигой
(European League Against Rheumatism – EULAR) и Аме-
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риканской коллегией ревматологов (American College
of Rheumatology – ACR) была сформирована рабочая
группа для подготовки рекомендаций по диагностике
РПМА [9]. Исходным материалом для них послужил си-
стематический анализ литературных данных. Его ре-
зультаты были представлены для дальнейшего изуче-
ния экспертам, работа которых проводилась в 3 этапа.
На I этапе 27 экспертам было предложено оценить
68 признаков заболевания и выбрать из них те показа-
тели, которые могут быть использованы в качестве
критериев для диагностики. На II этапе эксперты выби-
рали наиболее значимые показатели с учетом резуль-
татов I этапа голосования. В III этапе участвовали
111 ревматологов и 53 врача других специальностей из
Северной Америки и Западной Европы, которые оце-
нивали признаки, за которые проголосовали более
50% экспертов на первых 2 этапах. На III этапе работы
7 критериев получили поддержку более 70% специали-
стов: возраст 50 лет и старше, длительность симптомов
2 нед или дольше, двусторонние ноющие боли в обла-
сти плечевого и/или тазового пояса, утренняя скован-
ность, продолжающаяся более 45 мин, повышение
СОЭ, уровня СРБ и быстрый ответ на ГК.

Эксперты также приняли решение изучить инфор-
мативность этих показателей в проспективном когорт-
ном исследовании. В него включались вновь заболев-
шие пациенты с РПМА, а также с клинически сходными
заболеваниями, не получавшие ГК. Изначально
128 больных были включены в группу РПМА и
184 больных – в группу сравнения. В нее вошли паци-
енты с РА, серонегативным артритом, заболеваниями
соединительной ткани, васкулитом, заболеваниями
плеча, хроническими болями, инфекциями, злокаче-
ственными новообразованиями, неврологическими
нарушениями, эндокринными болезнями.

Более чем у 80% больных РПМА длительность симп-
томатики превышала 2 нед, отмечались двусторонние
боли в области плечевого пояса, повышение уровня
СРБ и/или СОЭ. В число признаков, которые лучше
других позволяли отличить РПМА от РА, вошли нали-
чие синовита периферических суставов, ревматоидно-
го фактора и АЦЦП, чаще встречавшееся при РА, а так-
же боли и ограничение подвижности тазобедренных
суставов, чаще наблюдавшиеся при РПМА. Следует, од-
нако, учесть, что у 10% больных РПМА были обнаруже-
ны характерные для РА иммунологические нарушения.
Для проведения дифференциальной диагностики меж-
ду РПМА и заболеваниями плеча лучше подходили бо-
ли и ограничение подвижности тазобедренных суста-
вов, утренняя скованность, повышение уровня СРБ и
СОЭ, которые чаще отмечались при РПМА.

При УЗИ у 83% больных РПМА был обнаружен под-
дельтовидный бурсит, теносиновит бицепса или сино-
вит плечевого сустава, у 38% пациентов – синовит тазо-
бедренного сустава или трохантерный бурсит. По ха-
рактеру этих нарушений не отмечалось существенных
различий между РПМА и РА. В то же время при РПМА
УЗИ достоверно чаще выявляло указанные изменения,
чем при заболеваниях плеча. У 71% больных через 4 нед
после назначения преднизона по 15 мг/сут симптома-
тика РПМА была полностью купирована. У 78% из них
этот эффект сохранялся и после 26 нед лечения, когда
доза преднизона была снижена до 5 мг/сут. Ответ на
гормональную терапию не коррелировал с наличием
диагностических критериев РПМА, в связи с чем экспер-
ты пришли к выводу, что эффективность ГК не должна
использоваться в качестве диагностического критерия.

По итогам проведенной работы эксперты особо от-
метили гетерогенность клинической картины РПМА
как в дебюте заболевания, так и в более позднем перио-
де, отсутствие обязательного ответа на малые дозы ГК,
а также сходство симптоматики РПМА и воспалитель-
ных заболеваний суставов. Несмотря на эти затрудне-

ния, экспертам удалось сформулировать классифика-
ционные критерии, позволяющие идентифицировать
РПМА как нозологическую форму (табл. 2).

Авторы считают, что эти критерии следует использо-
вать для верификации диагноза у больных 50 лет и стар-
ше при наличии недавно появившихся (менее 12 нед на-
зад) двусторонних болей в области плечевого пояса и
повышении острофазовых показателей. Критерии сле-
дует применять лишь в тех случаях, когда диагноз друго-
го заболевания не представляется более обоснованным.
Для верификации диагноза и решения вопроса о на-
значении ГК у таких пациентов могут быть использова-
ны два набора критериев. При отсутствии данных УЗИ
диагноз может быть подтвержден по 4 признакам: утрен-
няя скованность более 45 мин, боли или ограничение
подвижности в тазобедренном суставе, отсутствие рев-
матоидного фактора и АЦЦП, отсутствие поражения
других суставов. Максимально возможная сумма баллов
по данным 4 критериям составляет 6. Для подтверждения
диагноза РПМА достаточно набрать 4 балла.

Второй набор классификационных критериев ис-
пользуется при наличии результатов УЗИ и помимо
указанных основных 4 параметров включает 2 допол-
нительных. Каждый дополнительный критерий пред-
ставляет собой набор сонографических признаков.
Первый из них предусматривает наличие как минимум
поддельтовидного бурсита и/или теносиновита бицеп-
са и/или синовита плечевого сустава (заднего или ак-
силлярного отдела), а также синовита тазобедренного
сустава и/или трохантерного бурсита. Второй опреде-
ляется как наличие двустороннего поддельтовидного
бурсита, теносиновита бицепса или синовита плече-
вых суставов. Каждый из дополнительных критериев
оценивается 1 баллом. Поэтому при использовании
второго набора классификационных критериев мак-
симально возможная сумма баллов составляет 8, и в
этом случае для подтверждения диагноза РПМА не-
обходимо набрать 5 баллов.

УЗИ позволяет получить ценную дополнительную
информацию и может иметь наибольшее значение
при проведении дифференциальной диагностики
между РПМА и невоспалительными заболеваниями.
Следует отметить, что даже пациенты с типичной кли-
нической картиной РПМА могут по-разному реагиро-
вать на лечение малыми дозами ГК, поэтому ответ на
гормональную терапию не был включен в число клас-
сификационных критериев.

Лечение
Стандартная терапия РПМА предусматривает назначе-

ние низких доз ГК, которые обычно обеспечивают бы-
строе подавление симптоматики заболевания. Плацебо-
контролируемые клинические исследования эффектив-
ности ГК при РПМА не проводились. Результаты работ,
посвященных лечению РПМА, довольно вариабельны, но
позволяют сформулировать ряд практических рекомен-
даций по терапии данного заболевания [15]. Больным на-
значается преднизолон по 15–20 мг/сут. Обычно такая
дозировка достаточна для эффективного подавления
симптоматики, и более высокие дозы ГК (например,
преднизолон в дозе 40 мг/сут) требуются редко, если нет
подозрения на ГКА. Нестероидные противовоспалитель-
ные препараты обычно не применяются. Во многих слу-
чаях отчетливое клиническое улучшение отмечается уже
через несколько дней после назначения ГК. Начальная
доза ГК сохраняется в течение 2–4 нед, затем постепенно
снижается. Стандартной схемы снижения ГК нет. Соглас-
но существующим рекомендациям ее следует уменьшать
на 2,5 мг каждые 2–4 нед до 10 мг/сут. Эта доза сохра-
няется в течение 1 мес, затем ее медленно снижают на
1 мг за 1 мес до полной отмены или обострения.

Одновременно с клиническим улучшением отмеча-
ется положительная динамика лабораторных показа-
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телей активности заболевания, которые нормализуют-
ся через несколько недель после начала терапии. Если
лечение ГК не дает эффекта или обеспечивает лишь ча-
стичное улучшение, а также сохраняются высокие
значения острофазовых показателей, следует исклю-
чить другие заболевания. Большинство больных полу-
чают ГК в течение 1–2 лет. В некоторых случаях может
потребоваться более длительная гормональная тера-
пия для предотвращения рецидивов.

При легком течении РПМА и наличии коморбидных за-
болеваний может быть использовано внутримышечное
введение метилпреднизолона по 120 мг каждые 3–4 нед в
течение 3 мес, после чего дозу снижают на 20 мг каждые
2–3 мес. Эффективность такого лечения и назначения
преднизона внутрь сопоставлялась в двойном слепом
контролируемом исследовании. При этом частота ремис-
сий в обеих группах была сопоставима, но у больных, по-
лучавших метилпреднизолон внутримышечно, было
меньше неблагоприятных реакций, чем при назначении
преднизона внутрь [16]. Длительное лечение ГК ассоции-
руется с высоким риском неблагоприятных реакций. Та-
кие пациенты должны получать терапию, направленную
на профилактику остеопороза, включая препараты каль-
ция и витамина D. При наличии высокого риска остеопо-
роза используются бисфосфонаты.

С учетом высокой частоты неблагоприятных реакций,
индуцированных ГК, изучалась возможность примене-
ния комбинированной терапии. M. van der Veen и соавт.
сопоставляли эффективность назначения преднизолона
в сочетании с метотрексатом (МТ) по 7,5 мг/нед и плаце-
бо [17]. Авторы не наблюдали различий между МТ и пла-
цебо по времени достижения ремиссии, частоте рециди-
вов и кумулятивной дозе ГК. Неоднозначные результаты
были получены в двойном слепом плацебо-контроли-
руемом исследовании, в ходе которого сопоставлялась
эффективность преднизона в сочетании с МТ по
10 мг/нед и плацебо [18]. В качестве показателя эффек-
тивности учитывалась доля больных, у которых предни-
зон был отменен после 76 нед лечения. К этому времени
гормональная терапия была прекращена у 28 из 32 паци-
ентов в группе МТ и у 16 из 30 в группе плацебо. Кроме
того, больные, принимавшие МТ, имели достоверно
меньшее число рецидивов и получили достоверно мень-
шую кумулятивную дозу ГК, чем пациенты в группе пла-
цебо. Однако после 5 лет наблюдения оказалось, что не-
благоприятные реакции, связанные с ГК, у пациентов, ко-
торые получали ГК в сочетании с МТ, возникали с той же
частотой, что и у больных, которым проводилась моно-
терапия ГК. В рутинной практике МТ при РПМА обычно
не назначается. Однако он может быть использован при
рецидивирующем течении заболевания, а также у боль-
ных с высоким риском развития неблагоприятных реак-
ций, связанных с гормональной терапией.

Эффективность азатиоприна также оценивалась в
небольшом рандомизированном двойном слепом ис-
следовании [19]. В него включались пациенты с РПМА,
ГКА и сочетанием этих заболеваний. В качестве показа-
теля эффективности оценивалась доза преднизона
после 52 нед лечения. У больных, получавших азатио-
прин, она была достоверно ниже, чем в группе плаце-
бо. Однако использование азатиоприна ассоциирова-
лось с повышением частоты неблагоприятных реак-
ций. На 40 больных с вновь установленным диагнозом
РПМА проводилось рандомизированное многоцент-
ровое плацебо-контролируемое исследование, в кото-
ром сопоставлялась эффективность ГК в сочетании с
инфликсимабом и плацебо [20]. В обеих группах на-
блюдалась сходная частота рецидивов.

Прогноз
В клинической практике рецидивы РПМА, несмотря

на лечение, возникают примерно у 50% больных. К чис-
лу факторов, которые ассоциируются с рецидивами и

длительной гормональной терапией, относятся высо-
кая начальная доза ГК, быстрое ее снижение и женский
пол больных. Стойкое повышение уровня ИЛ-6 и СРБ
также ассоциируется с риском рецидивов. В целом ряде
случаев у больных с подозрением на РПМА при исход-
ном обследовании точно установить диагноз не удает-
ся. РПМА зачастую трудно бывает отличить от РА, начав-
шегося в пожилом возрасте, поскольку у части больных
РПМА имеются воспалительные изменения суставов, а
РА может начинаться с симптомов полимиалгии. По-
этому одной из задач ведения больного является уточ-
нение диагноза. При изучении отдаленных исходов у
пациентов, которым изначально устанавливался диаг-
ноз РПМА, было показано, что в 2–30% случаев он позд-
нее пересматривался как РА. У больных РПМА зафикси-
ровано повышение риска возникновения заболеваний
периферических артерий. Оно может быть связано с
наличием субклинического васкулита или с ускорен-
ным развитием атеросклероза на фоне хронического
воспаления. В целом выживаемость больных сопоста-
вима с общей популяцией.
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