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Ревматоидный артрит поражает преимущественно население старшего возраста и имеет свои особен-
ности при дебюте у лиц пожилого и старческого возраста. В данной ситуации требуется проведение диффе-
ренциального диагноза с другими заболеваниями суставов и неопластическим процессом. В статье отраже-
ны современные воззрения на особенности протекания РА в пожилом и старческом возрасте, особенности 
дифференциально-диагностического поиска при дебюте суставного синдрома у пожилых и взгляд на РА как 
паранеопластический процесс. Данные исследований, в которых авторы описывают типичное для РА на-
чало в пожилом возрасте, противоречивы. Одни авторы описывают характерное острое начало, по другим 
данным, у пожилых чаще встречается хроническое начало болезни. Представленный клинический случай 
показателен как редкий вариант дебюта РА в старческом возрасте, при котором полученные клинические, 
лабораторные и инструментальные данные позволили выделить предрасполагающие факторы, подтвердить 
описанную в литературе тенденцию к развитию болезней соединительной ткани у пациентов с синдро-
мом дисплазии соединительной ткани, охарактеризовать начало РА в данном случае как процесс с низкой 
степенью активности и подтвердить литературные данные о том, что постановка диагноза чаще связана 
с проявлением выраженной активности процесса независимо от характера начала болезни. Описанный кли-
нический случай является подтверждением эффективности и безопасности применения препарата Арава 
(лефлуномид) у пожилых пациентов с РА. 
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Rheumatoid arthritis affects mostly older people and it’s debut in elderly and senile patients has some 
particular features. Occurrence of RA in senile patients stands the question of differential diagnosis between RA, 
other joint diseases and neoplastic processes. The article refl ects current views on some particular features of 
course of RA in elderly and senile age, differential diagnostic in the debut of joint syndrome in elderly people and 
the view on RA as a paraneoplastic process. The view of different authors on the typical beginning of RA in the 
elderly is controversial. Some authors describe a typical acute onset; according to other studies, chronic onset is 
more common in elderly people. The present clinical example represents a rare variant of the debut of RA in senile 
age, in which the clinical, laboratory and instrumental data gives the possibility of identifi cation of predisposing 
factors, described in the literature, to confi rm the tendency of development of connective tissue diseases in patients 
with connective tissue dysplasia syndrome. This clinical case illustrates the beginning of RA with low degree of 
activity within several years, but represents the characteristic example of association of clinical diagnosis and 
beginning of specifi c treatment with severe manifestation of RA activity regardless of the nature of illness onset. The 
above case report confi rms the effectiveness and safety of the drug Arava (lefl unomide) in elderly patients with RA.
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Ревматоидный артрит, поражающий 
около 1 % взрослого населения преимуще-
ственно старшего возраста, имеет особенно-
сти клиники при его дебюте у лиц пожилого 
и старческого возраста. По классификации 
возраста, представленной ВОЗ, лицами по-
жилого возраста считаются люди 60–74 лет, 
а лица 75–89 лет – лицами старческого воз-
раста, более 90 лет – долгожителями [2]. 
В нашей стране последние возрастные кате-
гории встречаются в практике ревматолога 
достаточно редко, учитывая среднюю про-
должительность жизни нашего населения 
и влияние самих ревматических заболева-
ний на демографические показатели [2].

Ревматоидный артрит – системное за-
болевание соединительной ткани с преиму-
щественным поражением мелких суставов 
по типу эрозивно-деструктивного полиар-
трита неясной этиологии со сложным ауто-
иммунным патогенезом [3, 6]. 

Дебют заболевания может быть острым, 
подострым и хроническим [3, 6]. Острое 
начало чаще отмечается у лиц молодо-
го возраста и характеризуется быстрым (в 
течение нескольких дней, а иногда и часов) 
развитием ярких артритов с присоединени-
ем лихорадки, миалгии, развитием выра-
женной общей скованности и тяжелого со-
стояния [3]. При подостром начале болезни 
признаки воспаления нарастают в течение 
1–2 недель. Артралгии могут быть умерен-
ными, без нарушения функции суставов. 
Возможен субфебрилитет. Этот вариант на-
чала болезни чаще возникает у лиц средне-
го возраста, особенно у женщин [3, 6].

В пожилом возрасте, по данным не-
которых авторов, начало РА часто харак-
теризуется низкой степенью активности 
воспалительного процесса, что при ретро-
спективной оценке классифицируется как 
«хроническое» течение заболевания» [6]. 
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В таких случаях признаки суставного син-
дрома развиваются постепенно в течение 
нескольких месяцев [3, 6]. Внесуставные 
проявления болезни отмечаются не чаще 
чем в 20 % случаев [3, 6]. 

Примерно у 2/3 больных пожилого воз-
раста РА начинается с симметричного оли-
гоартрита, у 1/3 – с симметричного полиар-
трита [3, 6]. Поражение крупных суставов 
в дебюте заболевания отмечается в 30 % 
случаев [3, 6].

По данным других авторов [10], начало 
ревматоидного артрита у пожилых лиц име-
ет более острое, практически без продро-
мы, начало болезни. Отмечается преимуще-
ственное поражение крупных суставов, а не 
мелких суставов кистей и стоп [10]. Отме-
чена нивелировка в половом соотношении: 
соотношение мужчин и женщин равно 1:1, 
в то время как в более молодом возрасте 
преобладают лица женского пола (мужчи-
ны/женщины = 1/3 – 4) [10]. 

Однако следует заметить, что специфич-
ные для РА иммунологические реакции не 
могут сформироваться за несколько часов 
или даже дней. Поэтому при описании ав-
торами острого начала РА не акцентируется 
внимание на наличие предболезни либо пре-
морбидного периода, имеющего свои клини-
ческие проявления [4, 5]. По данным лите-
ратуры, преморбидный период для РА часто 
характеризуется общими признаками теку-
щей в организме воспалительной реакции – 
недомогание, лихорадка, снижение перено-
симости физической нагрузки [6]. К этапу 
предболезни в широком смысле этого слова 

следует отнести и наличие врожденной ге-
нетической предрасположенности, ассоции-
рованной с более частым, чем в популяции, 
развитием РА, определяемой как наличие 
специфических HLA-антигенов [1], феноти-
пически чаще проявляющейся признаками 
дисплазии соединительной ткани [1, 4, 5]. 
Существует много подтверждений этому по-
ложению. Так, в настоящее время большое 
количество работ в литературе посвящено 
гипотезе, согласно которой системные забо-
левания развиваются на почве дисплазии со-
единительной ткани (ДСТ) [1, 4, 5].

Учитывая эволюцию РА и его гетеро-
генность (наличие т.н. субтипов, ассоции-
рованных с различными антигенами гисто-
совместимости) [1], дебют РА может быть 
самым разнообразным, и также разнообраз-
ной может быть оценка исследователем 
и лечащим врачом клинических и анамне-
стических данных. 

Рентгенологическое исследование об-
ладает малой чувствительностью в отноше-
нии выявления типичных для РА эрозивных 
поражений на ранних стадиях развития бо-
лезни, в связи с чем возможно несоответ-
ствие рентгенологической картины и функ-
ционального состояния пациента [3]. 
Формирование эрозий отмечается у 30 % 
пациентов в первые полгода с момента де-
бюта РА [3]. В таких случаях рекомендуется 
проведение МРТ и УЗИ суставов. 

По данным литературы, органные по-
ражения при РА у пожилых встречаются 
с несколько иной частотой, чем у лиц более 
молодого возраста (табл. 1) [3, 6].

Таблица 1
Частота внесуставных проявлений при РА у лиц разных возрастов

Органное поражение Молодые (до 60 лет) Пожилые (60–74) Старческий возраст 
(старше 75 лет)

C. Turesson, 2006 [3] А.М. Сатыбалдыев 
2007 [6] А.М. Сатыбалдыев 2007 [6]

Ревматоидные узелки 40 % 20 % 20 %
Капилляриты 26 % 15 % 15 %
Полинейропатия 20 % 8 % 8 %
Альвеолярный фиброз 14 % 5 % 5 %
Синдром Рейно 15 % 1 % 1 %
Перикардит, плеврит 5 % Менее 1 % Менее 1 %
Нефрит 8 % Менее 1 % Менее 1 %
Полимиозит 3 % Менее 1 % Менее 1 %

Начало ревматоидного артрита в пожилом 
возрасте требует проведения дифференциаль-
ного диагноза с остеоартрозом, при котором 
может развиваться синовит и ограничение 
подвижности суставов, с кристаллическими 
артропатиями, в том числе – с подагрой, ис-
ключения ревматической полимиалгии, а так-

же проведения онкопоиска [3, 6, 7]. Сероне-
гативные варианты ревматоидного артрита 
необходимо дифференцировать с ремиттиру-
ющим серонегативным симметричным сино-
витом с выраженным отеком [6]. 

Дебют клинических проявлений, харак-
терных для РА, предполагает наличие у по-
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жилого человека одной из двух ситуаций: 
первая – сочетание опухолевого процесса 
и РА, один из которых предшествует по-
явлению другого. В данной ситуации идет 
речь о сочетании и взаимовлиянии пато-
логий без причинно-следственной связи 
между ними. Вторая – появление РА как 
паранеопластического синдрома, развивше-
гося в результате аутоиммунных реакций, 
обусловленных возникновением и про-
грессированием опухолевого процесса. По 
данным литературы, из костно-суставных 
поражений при неоплазиях наиболее часто 
наблюдается клиника ревматоидного ар-
трита [3, 6, 7]. Проявления РА, по данным 
различных онкологов, встречаются у 13 % 
онкологических больных и чаще наблю-
даются при опухолях легкого и желудоч-
но-кишечного тракта. Суставной синдром 
в данном случае чаще проявляется симме-
тричным полиартритом с вовлечением мел-
ких суставов кистей и стоп. У некоторых 
больных наблюдаются подкожные ревма-
тоидные узелки, рентгенологические при-
знаки длительно текущего ревматического 
процесса – эрозивные изменения сустав-
ных поверхностей эпифизов. Эти измене-
ния могут возникать уже на ранних стадиях 
злокачественного роста, они отличаются 
резистентностью к глюкокортикостероидам 
и цитостатикам, применяющимся для лече-
ния этих заболеваний, и чаще всего исчеза-
ют после радикального удаления опухоли. 
Эффект от терапии в данном случае может 
быть одним из надежных критериев поста-
новки диагноза. 

Полиморбидность – наиболее актуаль-
ная проблема современной клинической ге-
риатрической практики. В среднем при кли-
ническом обследовании больных пожилого 
и старческого возраста диагностируется не 
менее 4–5 болезней, проявлений патологиче-
ских процессов [3, 6]. Взаимовлияние забо-
леваний изменяет их классическую клиниче-
скую картину, характер течения, увеличивает 
количество осложнений и их тяжесть, 
ухудшает качество жизни и прогноз [3, 6]. 
При сравнении 2 групп больных, вошедших 
в базу данных США (CORRONA) [3, 6], за-
болевших РА в возрасте 40–50 лет и забо-
левших в возрасте старше 60 лет, оказалось, 
что у пожилых больных чаще диагностиро-
вали коморбидные состояния: поражение 
коронарных сосудов, инфаркт миокарда, 
артериальную гипертензию, инсульт и др. 
Анемия, согласно данным литературы, яв-
ляется одним из наиболее распространен-
ных гематологических нарушений у боль-
ных ревматоидным артритом (РА) [2, 3, 6], 
и частота ее, по разным данным, составляет 
от 16 до 70 % [3, 6]. Одни авторы считают ане-

мию осложнением РА [3, 6], другие отно-
сят к внесуставному проявлению РА [3, 6]. 
У 12 – 65 % больных РА она связана с дефи-
цитом железа [2, 3]. 

Возраст больных играет большую, 
а иногда и определяющую роль в выборе 
базисной терапии РА [8, 9]. Аминохино-
линовые препараты у пожилых увеличи-
вают риск развития ретинопатии, дегене-
ративных изменений макулярной области, 
однако стоит помнить, что данные явле-
ния купируются после отмены препарата. 
D-пеницилламин вызывает более частое 
возникновение дерматозов и вкусовых рас-
стройств. При назначении препаратов золо-
та требуется более частый контроль за гема-
тологическими показателями, состоянием 
функции почек. Возрастных различий по 
индексу токсичности не выявлено для мето-
трексата и азатиоприна. Тем не менее через 
50 мес. прекратили прием этих препаратов 
30 % больных старше 65 лет и лишь 10 % 
моложе этого возраста. По данным биоп-
сии почек, нефропатия при лечении цикло-
фосфаном развилась в 20 % случаев у лиц 
пожилого возраста и лишь у 1 % 20-летних 
больных РА. При приеме азатиоприна отме-
чено более частое развитие оппортунисти-
ческих инфекций у пожилых больных, чем 
у пациентов молодого возраста [8, 9].

Имеются данные по лечению пожилых 
больных РА лефлуномидом, которые свиде-
тельствуют о выраженном эффекте препа-
рата на суставной синдром с замедлением 
деструктивных изменений в суставах через 
год регулярного приема препарата и отно-
сительно невысоким риском серьезных по-
бочных реакций. Лефлуномид – препарат, 
созданный специально для лечения РА. По-
бочные реакции, связанные с применением 
лефлуномида при лечении РА, включают 
диарею, увеличение активности печеноч-
ных ферментов (АЛТ и АСТ), алопецию 
и сыпь. Данные явления наблюдаются ме-
нее чем в 3 % случаев [8, 9]. 

Описание клинического случая
Больная П.А.С., 82 лет, поступила в тера-

певтическое отделение с жалобами на выра-
женное снижение массы тела за последний 
год (около 10 кг), слабость, боли в суставах – 
коленных, лучезапястных, плечевых, мелких 
суставах кистей (проксимальных межфалан-
говых и пястно-фаланговых) – как спонтан-
ные, так и при движениях, больше – в утрен-
нее время, утреннюю скованность в суставах 
в течение 2–3 часов, отеки суставов кистей 
и коленных, выраженное ограничение дви-
жений в данных суставах. 

Из анамнеза заболевания известно, что 
в течение последних 2–3 лет стала замечать 
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постепенно развивающееся отклонение 
среднего и безымянного пальцев левой ки-
сти (ульнарная девиация), эпизодические 
ноющие боли в суставах кистей рук, а так-
же боли и ограничение движения в левом 
плечевом суставе, уменьшающиеся после 
местного применения обезболивающих 
мазей. По этому поводу не обследовалась, 
обслуживала себя самостоятельно. Резкое 
ухудшение отметила в августе 2011 года по-
сле переохлаждения. Быстро, в течение не-
скольких дней, появились выраженные боли 
в суставах правой кисти, усиливающиеся 
при движениях. Затем присоединились отек 
и утренняя скованность в правой руке, че-
рез несколько дней – в левой кисти, потом – 
в коленных суставах. Отмечала повышение 
температуры, при измерении фиксировала 
цифры до 37,3 °С. С середины сентября ста-
ла отмечать боли и в плечевых суставах, го-
леностопных суставах, больше – в правом. 
В связи с вышеперечисленными жалобами 
28 сентября обратилась в КБ им. С.Р. Миро-
творцева и была госпитализирована.

Из анамнеза жизни – в детстве травма 
сухожилий среднего, безымянного пальцев 
и мизинца правой кисти с последующим 
формированием сгибательной контрактуры 
под 90 градусов. Наследственные заболева-
ния отрицает. Сестра и брат – долгожители 
(82 и 86 лет), смерти в обоих случаях не-
естественные (ДТП, отравление). У паци-
ентки сохранена память на ближайшие и от-
даленные события, высокая толерантность 
к нагрузкам, однако в последние полгода 
стала отмечать небольшую одышку инспи-
раторного характера при быстрой ходьбе.

При поступлении – температура 36,5 °С. 
Кожа чистая, сухая, бледной окраски, 
лимфатические узлы не пальпируются. 
Отмечался выраженный отек над пяст-
но-фаланговыми, проксимальными межфа-
ланговыми суставами обоих кистей, боль-
ше – справа, отек лучезапястных суставов 
и правого голеностопного сустава, неболь-
шой отек правого коленного сустава, левого 
плечевого сустава; выраженное ограниче-

ние подвижности суставов (отведение в ле-
вом плечевом 30º, в правом 50º); ульнарная 
девиация среднего и безымянного пальцев 
левой кисти; выраженная болезненность 
при пальпации данных суставов. 

Форма грудной клетки нормальная, ЧДД 
16 уд. в минуту, при перкуссии ясный ле-
гочный звук над всеми полями, дыхание ве-
зикулярное. По органам кровообращения – 
верхушечный толчок в V межреберье на 
1,5 см кнутри от левой срединно-ключичной 
линии, границы сердца соответствуют нор-
ме. При аускультации деятельность сердца 
ритмичная, на верхушке – I тон равен II тону, 
короткий систолический шум, проводя-
щийся в подмышечную область, на аорте – 
систолический убывающий шум, проводя-
щийся на сосуды шеи и короткий диастоли-
ческий шум; ЧСС 76 уд. в минуту, пульс оди-
наковый на обеих руках, удовлетворительных 
качеств, ритмичный 76 уд. в минуту, артери-
альное давление – 130 и 80 мм рт. ст. По ор-
ганам пищеварения – язык чистый, влажный, 
глотание свободное, живот без особенностей, 
пальпация его безболезненная, печень и селе-
зенка не пальпируются, размеры печени по 
Курлову 9×8×7 см. Мочевыделительная си-
стема – почки не пальпируются, поколачива-
ние по пояснице безболезненное.

Пациентки проведено обследование 
с целью уточнения диагноза и исключения 
онкологического процесса. Результаты:

1. ОАК 

Показатели 29.09.2011 10.10.2011 17.10.2011 Норма
Эритроциты 3,43·1012/л 3,71 4,06 3,7–4,7·1012/л
Лейкоциты 7,23·109/л 11,9 11,55 4–8,8·109/л
Тромбоциты 236·103/л 290 243 170–380·103/л
Гемоглобин 107 г/л 116 125 120–140 г/л
СОЭ 58 мм/ч 47 17 3–15 %
Эозинофилы 1 % – 3 0–5 %
Палочкоядерные 1 % 3 2 1–6 %
Сегментоядерные 61 % 73 58 45–70 %
Лимфоциты 24 % 19 30 4–17 %
Моноциты 13 % 5 7 0–3 %
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2. Биохимический анализ крови
Показатели 29.09.2011 10.10.2011 17.10.2011 Норма

Общий белок 71,6 г/л 74,5 73,1 66–88
АЛТ 11,6 21,2 34,5 окт. 45
АСТ 16,8 20,2 21,8 окт. 35
Глюкоза 6,32 ммоль/л 4,37 5,6 3,5–5,5
Билирубин 8,1 мкмоль/л 6,1 10,5 1,7–20,5
Холестерин 5,35 ммоль/л 6,74 6,18 2,2–5,5
Мочевина 5,7 ммоль/л 10,5 7,7 1,7–8,3
Креатинин 88,5 мкмоль/л 86,8 95,3 44–110
Альбумины 37,6 г/л 39,2 39,7 35–55
Na 135,1 ммоль/л 137,8 140,2 136–150
K 4,53 ммоль/л 4,69 4,31 3,5–5,5
ЦИК 7 Ед – 7 До 50
РФ 64 Ед – 60 До 40
Железо сыворотки 6,5 мкмоль/л 11,9 14,8 10,7–32,5

3. ОАМ – соломенно-желтого цвета, 
прозрачная, реакция кислая, уд. вес 1017, 
белок, сахар отрицательный, лейкоциты – 
0–1 в п/зр.

4. ЭКГ – ритм синусовый с ЧСС 71 уд. 
в минуту, горизонтальное положение ЭОС. 
Отрицательные зубцы «Т» в отведениях 
V1–V3.

5. УЗИ органов брюшной полости – 
УЗ-признаки хронического калькулезного 
холецистита, вторично сморщенного желч-
ного пузыря, диффузных изменений подже-
лудочной железы. 

6. УЗИ органов малого таза – УЗ-при зна-
ки серозометры. Полип эндометрия 9×5 мм.

7. Допплероэхокардиография – атеро-
склеротические изменения стенок аорты, 
полулуний аортального клапана, фиброзно-
го кольца и створок митрального клапана, 
умеренно выраженные. Умеренное расши-
рение корня аорты, небольшое расширение 
восходящего отдела грудной аорты. Незна-
чительно выраженный кальциноз аорталь-
ного клапана. Аортальная регургитация 
I степени. Митральная регургитация I сте-
пени. Незначительное количество жидкости 
в полости перикарда, до 100 мл.

8. Рентгеноскопия желудка – пищевод 
свободно проходим для контраста, много-
кратно изогнут, в просвете его – слизь. Кар-
дия расположена на 9 см выше диафрагмы. 
Кардио-фундальный отдел и часть тела же-
лудка внутригрудной локализации. Другие 
отделы желудка и 12-перстная кишка не из-
менены. При исследовании в горизонталь-
ном положении отмечался заброс бария из 
желудка в пищевод. Заключение: Большая 
грыжа пищеводного отверстия диафрагмы. 
Несостоятельность кардии. Гастро-эзофа-
гиальный рефлюкс. Эзофагит.

9. Рентгеноскопия органов грудной 
клет ки – легочная ткань эмфизематозна. 

Синусы плевры свободны. Диафрагма под-
вижна. Сердце несколько увеличено за счет 
левого желудочка. Аорта склерозирована.

10. Ирригоскопия – в сигме обнаружено 
множество выпячиваний стенки округлой 
и неправильной формы от 0,3 до 1,0 см. 
В остальных заполненных отделах просвет 
нормальный. После опорожнения получен 
нормальный рельеф слизистой оболочки 
во всех отделах. Контраст в выпячиваниях 
стенки сигмы сохраняется. Заключение: ди-
вертикулы сигмы.

11. УЗИ щитовидной железы – узловое 
поражение щитовидной железы. Гипоэхо-
генный неоднородный узел 12×10×11 мм 
в левой доле и гипоэхогенный однородный 
узел 12×8×12 мм в правой доле. В узлах – 
малоинтенсивный кровоток по периферии. 
Лимфоузлы не визуализируются. 

12. Рентгенография суставов кистей – 
определяется вынужденное согнутое по-
ложение III–V пальцев правой кисти 
(посттравматическая контрактура), Опре-
деляется диффузный остеопороз. Щели 
межфаланговых суставов II пальца правой 
кисти и II–V пальцев левой кисти неравно-
мерно сужены, в III пальце подвывих с уль-
нарной девиацией. Замыкательные сустав-
ные поверхности нерезко деформированы, 
вблизи них – мелкие кистовидные просвет-
ления. Ульнарная девиация ногтевых фа-
ланг II пальцев. Заключение: полиартрит, 
скорее всего ревматоидный.

13. УЗИ лучезапястных суставов – 
суставные поверхности лучевых костей 
и костей запястья неровные, заостренные, 
изъязвленные; пястных костей – ровные. 
Суставные щели сужены, в лучезапястных 
суставах небольшое количество жидко-
сти, теносиновит сгибателей II–IV пальцев 
и общего сухожилия разгибателей правого 
лучезапястного сустава. Заключение: с обе-
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их сторон артрозо-артрит лучезапястного 
сустава, артроз суставов кисти справа, те-
носиновит сухожилий сгибателей и разги-
бателей.

14. Консультация гинеколога – атрофи-
ческий вульвовагинит.

Проведенное обследование не выяви-
ло убедительных данных за наличие не-
опластического процесса. Узловое пора-
жение щитовидной железы расценено как 
доброкачественный узловой зоб. Наличие 
жидкости в полости перикарда объясняет-
ся, вероятнее всего, основным заболева-
нием (РА). 

При обследовании у нашей пациентки 
выявлены стигмы ДСТ: грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы, гастроэзофаге-
альный рефлюкс, дивертикулез кишечника. 
Выраженность ДСТ оценивалась по крите-
риям Смольновой (2001 г.). Согласно совре-
менным представлениям, ДСТ можно рас-
сматривать как предболезнь РА [1, 4, 5].

Таким образом, по развитию заболева-
ния, наличию клиники поражения органов-
мишеней, эффекту от терапии пациентке 
поставлен диагноз РА и подсчитан крите-
рий DAS28 в соответствии с рекомендация-
ми ACR/EULAR 2010 г. (табл. 2) [8]:

Таблица 2
Критерии ACR/EULAR (2010 г.)

Категории Характеристика Баллы 
ACR/EULAR

Баллы 
пациентки

А. Поражение суставов, 
исключая дистальные меж-
фаланговые,
первый запястнопястный,
первый плюснефаланговый

1 большой сустав 1

4
2–10 больших суставов 2
1–3 малых суставов. 3
4–10 малых суставов. 4
 > 10 суставов (хотя бы 1 малый сустав) 5

B. Серологический тест Отрицательные РФ и АЦП 0
1Слабо + тесты на РФ или АЦП 1

Высоко + тесты на РФ или АЦП 2
C. Маркеры острой фазы 
воспаления

Нормальный С-реактивный белок и СОЭ 0
1Аномальные С-реактивный белок и СОЭ 1

D. Длительность симптомов  < 6 недель 0
1 > = 6 недель 1

DAS28 = 0,56^ЧБС + 0,28^ЧПС + 0,701пСОЭ + 0,014ООСЗ =
= 0,56^8 + 0,28^6 + 0,70 ln58 + 0,014·70 = 6,1, 

где ЧБС – число болезненных суставов, 
ЧПС – число припухших суставов, СОЭ – 
скорость оседания эритроцитов, ООСЗ – 
общая оценка состояния здоровья.

Диагноз: ОСН. Ревматоидный полиар-
трит с поражением коленных, лучезапяст-
ных, плечевых суставов и суставов кисти, 
высокой степени активности (DAS28 – 6,1) 
серопозитивный, активность II, ФН II. 

СОП. Грыжа пищеводного отверстия ди-
афрагмы. Рефлюкс-эзофагит. Дивертикулез 
сигмовидной кишки. Узловой зоб. Хрониче-
ский калькулезный холецистит, вне обостре-
ния. Серозометра. Полип эндометрия.

ОСЛ. Хроническая поливалентная ане-
мия легкой степени тяжести. 

Данные подробного расспроса пациент-
ки позволили сделать вывод о том, что по-
ражения суставов сформировались посте-
пенно, в течение 2–3 лет без выраженной 
болевой симптоматики и других клиниче-
ских проявлений болезни, до поступления 

в стационар с выраженной активностью 
процесса. Таким образом, данный клиниче-
ский случай является редко встречающимся 
дебютом ревматоидного артрита в старче-
ском возрасте (79–80 лет).

Следует констатировать, что у данной 
пациентки дебют РА носил маломанифест-
ный характер, а лишь спустя несколько лет 
появилась клиника обострения РА с выра-
женной степенью активности, которая была 
спровоцирована переохлаждением. 

Лечение. Учитывая необходимость 
дифференциальной диагностики, пациент-
ке в первые дни были назначены ибупро-
фен по 400 мг 2 раза в сутки, преднизолон 
20 мг в сутки перорально в течение 7 дней 
с постепенной отменой, а затем были по-
лучены данные обследований, свидетель-
ствовавшие против паранеопластическго 
процесса и подтверждавшие РА, после чего 
преднизолон и НПВП были быстро отмене-
ны и назначена Арава 100 мг сутки первые 
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3 дня, затем по 20 мг в сутки. С целью кор-
рекции анемии был дан сорбифер-дурулес 
1 таблетка 1 раз в сутки (учитывая данные 
о сниженном железе сыворотки), для про-
филактики эрозивно-язвенных поражений 
на фоне терапии НПВС, цитостатиками – 
омепразол 20 мг 2 раза в сутки. На фоне 
проводимой терапии в течение 20 дней от-
мечалась быстрая положительная динами-
ка – уменьшились, а затем и купировались 
боли в суставах, уменьшилась, а затем 
исчезла отечность кистей и коленных су-
ставов, уменьшилась продолжительность 
утренней скованности с 6–8 до 2–3 часов, 
а затем и до 1–1,5 часов, индекс DAS28 
при выписке – 4,5. Пациентка выписана из 
стационара с рекомендациями: омепразол 
20 мг 2 раза в сутки, арава 20 мг в сутки, 
прием поливитаминов и препаратов железа 
с контролем ОАК в динамике каждые 2 не-
дели. Через 4 недели уровень показателей 
ОАК сохранялся в пределах нормы, без 
тенденции к цитопении. Клинических дан-
ных за возникновение побочных эффектов, 
связанных с приемом Аравы, не было, и па-
циентке было рекомендовано продолжение 
проводимой терапии, с контролем ОАК 
в динамике каждые 4 недели и наблюдение 
у ревматолога по месту жительства. 

Обсуждение. Представленный кли-
нический случай показателен как редкий 
вариант дебюта РА в старческом возрасте, 
при котором полученные клинические, ла-
бораторные и инструментальные данные 
позволили выделить предрасполагающие 
факторы, этап предболезни, подтвердить 
описанную в литературе тенденцию к раз-
витию болезней соединительной ткани 
у пациентов с синдромом дисплазии со-
единительной ткани, и связь активизации 
воспалительного процесса с переохлаж-
дением. Клинические и анамнестические 
данные позволили охарактеризовать нача-
ло РА в данном случае как процесс с низ-
кой степенью активности и подтвердить 
литературные данные о том, что постанов-
ка диагноза чаще связана с проявлением 
выраженной активности процесса незави-
симо от характера начала болезни. 

При обследовании у данной пациент-
ки выявлено несколько сопутствующих 
заболеваний, что соответствует представ-
ленным разными авторами данным о ко-
морбидности у пожилых [3], и в том числе, 
у пациентов с РА [3]. Наличие постепенно-
го (в течение года) развития нарастающих 
явлений нарушений энергетики и потери 
массы тела (около 10 кг), выявленные об-
разования в виде полипа эндометрия, узло-
вого зоба делали необходимым исключить 

паранеопластический процесс. Отсутствие 
данных морфологических исследований 
с одной стороны и быстрый положитель-
ный эффект от терапии с другой позволяют 
«склониться» в пользу ревматоидного ар-
трита с последующим проведением актив-
ного наблюдения за больной. Выявленная 
у нашей пациентки анемия носит, вероятно, 
поливалентный характер. Отмечается сни-
жение железа в сыворотке, которое часто 
наблюдается у пожилых [2] и в данном слу-
чае может объясняться как вышеупомяну-
той причине, так и наличием РА. 

Описанный клинический случай являет-
ся подтверждением эффективности и безо-
пасности применения препарата Арава 
(лефлуномид) у пожилых пациентов с РА. 
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