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Ревматоидный артрит (РА) – 
аутоиммунное заболевание 
неизвестной этиологии, ха-

рактеризующееся хроническим 
эрозивным артритом (синовитом) 
и  системным поражением вну-
тренних органов [1]. Патология 
ассоциируется со  снижением ка-
чества жизни и функциональных 
возможностей, а  также с  повы-
шенной инвалидизацией и смерт-
ностью. 
Согласно результатам российского 
эпидемиологического исследова-
ния, РА страдают около 800 тыс. 
человек [2]. В  европейских стра-
нах наблюдается аналогичная 
распространенность заболевания. 
Женщин с  РА в  2,5 раза больше, 
чем мужчин. 

Ревматоидный артрит может раз-
виться в  любом возрасте. В  со-
ответствии с  классификацией 
Всемирной организации здраво-
охранения, до 45 лет – молодой 
возраст, от 45 до 59 лет – зрелый, 
от 60 до 74 лет – пожилой, от 75 до 
89 лет – старческим. Лица старше 
90 лет признаются долгожителями 
[3]. С  возрастом распространен-
ность заболевания увеличивается 
и достигает пика у лиц 70–79 лет 
[4, 5]. Так, в  США страдают РА 
2% населения старше 60 лет [6], 
до 5% женщин старше 70 лет [7]. 
Согласно результатам эпидемио-
логического исследования, прове-
денного в  Испании, распростра-
ненность РА в  возрасте старше 
60 лет у мужчин составила 9,1 слу-

чая на 100 тыс. населения, у жен-
щин – 14,5 [8]. 
В зависимости от возраста начала 
заболевания выделяют [9]: 

 ✓ РА раннего начала – до 45 лет; 
 ✓ РА промежуточный (inter-
media teonset), средний  – 
от 45 до 60 лет; 

 ✓ РА позднего начала  – после 
60 лет. 

Некоторые авторы РА с дебютом 
в  возрасте 60–65 лет и  старше 
относят к  РА пожилого возраста 
[10, 11]. 
Учитывая тенденцию к увеличению 
продолжительности жизни и старе-
нию населения, можно предполо-
жить, что распространенность РА 
позднего начала будет только уве-
личиваться. 
Несмотря на  прогресс в  области 
ревматологии, не установлено, яв-
ляется ли начало болезни в пожи-
лом возрасте предиктором плохого 
прогноза, влияет ли позднее начало 
на выраженность клинических про-
явлений и скорость рентгенологи-
ческих (эрозивных) изменений. 
Данные литературы в этом отноше-
нии неоднозначны. 
Известно, что на клиническое те-
чение РА у  пациентов пожилого 
возраста оказывают влияние  ге-
нетические, иммунологические 
и  гормональные факторы [12]. 
Старение – физиологический про-
цесс, характеризующийся наруше-
нием функционирования иммун-
ной системы. Речь, в  частности, 
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у лиц пожилого возраста: 
особенности течения заболевания

Рассмотрены распространенность ревматоидного артрита с учетом 
гендерных различий, а также клинические варианты его течения у лиц 
пожилого возраста. Установлено, что у пациентов с началом 
ревматоидного артрита в пожилом возрасте отмечается сопоставимая 
или более высокая активность заболевания, скорость рентгенологического 
прогрессирования по сравнению с лицами, у которых дебют патологии 
пришелся на более ранний возраст. Частота остеопоротических переломов 
в данной популяции значимо больше, чем в общей популяции, 
что обусловлено особенностями течения ревматоидного артрита, 
возрастными изменениями костной ткани, проводимой терапии, 
а также наличием мультиморбидности.  
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идет о  снижении пролиферации 
Т-клеток и иммунного ответа. В то 
же время реакция на аутоантигены 
возрастает, процесс распознавания 
собственных и чужеродных анти-
генов становится менее точным. 
Баланс между Т-регуляторными 
клетками и  повышением уровня 
провоспалительных цитокинов на-
рушается [13]. 
Для РА позднего начала характер-
ны острый дебют, быстро возни-
кающий полиартрит, выраженные 
конституциональные симптомы, 
такие как лихорадка, потеря массы 
тела, быстрая утомляемость, сла-
бость [9]. 
В отличие от раннего начала при 
позднем начале РА наблюдают-
ся более равномерные гендерные 
различия в отношении заболевае-
мости [14]. Соотношение женщин 
и мужчин составляет 2:1 [15]. 
В настоящее время выделено три 
основных клинических вариан-
та течения РА позднего начала. 
Первый, наиболее распростра-
ненный, сходен с  классическим 
вариантом РА, для которого ха-
рактерны полиартрит, утрен-
няя скованность, обнаружение 
ревматоидного фактора. У  таких 
пациентов наблюдается быстрое 
структурное повреждение суста-
вов с формированием эрозивного 
артрита в  течение первого  года 
заболевания [15, 16]. Второй кли-
нический вариант по  симптома-
тике напоминает ревматическую 
полимиалгию, часто отмечается 
вовлечение крупных суставов, 
в  частности плечевого [17]. Он 
характеризуется острым началом 
с  выраженными конституцио-
нальными проявлениями. В  дан-
ном случае ревматоидный фак-
тор в  крови не  обнаруживается. 
В  течение нескольких месяцев 
от  начала заболевания развива-
ется симметричный полиартрит 
с  вовлечением проксимальных 
межфаланговых и  пястно-фа-
ланговых суставов кистей. При 
третьем клиническом варианте 
отмечается сходство с  течени-
ем синдрома RS3PE (Remitting 
seronegative symmetrical Synovitis 
with Pitting Edema – ремиттирую-
щий серонегативный симметрич-

ный синовит с подушкообразным 
отеком). Синдром RS3PE впер-
вые описан D.J. McCarty и  соавт. 
в  1985  г.: острое начало с  разви-
тием симметричного полиартри-
та и выраженного двустороннего 
мягкого отека кистей. При лабо-
раторном обследовании  – серо-
негативность по  ревматоидному 
фактору. При данном клиниче-
ском варианте РА исход более бла-
гоприятный, рентгенологическое 
прогрессирование медленное, ча-
стота достижения ремиссии высо-
кая [15, 18]. 
Результаты исследований, в  ко-
торых оценивались клинические 
и  рентгенологические характе-
ристики пациентов в  зависимо-
сти от возраста на момент начала 
РА, противоречивы. В частности, 
в  ряде работ указано на  более 
высокие показатели активности 
заболевания, включая скорость 
оседания эритроцитов и уровень 
С-реактивного белка, у  больных 
старше 60 лет. L. Innala и  соавт. 
установили, что острофазовые 
показатели воспаления (скорость 
оседания эритроцитов и уровень 
С-реактивного белка) достовер-
но выше у  пациентов с  началом 
заболевания в пожилом возрасте. 
Активность заболевания по DAS 28 
(Disease Activity Score 28) через 
шесть и  12 месяцев наблюдения 
также была выше в  группе РА 
позднего начала [19]. Эти дан-
ные не согласуются с результата-
ми других исследований [20–22]. 
В них у пациентов с поздним нача-
лом заболевания прогноз оцени-
вался как более благоприятный. 
Расхождение результатов может 
быть связано со  сложностями 
дифференциальной диагностики 
РА позднего начала и с отсутстви-
ем строгих классификационных 
критериев РА в более ранних ис-
следованиях (1970–1990 гг.). 
По данным других исследователей, 
клиническое течение раннего РА 
не зависит от возраста пациентов 
на  момент начала заболевания. 
Так, в исследовании, проведенном 
D.Y. Chen и соавт. [12], не выявлено 
статистически значимых различий 
по DAS 28, уровню С-реактивного 
белка в  сыворотке крови и  числу 

эрозий в  кистях и  стопах в  груп-
пах с РА раннего и позднего нача-
ла. Аналогичные данные получены 
T.C. Tan и соавт.: значения DAS 28 
и  выраженность рентгенологиче-
ского прогрессирования значи-
мо не различались в исследуемых 
возрастных  группах. Необходимо 
отметить, что ряд авторов описа-
ли классическую картину РА, раз-
вившегося у пациентов пожилого 
возраста, – острое начало с после-
дующим снижением клинической 
активности. Согласно данным 
T.C. Tan и соавт., при установлении 
диагноза DAS 28 у пожилых паци-
ентов был значительно выше, чем 
у  молодых больных [23]. Однако 
через шесть месяцев наблюдения 
значимых различий между  груп-
пами не  наблюдалось. В  проспек-
тивном трехлетнем исследовании 
T. Krams и соавт. в ходе наблюдения 
за пациентами разных возрастных 
подгрупп выявили достоверно 
более высокую скорость рентге-
нологического прогрессирования 
у  больных пожилого и  среднего 
возраста по сравнению с пациента-
ми молодого возраста [9]. Авторы 
отметили более высокие уровни 
острофазовых показателей воспа-
ления у пожилых в дебюте заболе-
вания и возможность корреляции 
этих показателей со  скоростью 
прогрессирования деструктивных 
изменений до проведения проти-
вовоспалительной терапии. При 
сравнении острофазовых показа-
телей воспаления и активности за-
болевания по CDAI (Crohn's Disease 
Activity Index), SDAI (Simplified 
Disease Activity Index – SDAI), DAS 28 
в  рамках двухлетнего проспек-
тивного наблюдения K. Murata 
и соавт. зафиксировали статисти-
чески значимое увеличение иссле-
дуемых показателей у  пациентов 
пожилого возраста в  дебюте за-
болевания [24]. У пожилых также 
отмечалось большее число болез-
ненных суставов и деструктивных 
изменений, по  данным рентге-
нографии кистей и  стоп. Однако 
через два года наблюдения частота 
ремиссий значимо не  отличалась 
в  исследуемых  группах. Уровень 
С-реактивного белка и  скорость 
оседания эритроцитов по-преж-
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нему оказались выше у пациентов 
с РА позднего начала. Однако ди-
намика показателей не  была ста-
тистически значимой. Несмотря 
на контроль активности заболева-
ния, скорость рентгенологического 
прогрессирования у пациентов с РА 
позднего начала была значительно 
выше. Следовательно, у пациентов 
пожилого возраста недостаточно 
контролировать активность забо-
левания для защиты костной ткани 
от негативного влияния РА. 
Некоторые авторы считают, что, не-
смотря на патогномоничность эро-
зий при РА, последние чаще встре-
чаются и  быстрее прогрессируют 
у пожилых из-за более высокой вос-
приимчивости хряща к синовиаль-
ному воспалению [10]. Известно, 
что уровень интерлейкинов (ИЛ) 
1 и 6, а также фактора некроза опу-
холи альфа (ФНО-альфа) положи-
тельно коррелирует со скоростью 
деструктивных изменений кост-
ной ткани у  больных РА [25–27]. 
Увеличение синтеза ИЛ-6 сопрово-
ждается  гиперпродукцией остео-
кластов, усилением системной 
резорбции костной ткани [28] и по-
вышением риска развития остеопо-
роза [29]. L. Punzi и соавт. выявили 
более высокий уровень ИЛ-6 в си-
новиальной жидкости у пациентов 
с началом РА в пожилом возрасте 
по сравнению с больными молодо-
го возраста [30]. Сравнивая уров-
ни провоспалительных цитокинов 
у пациентов с началом РА в пожи-
лом и молодом возрасте, D.Y. Chen 
и соавт. обнаружили у первых более 
высокий уровень ИЛ-6 и более низ-
кие показатели ФНО-альфа [12].
По данным J. Calvo-Alen и соавт., 
при равной длительности заболе-
вания эрозивные изменения в су-
ставах кистей и  стоп имели 71% 
пациентов с дебютом РА в пожи-
лом возрасте и  52% – в  молодом 
возрасте [31]. В  группе пожи-
лых были отмечены достоверно 
более высокие показатели общего 
счета Шарпа, числа поврежден-
ных суставов и  числа суженных 
суставных щелей. По  мнению 
R.B. Mueller и  соавт., скорость 
рентгенологического прогресси-
рования до назначения терапии 
у  пожилых пациентов выше, чем 

у пациентов в возрасте до 60 лет 
[32]. При этом в отношении кли-
нического прогноза и  рентгено-
логического прогрессирования 
различий между пациентами, 
заболевшими в пожилом и моло-
дом возрасте, по итогам пятилет-
него наблюдения не наблюдалось. 
L. Innala и  соавт. не  выявили 
различий в  динамике рентгено-
логического прогрессирования 
у  пациентов, заболевших в  мо-
лодом и  пожилом возрасте [19]. 
Исследователи также отмети-
ли, что РА позднего начала зна-
чительно чаще ассоциировался 
с наличием эрозий и более высо-
ким индексом Ларсена как на мо-
мент установления диагноза, так 
и через 24 месяца. 
Результаты исследований сви-
детельствуют, что, несмотря 
на большую либо эквивалентную 
активность болезни, пожилые па-
циенты, страдающие РА, по срав-
нению с заболевшими в молодом 
возрасте значительно реже полу-
чают базисные противовоспали-
тельные препараты, в  том числе 
метотрексат в  адекватных дозах, 
комбинированную терапию не-
сколькими базисными противово-
спалительными препаратами, ген-
но-инженерные биологические 
препараты. 
На выбор терапии у пожилых па-
циентов влияет мультиморбид-
ность. При этом назначение глюко-
кортикостероидов в дан ной группе 
отмечается чаще, что следует рас-
ценивать как негативный фактор. 
Известно, что  глюкокортикосте-
роиды оказывают отрицатель-
ное влияние на качество костной 
ткани.
На  качество костной ткани при 
РА воздействует также хрониче-
ское аутоиммунное воспаление, 
которое индуцирует патологиче-
ские изменения в костной ткани. 
Активация Т-лимфоцитов и  вы-
работка провоспалительных цито-
кинов приводят к разобщенности 
процессов формирования кост-
ной ткани и резорбции, усилению 
остеокластогенеза, нарушению 
продукции остеобластов, разви-
тию локальной и  генерализован-
ной потери костной ткани, кото-

рая сопровождается снижением 
минеральной плотности кости, 
изменением ее качества, микро-
архитектоники, возникновением 
вторичного остеопороза и связан-
ных с ним переломов. 
Традиционными факторами риска 
остеопоротических переломов 
считаются пожилой возраст, жен-
ский пол, низкий индекс массы 
тела, снижение минеральной плот-
ности костной ткани, снижение фи-
зической активности, длительная 
иммобилизация и  повышенный 
риск падений. Дополнительными 
факторами риска низкотравма-
тических переломов, ассоцииро-
ванных с РА, служат хроническое 
воспаление, длительное течение 
РА, терапия глюкокортикостерои-
дами [33]. 
У пациентов с РА риск низкотрав-
матических переломов в 2–2,5 раза 
выше, чем в  общей популяции. 
Частота переломов у пожилых па-
циентов значительно больше. Это 
обусловлено возрастными изме-
нениями строения костной ткани, 
наличием коморбидных заболева-
ний, особенностями терапии, по-
вышенным риском падений [34]. 
Как было отмечено ранее, длитель-
ное течение РА является одним 
из  основных факторов риска 
остеопоротических переломов. 
Однако, несмотря на небольшую 
длительность заболевания (в сред-
нем пять лет), частота остеопоро-
тических переломов у  пациентов 
с РА позднего начала была сопо-
ставима с  таковой у  заболевших 
в молодом возрасте [35]. В послед-
нем случае длительность заболева-
ния была больше в два-три раза.
Анализ результатов последних ис-
следований, в которых активность 
РА оценивалась как предиктор 
остеопоротических переломов, 
также не позволяет сделать одноз-
начного вывода. Согласно данным 
K. Ochi и  соавт., частота новых 
и  повторных низкотравматиче-
ских переломов у пациентов с РА 
за десять лет наблюдения возросла 
с 24,6 до 35,5 на 1000 человеко-лет, 
несмотря на  снижение активно-
сти заболевания – у 40% пациен-
тов отмечена стойкая ремиссия 
[36]. Средний возраст больных 

Обзор



Ревматология, травматология и ортопедия
23

на  момент перелома составил 
65 лет. В то же время A. El Magh-
raoui и  соавт. отметили сниже-
ние частоты остеопоротических 
переломов у  пациентов с  низ-
кой активностью РА [37]. M. Vis 
и соавт. указали на более высокую 
активность заболевания по DAS 28 
и  уровень С-реактивного белка 
у  больных с  переломами, однако 
различие не  было статистически 
значимым [38]. Авторы также вы-
явили связь между снижением 
минеральной плотности бедрен-
ной кости и остеопоротическими 
переломами. 
Одним из факторов риска остеопо-
ротических переломов у больных 
РА признана высокая оценка здо-
ровья по HAQ (Health Assessment 
Questionare) [36, 39]. Наибольшее 
прогностическое значение имеют 
затруднения при выполнении ги-
гиенических процедур, что связа-
но с повышенным риском падений 
и, следовательно, перелома бедра 
[40]. В ряде исследований установ-

лено, что при РА позднего начала 
более высокая степень функцио-
нальной недостаточности, чем при 
раннем его начале [9, 24, 31]. 
Данные T.C. Tan и соавт. подтвер-
дили, что значения HAQ у пациен-
тов с РА позднего начала выше, чем 
у больных РА раннего начала, при 
сопоставимых показателях DAS 28 
и стадии рентгенологического про-
грессирования. Причиной низкого 
функционального статуса паци-
ентов с РА позднего начала может 
быть высокая частота сопутству-
ющих заболеваний. У  таких лиц 
достоверно чаще выявляются ар-
териальная гипертензия, сахарный 
диабет, ишемическая болезнь сер-
дца, язвенная болезнь и катаракта 
по сравнению с пациентами моло-
дого и среднего возраста. 
Данные об эффективности и без-
опасности той или иной проти-
воревматической терапии среди 
пожилых пациентов с  РА огра-
ничены наблюдательными иссле-
дованиями. В  рандомизирован-
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P.O. Kozhevnikova, I.S. Dydykina, PhD
V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology 

Contact person: Polina O. Kozhevnikova, Pko31@list.ru

Analyzed the prevalence of rheumatoid arthritis taking into account gender di� erences, as well as clinical variants 
of its course in the elderly. In particular, in patients with late onset of rheumatoid arthritis in the elderly, 
there noticed the comparable or higher disease activity, the rate of x-ray progression compared to persons 
with early onset of pathology. � e frequency of osteoporotic fractures in this population is signi� cantly higher 
than in the general population, which is conditioned by the peculiarities of rheumatoid arthritis course, 
age-related features of bone tissue, therapy, and as well the presence of multi-morbidity.
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