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Резюме

Периферический артрит относится к числу самых частых проявлений суставного синдрома, не всегда связанного 
с ревматическими заболеваниями. Определение его нозологической принадлежности и рациональная терапия на 
ранней стадии (ранний артрит) представляют сложную клиническую и диагностическую проблему, требующей меж-
дисциплинарного подхода.

В обзоре представлены вопросы дифференциальной диагностики раннего артрита при таких заболеваниях 
желудочно- кишечного тракта как воспалительные заболевания кишечника, целиакия, синдром РРР (Панкреатит 
Паникулит и Полиартрит), Pancreatitis, panniculitis and polyarthritis (PPP-) syndrome) и др., проявляющиеся сходной 
клинической симптоматикой с такими ревматическими заболеваниями как ранний ревматоидный артрит и спондило-
артриты. Большинство представленных в обзоре иммунновоспалительных заболеваний мультисистемны и гетерогенны 
по клинической симптоматике, течению и исходам. Поэтому диагностический процесс, особенно при раннем артрите 
с типичным многосистемным вовлечением, носит комплексный познавательный характер и требует синтеза многих 
данных, обычно не учитываемых в простом алгоритме, основой которого является набор классификационных критериев.
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Summary

Peripheral arthritis is one of the most common manifestations of articular syndrome, not always associated with rheumatic 
diseases. Determination of its nosological affi  liation and rational therapy at an early stage (early arthritis) present a complex 
clinical and diagnostic problem requiring an interdisciplinary approach.

The review presents the diff erential diagnosis of early arthritis in diseases of the gastrointestinal tract such as infl ammatory 
bowel disease, celiac disease, PPP syndrome (Pancreatitis, panniculitis and polyarthritis (PPP-) syndrome), etc., manifested by 
similar clinical symptoms with rheumatic diseases such as early rheumatoid arthritis and spondylitis. Most of the immuno- 
infl ammatory diseases presented in the review are multisystemic and heterogeneous in clinical symptoms, course and outcomes. 
Therefore, the diagnostic process, especially in case of early arthritis with typical multisystem involvement, is comprehensive 
and cognitive in nature and requires the synthesis of many data that are usually not taken into account in a simple algorithm 
based on a set of classifi cation criteria.

Keywords: early arthritis, extraintestinal manifestations, diff erential diagnosis, celiac disease, infl ammatory bowel disease, 
rheumatoid arthritis, spondylitis
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Ревматологи в реальной клинической практике 
постоянно сталкиваются с проблемой дифферен-
циальной диагностики между ревматическими 
и неревматическими болезнями, а также между 
разными ревматическими заболеваниями со схо-
жими признаками. Большинство ревматических 
болезней мультисистемны и гетерогенны по кли-
нической симптоматике, течению и исходам [1]. Их 
клинические, лабораторные и инструментальные 
признаки, которые можно было бы считать «золо-
тым стандартом» для подтверждения диагноза, не 
определены при всех нозологиях. Поэтому диагно-
стический процесс, особенно при раннем артрите 
с типичным многосистемным вовлечением, носит 
комплексный характер. От практикующего врача 
требуется осмысление многих данных, обычно не 
учитываемых в простом алгоритме, основой кото-
рого является набор классификационных крите-
риев. Ранний артрит, который часто определяют 
как недифференцированный артрит (НДА), может 
быть ранней стадией не только ревматоидного 
артрита (РА), но и первым проявлением широкого 
спектра не ревматических заболеваний [2].

Одними из наиболее часто встречаемых в прак-
тике ревматолога являются «энтеропатические» 
артриты, которые отражают общепризнанный 
специалистами тезис: «суставы получают то, 
что чувствует кишка». Артриты при заболева-
ниях желудочно- кишечного тракта как доста-
точно частая и сложная медицинская проблема, 
являются областью научного интереса многих 
российских и зарубежных исследователей [3, 4, 
5]. Постоянный интерес обусловлен тем, что на 
примере этой группы болезней, требующей меж-
дисциплинарного подхода, ученые и клиницисты 
пытаются разрешить не только множество прак-
тически важных задач, но и понять некоторые 
сложные процессы, лежащие в основе аутоим-
мунных и аутовоспалительных заболеваний на 
ранних стадиях. Это касается изучения доклини-
ческого периода течения болезни, который имеет 
фундаментальное значение для формирования 
научно обоснованных подходов к профилактике, 
ранней диагностике и персонифицированному 
лечению широкого спектра потенциально смер-
тельных РЗ [4].
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Поражение суставов 
при воспалительных заболеваниях кишечника

Одной из серьезных проблем внутренних болезней 
являются воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК): язвенный колит (ЯК) и болезнь Крона (БК). 
  Клиника ВЗК крайне многообразна, их следует 
рассматривать как системные заболевания с вне-
кишечными проявлениями (ВКП), которые иногда 
являются ведущими в клинической картине и ма-
скируют поражение кишечника. Наиболее частым 
ВКП является поражение суставов [5, 6].

Впервые взаимосвязь между воспалением су-
ставов и ВЗК была описана еще в 1929 г., но только 
в начале 70-х годов ХХ века патология суставов 
при ВЗК была отнесена к спондилоартритам (СпА), 
к которым в настоящее время относят: анкилози-
рующий спондилит (АС), псориатический артрит 
(ПсА), реактивные артриты (РеА), энтеропатиче-
ские артропатии (артриты при ВЗК) и недиффе-
ренцированныей СпА [7,8]. Их общими чертами 
являются: обязательное вовлечение в воспали-
тельный процесс осевого скелета (спондилит и\или 
сакроилиит), нередкое поражение периферических 
суставов, энтезиты, поражение кожи, глаз, тенден-
ция к накоплению этих заболеваний в семьях.

Спектр исследований по проблеме патологии 
суставов у больных с ВЗК в последнее время не-
уклонно расширяется, чему в значительной мере 
способствовало упрочение концепции о СпА [8], 
которая стала хорошо известна широкому кругу 
врачей разных специальностей, в том числе га-
строэнтерологам. Для ревматологов по-прежнему 
в плане диагностики остается актуальным выделе-
ние нескольких типов артрита при ВЗК. К первому 
типу относят ассиметричный неэрозивный оли-
гомоноартрит с преимущественным поражением 
нижних конечностей, который коррелирует с ак-
тивностью воспалительного процесса в кишечнике. 
В Швейцарской когорте частота недифференци-
рованных периферических артритов, связанных 
с активностью ВЗК составляет 33,3% при БК и 21, 3% 
при ЯК [9]. Ко второму типу относят хронический 
полиартрит, с преимущественным поражением 
мелких суставов кистей, формирующийся неза-
висимо от активности ВЗК и редко сочетающийся 
с другими внекишечными проявлениями, за ис-
ключением увеита. Ряд исследований свидетель-
ствуют, что при этом типе артрита иногда разви-
вается эрозивный процесс в кистях, требующий 
дифференциальной диагностики с ревматоидным 
или псориатическим артритами. Энтезиты, в осо-
бенности ахиллобурситы и подошвенный фасциит, 
являются характерными для обоих типов перифе-
рического артрита при ВЗК и частота их по данным 
литературы колеблется от 6 до50% [5,6,10]. В боль-
шинстве случаев, кишечные симптомы совпадают 
или предшествуют развитию артритов у больных 
с ВЗК, однако, примерно у 25% пациентов ВКП, 
в том числе суставные, появляются за несколько 
лет до развития воспалительных изменений в ки-
шечнике [11, 12].

Частота сакроилиита (как бессимптомного, так 
и с воспалительной болью в спине) составляет от 
10 до 46%, а АС (в соответствии с Нью-йоркскими 

критериями) от 7 до 12% [13]. Считается, что ак-
сиальное поражение чаще выявляется при БК 
(5–22%), чем при ЯК (2–6%) и может быть как изо-
лированным, так и сочетаться с периферическими 
артритами, энтезитами и увеитами. Клиническое 
течение аксиального поражения при ВЗК не зави-
сит от остроты кишечных проявлений, не взаи-
мосвязано с проводимым лечением, в т. ч. и с хи-
рургическим [6, 9].

Диагностика СпА, в том числе ВЗК-ассо ци иро-
ван ного на ранней стадии, представляет собой 
весьма сложную задачу. У большинства пациентов 
проходят многие годы (до 10 лет) от появления 
первых клинических симптомов до развития рент-
генологически определенного сакроилиита (рСИ). 
Рентгенологические признаки отражают уже позд-
ние стадии с наличием костно- деструктивных 
изменений в крестцово- подвздошных суставах, 
которые развиваются относительно медленно. 
Считается, что в начале болезни при наличии 
воспалительной боли в спине изменения в кост-
ных структурах позвоночника и/или крестцово- 
подвздошных суставах может быть визуализирова-
но только с помощью МРТ (дорентгенологическая 
стадия). В дальнейшем наступает следующая ста-
дия болезни, когда появляются костные структур-
ные изменения и сакроилиит становится видимым 
при рентгенологическом исследовании.

В настоящий момент особый интерес для рев-
матологов представляет недифференцированный 
спондилоартрит (как аксиальный, так и перифе-
рический СпА по критериям ASAS), клиническая 
картина которого представлена отдельными при-
знаками СпА, не удовлетворяющими критериям ни 
одного из «классических» заболеваний, входящих 
в группу СпА [7,8]. Это не случайно, поскольку 
известно, что при ВЗК и АС (как наиболее изу-
ченном заболевании из группы СпА) есть единые 
клинико- патогенетические особенности. К ним 
относятся общие генетические мутации, хрониче-
ское воспаление неизвестной этиологии, сходные 
микро- и макроскопические признаки воспаления 
кишечника. По данным исследований, частота СпА 
при ВЗК варьирует от 17 до 45%. Согласно послед-
ним литературным данным, до 70% пациентов со 
СпА и АС имеют микроскопические признаки вос-
паления в кишечнике без кишечной симптоматики, 
а у 5–10% пациентов с АС развивается ВЗК. [5,10,12]. 
По данным эпидемиологических исследований 
риск развития АС у больных БК увеличен более 
чем в 9 раз, а при ЯК по данным разных регистров 
в 3–7 раз. Риск развития РА как при БК, так и при 
ЯК увеличен в 2–3 раза [14].

За последнее десятилетие ключевую роль в раз-
витии СпА отводят кишечнику [5, 7, 10]. При за-
болеваниях из группы СпА выявлены нарушения 
практически во всех звеньях иммунной системы 
кишечника: в барьерной функций кишечного эпи-
телия и распознавания антигена; в передаче сигна-
ла дендритными клетками и сигнальными молеку-
лами; в презентации антигена HLA и в нарушении 
функций моноцитов- макрофагов, Т-лимфоцитов 
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и В-лимфоцитов. Кроме того, получены доказа-
тельства того, что СпА, также как и ВЗК являются 
заболеваниями с активированным врожденным 
иммунитетом, что обеспечивает ранний неспец-
ифический ответ, опосредуемый эпителием сли-
зистой оболочки кишечника. [15, 16]. В последнее 
годы одно из центральных мест в патогенезе СпА, 
псориазе и ВЗК отводят системе трансмембранных 
Toll-подобных рецепторов (toll-like receptors- TLR). 
Эти рецепторы совместно с внутриклеточными ре-
цепторами NLR (NOD like receptors) входят в систе-
му CATERPILLER, и обеспечивают у здоровых лю-
дей «первую линию обороны» против патогенных 
микроорганизмов с поддержанием баланса между 
местным иммунным ответом и микробиомом [17]. 
В ряде исследований показано, что у больных СпА 
с субклиническим воспалением в толстой киш-
ке увеличивается количество дендритных кле-
ток экспрессирующих TLR-2 и TLR-4-рецепторы 
в слизистой оболочке (в 2,5 и 5 раз соответственно). 
Аналогичные изменения наблюдаются при псориа-
зе в области псориатических папул и бляшек, где не 
только повышена экспрессия TLR-1, TLR-2, TLR-4, 
TLR-5 и TLR-9, но и изменена локализации TLR-2 
и TLR-4 рецепторов по сравнению со здоровой 
кожей [18]. Дефекты функции рецепторов врожден-
ной иммунной системы приводят к формированию 
первой фазы патологического процесса – возникно-
вению острого воспаление в слизистой кишечника 
с последующим нарушением микробиома [15, 16, 17]. 

Некоторые бактерии не погибают внутри макрофа-
гов. Это приводит к развитию дисбиоза кишечни-
ка с формированием постоянного хронического 
воспаления слизистой кишечника, опосредованно 
вызывающее избыточную активацию Тh17-клеток 
с дисбалансом Treg клеток. Вышеперечисленные из-
менения приводят к синтезу провоспалительных и/
или противовоспалительных цитокинов. которые 
могут рассматриваться как вторичное событие, 
направленное на компенсацию дефекта врожден-
ной иммунной системы. Интенсивность синтеза 
цитокинов может быть генетически обусловлена [7].

Сегодня особый интерес представляет расшиф-
ровка многообразных причин подобной ситуации, 
а современные данные о клеточно- молекулярных 
механизмах патогенеза СпА, позволяют ревмато-
логам выдвинуть гипотезу о «болезни барьерного 
органа» кишечника, как доклинической стадии 
развития заболеваний, входящих в группу СпА 
[15]. Возможно, для ревматологов и гастроэнтеро-
логов дальнейшее совместное изучение гипотезы 
«болезни барьерного органа» кишечника позволит 
не только ответить на многие дискуссионные во-
просы, связанные со СпА и ВЗК, но и найти новые 
возможности для персонифицированного подхода 
к лечению больных с недифференцированными 
формами СпА (как аксиальными, так и перифери-
ческими), а также улучшить методы ранней диа-
гностики и профилактики этой группы тяжелых 
и социально- значимых заболеваний.

Поражение суставов при целиакии

Целиакия определяется как «иммуно- опо сре до-
ван ное системное заболевание, которое возникает 
в ответ на употребление глютена или соответству-
ющих проламинов у генетически предрасположен-
ных людей и характеризуется широким спектром 
глютен- зависимых клинических проявлений: эн-
теропатией с развитием мальабсорбции и появ-
лением специфических антител (антител к ткане-
вой трансглутаминазе TG2, антител к эндомизию 
(EMA), антител к деамидированым пептидам глиа-
дина, наличием HLA-DQ2 или HLA-DQ8 гаплоти-
пов)» [19]. Также как ВЗК, целиакия входит в круг 
научных и практических интересов ревматологов, 
т. к. сопровождается внекишечными, в том числе 
суставными проявлениями и требует междисци-
плинарного подхода для верификации диагноза. 
В контролируемом исследовании 2013 г [20] частота 
различных артропатий составила 37%, что было 
достоверно выше, чем в контрольной группе. У 6 
больных целиакией был выявлен серонегативный 
спондилоартрит, у 4 сакроилиит, у одного псориа-
тический артрит. В этом же исследовании отмечено, 
что у пациентов с диареей и артропатией, получа-
ющих аглютеновую диету улучшение отмечено 
не только со стороны кишечных симптомов (81%), 
но и в 30% случаев уменьшились явления артро-
патии. Это наблюдение подтверждает непосред-
ственную связь между поражением тонкой кишки 
и суставов при целиакии. Кроме того, по данным 
эпидемиологических исследований показано, что 
распространенность ревматоидного артрита (РА) 

у больных с целиакией в три раза выше, чем в по-
пуляции [20, 21].

Длительное время целиакия считалась исклю-
чительно болезнью детского возраста, однако, 
в настоящее время не вызывает сомнений суще-
ствование «целиакии взрослых», которая может 
протекать с  типичным симптомокомплексом, 
а может иметь апипичное течение, при котором 
кишечные симптомы отсутствуют или выражены 
очень незначительно, а на первый план выступают 
ВКП, часто такие как герпетиформный дерматит 
Дюринга, артриты и др. [19]. Поражение суставов 
в 50% случаев предшествует энтеропатии [20, 21, 22].

По данным эпидемиологических исследований, 
проведенных в последние годы, пик заболеваемо-
сти целиакией приходится не на детский возраст, 
а на возраст старше 40 лет [20]. Поздняя диагности-
ка объясняется латентным, иногда бесимптомным 
течением болезни или наличием только ВКП [15]. 
У взрослых варианты целиакии с ВКП могут про-
текать с симптомами, напоминающими разные 
HLA-DR3-ассоциированные заболевания: сахар-
ный диабет I типа, цереброваскулярную болезнь, 
аутоиммунный тиреоидит или аутоиммунный 
гепатит, а также РА [21, 22].

РА является иммуновоспалительным (аутоим-
мунным) ревматическим заболеванием неизвест-
ной этиологии, характеризующимся хроническим 
эрозивным артритом и системным поражением 
внутренних органов. Распространенность РА 
в России составляет 610 на 100 000 тыс. населения, 
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встречается во всех возрастных группах, но пик 
заболеваемости приходится на возраст – 40–55 лет. 
РА вызывает стойкую потерю трудоспособности 
у половины пациентов в течение первых 3–5 лет 
от начала болезни и приводит к существенному 
сокращению продолжительности их жизни, как за 
счет высокой частоты развития кардиоваскулярной 
патологии, тяжелых инфекций, онкологических 
заболеваний, так и характерных для РА ослож-
нений, связанных с системным иммуновоспали-
тельным процессом – ревматоидный васкулит, АА 
амилоидоз, интерстициальная болезнь легких и др. 
[1, 23]. В систематическом обзоре [24] колеблется 
в интервале 0,6–4,5%, что выше, чем 0,5–2% в ин-
дустриально развитых странах. Авторы, тем не 
менее, указывают, что не все исследования были 
контролируемыми и в настоящее время недоста-
точно данных, чтобы считать, что РА при целиакии 
встречается чаще, чем в популяции.

Несмотря на то, что РА и целиакия могут иметь 
схожие клинические симптомы и практически 
одинаковую распространенность, они различаются 
по генетической предрасположенности и HLA-
гаплотипу, по специфическим прогностическим 
и диагностическим биомаркерам (табл. 1) Как 
для целиакии, так и для РА характерно разнообра-
зие вариантов начала заболевания, что затрудняет 
дифференциальный диагноз, особенно на ранней 
стадии болезни [23, 24]. В большинстве случаев 
РА начинается с полиартрита (симметричного 
с преимущественным поражением мелких суста-
вов кистей, реже стоп). В дебюте болезни прояв-
ления артрита могут быть выражены умеренно, 
а преобладают артралгии, утренняя скованность 
в суставах, ухудшение общего состояния, сла-
бость, похудание, субфебрильная температура, 
лимфаденопатия, которые могут предшествовать 
клинически выраженному поражению суставов. 
У значительной части пациентов РА дебютирует 
с нехарактерных клинических проявлений, в свя-
зи с чем диагноз по существующим критериям 
РА Американской коллегии ревматологов (ACR)/
EULAR 2010 г. [25] не может быть установлен при 

первичном обследовании. Такое состояние обычно 
классифицируется как недифференцированный 
артрит (НДА). Среди пациентов с НДА в течение 
1 года наблюдения не менее 30% развивает ти-
пичный РА. В клинической практике чаще всего 
встречаются следующие варианты НДА[1], которые 
имеют схожие клинические признаки поражения 
суставов при целиакии (табл. 1):
• олигоартрит крупных суставов (коленные, голе-

ностопные, плечевые, тазобедренные);
• асимметричный артрит суставов кистей;
• серонегативный по РФ олигоартрит;
• нестойкий полиартрит.

При подозрении на наличие у пациента РА или 
НДА первым диагностическим шагом является 
определение лабораторных биомаркеров РА: ан-
тител к цитруллинированным белкам, в частности 
антител к циклическому цитруллинированному 
пептиду (АЦЦП) и ревматоидного фактора (IgM 
РФ – чувствительный). «Позитивность» по РФ и/
или АЦЦП и уровень антител в сыворотке являют-
ся прогностическим фактором персистирующего 
и эрозивного артрита. Однако, значение РФ для 
диагностики РА не однозначно. По данным боль-
шинства исследований, «чувствительность» РФ для 
диагностики РА умеренная (40–60%), реже высокая 
(60–80%), а «специфичность» колеблется от 60 до 
80%. «Чувствительность» АЦЦП сходна с таковой 
для РФ (60–80%), но «специфичность» выше, чем 
РФ, – 80–100%. [1, 23] В плане дифференциальной 
диагностики РА и целиакии важно помнить, что 
антитела к глиадину IgG, широко используемые 
в рутинной клинической практике, обнаруживают-
ся у 47% пациентов с РА [24, 26]. Данные результаты 
все больше заставляют задуматься о роли кишеч-
ника и микробиома в развитии доклинической 
стадии ревматических заболеваний, в том числе 
и РА [26, 27].

Однако, к  настоящему моменту, исследова-
ния направленные на выявление потенциальной 
целиакии (наличие повышенного уровня специ-
фических антител и характерных генетических 

Целиакия Ревматоидный артрит

Распространённость 1% 0,61%

Предрасположенность лиц женско-
го пола + ++

Триггерные факторы Глютен (клейковина), глиадин, 
инфекции, стресс

Инфекции, дисбиоз полости рта 
и кишечника, стресс, курение, 
послеродовый период, оральные 
контрацептивы

Генетическая предрасположен-
ность

HLA DQ-2 и HLADQ-8 (обычно 
в связи с HLA-DR3)

HLADRB1, “shared epitope” HLADR 
“01, 04, PTNP22”

Биомаркеры (диагностические) А\т к тканевой трансглютаминазе 
(Anti-tTg), АЦЦП и РФ

Полиорганность

Тонкий кишечник/ суставы, кости, 
эндокринная система, сердце, лег-
кие, мозг, периферические нервы, 
кожа, поджелудочная железа

Суставы / кишечник, кость, эндо-
кринная система, сердце, легкие, 
мозг, периферические нервы, 
сосуды

Характеристика артрита
Симметричный, неэрозивный по-
лиартрит с вовлечением преимуще-
ственно крупных суставов

симметричный, полиартрит (в де-
бюте может быть неэрозивным, 
преимущественно мелкие суставы 
кистей и стоп)

Таблица 1.
Сходства и различия 
ревматоидного артрита 
и целиакии
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маркеров при нормальной структуре слизистой 
оболочки кишки по результатам биопсии) у боль-
ных РА дают противоречивые результаты [24]. 

Требуются дополнительные научные исследования 
с междисциплинарным сотрудничеством гастроэн-
терологов и ревматологов.

Артриты при заболеваниях печени и поджелудочной железы 
(не IgG4-ассоциированные заболевания)

Первичный билиарный цирроз
Первичный  билиарный цирроз (ПБЦ) представля-
ет собой хроническое медленно прогрессирующее 
холестатическое заболевание печени неизвестной 
этиологии, при котором первоначально поража-
ются внутридольковые и септальные желчные 
протоки, что приводит к развитию цирроза пече-
ни и печеночной недостаточности [28]. Согласно 
современной классификации, ПБЦ относится ко 
второй группе аутоиммунных заболеваний пече-
ни с первичным поражением билиарного тракта; 
первая группа представлена аутоиммунными ге-
патитами (АИГ) 1-го и 2-го типа, а третью группу 
составляют болезни, характеризующиеся сочета-
нием аутоиммунного гепатита и заболеваний, про-
текающих с поражением билиарного тракта [29].

В клиническом плане для ревматологов ПБЦ 
интересен тем, что приблизительно у ¼   больных 
к моменту установления диагноза заболевание про-
текает бессимптомно со стороны ЖКТ, а поводом 
для обращения к врачу являются иные сопутству-
ющие аутоиммунные заболевания, сочетающиеся 
с ПБЦ: у 10% пациентов выявляется РА, в 25–30% 
вторичный синдром Шегрена, в 20% случаев ауто-
иммунный тиреоидит, синдром Рейно или огра-
ниченная склеродермия (CREST) [3]. В литературе 
описаны случаи сочетания ПБЦ с целиакией и си-
стемной красной волчанкой [30].

Результаты выполненных в течение последних 
десятилетий исследований позволяют выделить 
2 основных аспекта в патогенезе ПБЦ: генетиче-
скую предрасположенность и триггерные факторы 
окружающей среды. Установлена ассоциация забо-
левания с гаплотипами HLA-B8, -DR2, -DR3, -DR4, 
которые также выявляются у больных с ревмати-
ческими заболеваниями, в частности с РА. Среди 

факторов риска развития ПБЦ, выявленных в эпи-
демиологических исследованиях, следует отметить 
дефицит эстрогенов, предшествующие оператив-
ные вмешательства, инфекции мочевыводящих 
путей и курение, которое является доказанным 
фактором риска развития РА [30, 31].

Распространённость ПБЦ составляет от 1,91 до 
40,2 случаев на 100 тыс. населения. В рамках диф-
ференциальной диагностики раннего РА интересно 
подчеркнуть, что ПБЦ, также как РА, наиболее рас-
пространен у лиц женского пола (заболеваемость 
в среднем в 9 раз выше, чем мужчин) [23, 31].

К основным симптомам ПБЦ относят общую 
слабость, быструю утомляемость, которые к мо-
менту установления диагноза отмечают пример-
но 20% больных, а также зуд кожи, возникающий 
преимущественно в ночные часы и наблюдающийся, 
по разным данным, у 20–70% пациентов [32], и помо-
гающий врачам ревматологам при бессимптомном 
клиническом течении заподозрить ПБЦ. Наряду 
с вышеперечисленными изменениями, ключевым 
диагностическим маркером ПБЦ является выявле-
ние в сыворотки крови больных антимитохондри-
альных антител (АМА) [33]. При ПБЦ выявляется 
повышение концентрации IgM РФ в сыворотке кро-
ви, что может приводить к ложной диагностике РА. 
Ревматологам известно, что IgM РФ не является 
высокоспецифичным диагностическим маркером 
РА, поскольку его повышение в сыворотке встреча-
ется при широком спектре аутоиммунных, бактери-
альных, вирусных, паразитарных, онкологических 
заболеваний, при саркоидозе, первичном билиарном 
холангите, а также у здоровых людей старше 50 лет 
или выполнивших накануне теста несколько про-
филактических прививок [1, 23, 24].

Синдром ППП (PPP syndrome)
Еще одной доказанной и весьма своеобразной при-
чиной развития раннего артрита с поражением 
поджелудочной железы является так называемый 
синдром трех П (РРР). В русскоязычной медицин-
ской литературе этот синдром не описан. Связь 
между заболеванием поджелудочной (Р) железы 
(острым или хроническим панкреатитом), панни-
кулитом (Р) и полиартритом (Р) впервые была от-
мечена в 1973 г. Эта клиническая триада была обо-
значена как синдром PPP [34]. Патогенез синдрома 
РРР до сих пор неясен. Это редкое заболевание, как 
правило, дебютирует ранним артритом с высокой 
воспалительной активностью и панникулитом, 
а панкреатит диагностируется позже.

Особенностью клинического течения пан кре а-
тита является отсутствие или стертая картина 
собственно абдоминальных симптомов (незначи-
тельная кратковременная боль в животе без тош-
ноты и рвоты). Это повышает риск неправильной 

и поздней диагностики данного заболевания, что 
может быть причиной летального исхода. Диагноз 
панкреатита, как правило, устанавливается при 
компьютерной томографии брюшной полости, где 
может быть одномоментное сочетание признаков 
как острого, так хронического панкреатита с псев-
докистами. Заподозрить диагноз можно на основа-
нии повышенных уровней сывороточной амилазы 
и липазы (до 50 норм) при отрицательных значе-
ниях альфа 1-антитрипсина. У больных отмечается 
лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом и высокие 
значения СРБ (до 45 норм), повышение уровней ще-
лочной фосфатазы, ГГТП при нормальных значе-
ниях альбуминов, фракций билирубина, глюкозы 
и холестерина. Исследование крови на IgG4 так-
же дает отрицательный результат. Синдром PPP 
возникает преимущественно у мужчин среднего 
возраста (около 50 лет), злоупотребляющих алко-
голем [35, 36].
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Лобулярный панникулит клинически представ-
ляет собой эритематозные красновато- бурые мно-
жественные болезненные узелки 0,5–3 см в диаме-
тре с исходом в некротические абсцессы с густым 
маслянистым (липидным) отделяемым. Очаги по-
ражения локализуются в основном в дистальных 
отделах нижних конечностей [37].

Суставной синдром [36] характеризуется сим-
метричным или асимметричным полиартритом 
с преимущественным поражением лучезапястных, 
пястно- фаланговых, коленных и голеностопных 
суставов и быстрым развитием рентгенологических 
изменений. По данным магнитно- резонансной 
томографии (МРТ) или рентгенографии суставов 
кистей уже спустя 3–6 нед. после развития поли-
артрита выявляются признаки «эрозирования», 
связанные с жировым некрозом и остеолизисом.

Дифференциальный диагноз проводят с септи-
ческим артритом, подагрой и дебютом РА. Для 
верификации диагноза исследуют синовиаль-
ную жидкость, которая имеет высокое содержа-
ние липидов и жидких липидных кристаллов 

(так называемый симптом «мальтийский крест»). 
Особенностью полиартрита при синдроме РРР 
является отсутствие эффекта от стандартной те-
рапии суставного синдрома (глюкокортикоиды 
и нестероидные противовоспалительные препа-
раты). Течение суставного синдрома не зависит от 
панкреатита, поскольку артрит может сохраняться 
и развиваться даже после нормализации уровней 
ферментов поджелудочной железы [37].

Таким образом, представленные данные по ряду 
заболеваний желудочно- кишечного тракта, прояв-
ляющиеся сходной клинической симптоматикой 
с ревматическими болезнями, являются не толь-
ко перспективным направлением в диагностике 
раннего РА, но и широкого круга иных иммуно-
воспалительных не ревматических заболеваний, 
дебютирующих с суставного синдрома. Проблема 
дифференциальной диагностики ранних артритов, 
которые могут клинически «мимикрировать» под 
РА, требует дальнейшего изучения с укреплением 
междисциплинарного взаимодействия врачей раз-
ных специальностей.
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