
Артрит периферических суставов относится к числу са-

мых частых проявлений в дебюте ревматических заболева-

ний (РЗ), а установление его нозологической принадлежно-

сти и рациональная терапия на ранней стадии (ранний арт-

рит) – сложная клиническая и диагностическая проблема.

Ранний артрит, который часто определяют как недиффе-

ренцированный артрит, может быть первым признаком не

только ревматоидного артрита (РА), но и широкого спектра

неревматических заболеваний [1, 2]. 

Используемые для диагностики РА современные клас-

сификационные критерии, в том числе критерии EULAR

2010 г., позволяющие выявить больных с определенным за-

болеванием, не идеальны, и в части случаев установленный

с их помощью диагноз позднее не подтверждается [3]. 

Ревматология в плане диагностики – не белое или чер-

ное поле, а, скорее, серое. Мультисистемные заболевания

принято описывать, перечисляя их проявления (клиниче-

ские, лабораторные, инструментальные). Наиболее харак-
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Ревматологи в реальной клинической практике постоянно сталкиваются с проблемой дифференциальной диагностики ревмати-

ческих (РЗ) и неревматических заболеваний, а также разных РЗ со схожими признаками. Большинство РЗ мультисистемны и ге-

терогенны по клинической симптоматике, течению и исходам. Их клинические, лабораторные и инструментальные признаки, ко-

торые можно было бы считать «золотым стандартом» для подтверждения диагноза, не определены при всех нозологиях. Поэто-

му диагностический процесс, особенно в случае раннего артрита, обусловленного системным воспалением, носит комплексный по-

знавательный характер и требует синтеза многих данных, обычно не учитываемых в простом алгоритме, основой которого явля-

ется набор классификационных критериев.

В обзоре представлены вопросы дифференциальной диагностики раннего артрита при таких заболеваниях желудочно-кишечного

тракта, как целиакия, микроскопический колит, синдром ППП и др.
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терные из этих признаков объединяют в рамках классифи-

кационных критериев, которые позволяют в «сумерках»

сходной симптоматики различать отдельные нозологиче-

ские формы [4, 5]. К сожалению, при РЗ диагноз не может

быть установлен по результатам единственного теста, в от-

личие, например, от инфекционных болезней или сахарно-

го диабета. 

Ревматологам в ежедневной работе приходится сталки-

ваться с проблемой дифференциальной диагностики РЗ и

неревматических болезней, а также разных РЗ со схожими

признаками. Большинство РЗ мультисистемны, а их этио-

логия изучена недостаточно. Они гетерогенны по клиниче-

ской симптоматике, течению и исходам, а их клинические,

лабораторные и инструментальные признаки, которые

можно было бы считать «золотым стандартом» для подтвер-

ждения диагноза, пока не определены. Поэтому диагности-

ческий процесс, особенно при раннем артрите, обусловлен-

ном системным воспалением, носит комплексный познава-

тельный характер и требует синтеза многих данных, обычно

не учитываемых в простом алгоритме, основой которого яв-

ляется набор критериев [3, 6].

В данном обзоре представлены вопросы дифференци-

альной диагностики раннего артрита при заболеваниях

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), которые могут кли-

нически мимикрировать под РА либо развиваться в сочета-

нии с РЗ. 

Энтеропатические артриты: «суставы получают то, 
что чувствует кишка»

Энтеропатические артриты как достаточно частая и

сложная медицинская проблема являются областью научного

интереса многих российских и зарубежных исследователей

[7–10]. Такой интерес обусловлен тем, что на примере этой

группы болезней, требующей междисциплинарного подхода,

ученые и клиницисты пытаются не только разрешить множе-

ство практических задач ревматологии, но и понять некото-

рые важнейшие процессы, лежащие в основе аутоиммунных и

аутовоспалительных заболеваний, а также наметить новые

подходы к их успешной терапии и эффективной профилакти-

ке на ранней стадии. Принципы дифференциальной диагно-

стики артритов при истинно воспалительных заболеваниях

кишечника и инфекционных артритов хорошо известны рев-

матологам и были представлены в статьях, посвященных ран-

нему выявлению спондилоартритов [11–13].

Целиакия («болезнь Ги-Гертера-Гейбнера», 
«глютенэнтеропатия», «кишечный инфантилизм»)

Целиакия – иммуноопосредованное системное заболе-

вание, которое возникает в ответ на употребление глютена

или соответствующих проламинов генетически предраспо-

ложенными индивидами и характеризуется наличием ком-

бинации глютен-зависимых клинических проявлений, спе-

цифических антител: антител к человеческой тканевой

трансглутаминазе (antihuman tissue transglutaminase antibod-

ies), эндомизиальных IgA-антител (endomysial antibody), ан-

тител к деамидированным пептидам глиадина, наличием

HLA-DQ2- или HLA-DQ8-гаплотипов и энтеропатии. 

Длительное время целиакия считалась исключительно

болезнью детского возраста, однако с расширением воз-

можностей диагностики иммунновоспалительных заболе-

ваний был выделен второй ее тип (с атипичным течением)

во взрослом возрасте, сопровождающийся выраженными

внекишечными проявлениями [14].

Клиническая картина характеризуется триадой призна-

ков: артритом, который может предшествовать энтеропати-

ческим симптомам в 50% случаев, герпетиформным дерма-

титом (дерматит Дюринга) с сильным зудом и жжением, а

также синдромом мальабсорбции [15, 16].

Гастроэнтерологические симптомы представлены взду-

тием живота, стеатореей, или так называемой белой диаре-

ей. По мере прогрессирования заболевания появляются

признаки синдрома мальабсорбции: поливитаминная недо-

статочность, дефицит железа и кальция с дальнейшим по-

лиорганным поражением на фоне развития анемии, сахар-

ного диабета, раннего остеопороза и неврологическими

симптомами. Часто при наличии неврологической симпто-

матики (на фоне недостатка витамина D) у пациентов оши-

бочно диагностируют фибромиалгию с синдромом раздра-

женной толстой кишки [17].

В настоящее время разделение целиакии на «типич-

ную» и «атипичную» не может считаться целесообразным,

так как ее «атипичные» формы встречаются значительно ча-

ще «типичных». По данным эпидемиологических исследо-

ваний последних лет, пик заболеваемости целиакией прихо-

дится на возраст старше 40 лет [18]. И это не случайно, по-

скольку выделено несколько форм заболевания, в том чис-

ле бессимптомная [14, 17, 19]. 

Классификация фенотипов целиакии [17]
• Классическая (типичная) – доминируют гастроэнтеро-

логические симптомы и последствия мальабсорбции. Диаг-

ноз устанавливается в раннем детском возрасте.

• С атипичными симптомами – характерны внекишеч-

ные проявления. Диагноз верифицируется после 18 лет, и

клиническая картина напоминает таковую HLA-DR3-ассо-

циированных заболеваний (сахарный диабет 1-го типа, це-

реброваскулярная болезнь, аутоиммунный тиреоидит или

аутоиммунный гепатит, РА и синдром Шёгрена).

• Молчаливая (бессимптомная) – диагноз устанавливает-

ся во время скрининга групп высокого риска либо случайно

при эндоскопии или биопсии, проводимой по другому по-

воду.

• Латентная – определяется при позитивных серологи-

ческих тестах в отсутствие атрофии ворсинок при биопсии

слизистой оболочки кишки. Длительное время, вплоть до

пожилого возраста, ярких клинических проявлений не на-

блюдается.

При подозрении на наличие данного заболевания пер-

вым диагностическим шагом является проведение сероло-

гических тестов, которые отличаются высокой чувствитель-

ностью и специфичностью. По современным данным, наи-

лучшим из доступных биомаркеров считаются IgA-антитела

к человеческой тканевой трансглутаминазе и эндомизиаль-

ные IgA-антитела. По-видимому, эти тесты имеют одинако-

вую диагностическую точность. Широко известный в ру-

тинной клинической практике тест на антиаглиадиновые

антитела (аntigliadin antibody) более не рекомендуется к ис-

пользованию вследствие низкой чувствительности и специ-

фичности. Получены данные, что IgG-антитела к глиадину

обнаруживаются у 47% пациентов с РА [14, 20].

Хотя РА и целиакия имеют схожие клинические прояв-

ления и практически одинаковую распространенность, они

различаются по генетическим особенностям, специфиче-
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ским прогностическим и диагностическим биомаркерам

(см. таблицу).

Вопрос о выделении потенциальной целиакии (наличие

повышенного уровня специфических антител и характер-

ных генетических маркеров при нормальной структуре сли-

зистой оболочки кишки) в настоящий момент остается дис-

куссионным, как и вопрос о возможности ранней диагно-

стики РА на доклинической фазе болезни [19].

Микроскопический колит
Термин «микроскопический колит» объединяет два за-

болевания толстой кишки: лимфоцитарный и коллагено-

вый колит. Такое название отражает отсутствие типичных

изменений слизистой оболочки толстой кишки при эндо-

скопическом исследовании (в отличие от болезни Крона и

язвенного колита) при наличии характерных гистологиче-

ских изменений в биоптатах слизистой оболочки толстой

кишки [21, 22].

Указанные заболевания мало изучены, поскольку пер-

вые описания коллагенового колита представлены только в

1976 г., а лимфоцитарный колит впервые описан в 1980 г. 

В дальнейшем эти заболевания были объединены одним

термином – «микроскопический колит». Пик заболеваемо-

сти приходится на 60–70 лет, причем коллагеновый колит

чаще диагностируют у женщин, а лимфоцитарный, напро-

тив, – у мужчин [22].

Диагноз микроскопического колита устанавливается

только по результатам биопсии слизистой оболочки толстой

кишки. В основе диагностики микроскопического колита

лежит специфическая гистологическая картина. У пациен-

тов с коллагеновым колитом в биоптатах толстой кишки оп-

ределяется неравномерное утолщение субэпителиального

коллагена ≥10 мкм, при этом в нем могут выявляться капил-

ляры, эритроциты и клетки воспалительного ряда. Измене-

ния при коллагеновом колите более выражены в восходя-

щей и поперечной ободочной кишках. Специфические гис-

тологические изменения при лимфоцитарном колите пред-

ставлены увеличением числа интраэпителиальных лимфо-

цитов (≥20 на 100 эпителиальных клеток слизистой оболоч-

ки) [21, 23].

К клиническим признакам коллагенового и лимфоци-

тарного колита относят водянистую диарею, в том числе в

ночные часы, неотложные позывы на дефекацию, недержа-

ние кала, абдоминальную боль, снижение массы тела и ас-

тенический синдром. До 20% больных имеют в дебюте забо-

левания «ревматоидоподобный» полиартрит и аутоиммун-

ный тиреоидит. У незначительной части пациентов описано

сочетание РА и микроскопического колита. Одной из при-

чин возникновения колита на фоне РА считается прием не-

которых классов статинов, ингибиторов протоновой пом-

пы, антидепрессантов и др. Однако эти сообщения нужда-

ются в дальнейшем изучении и осмыслении в свете совре-

менных данных [24]. 

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

Первичный билиарный цирроз
Первичный билиарный цирроз (ПБЦ) представляет со-

бой хроническое медленно прогрессирующее холестатиче-

ское заболевание печени неизвестной этиологии, при кото-

ром первоначально поражаются внутридольковые и сеп-

тальные желчные протоки, что приводит к развитию цирро-

за печени и печеночной недостаточности [25]. Согласно со-

временной классификации, ПБЦ относится ко второй

группе аутоиммунных заболеваний печени с первичным по-

ражением билиарного тракта; первая группа представлена

аутоиммунными гепатитами 1-го и 2-го типа, а третья – бо-

лезнями, характеризующимися сочетанием аутоиммунного

гепатита и заболеваний, протекающих с поражением били-

арного тракта [25, 26].

Результаты исследований, выполненных в последние

десятилетия, позволяют выделить два основных аспекта в

патогенезе ПБЦ: генетическую предрасположенность и

триггерные факторы окружающей среды. Установлена ассо-

циация заболевания с гаплотипами HLA-B8, -DR3, -DR4, 

-DR2. Среди факторов риска развития ПБЦ, выявленных в

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 3 ’ 1 9

О Б З О Р Ы

78 Современная ревматология. 2019;13(3):76–81

Распространенность, % 1 0,61

Предрасположенность + ++

лиц женского пола

Триггерные факторы Глютен (клейковина), глиадин, инфекции, стресс, Инфекции, дисбиоз полости рта и кишечника,

дисбактериоз стресс, курение, послеродовый период

Генетические факторы HLA DQ-2 и HLADQ-8 (обычно в связи с HLA-DR3) HLADRB1, «shared epitope» 
HLADR «01, 04, PTNP22»

Биомаркеры Антитела к тканевой трансглютаминазе АЦЦП, РФ

(диагностические)

Полиорганность Тонкий кишечник/ суставы, кость, эндокринная Суставы, кишечник, кость, эндокринная система,

система, сердце, легкие, мозг, нервы, кожа, сердце, легкие, мозг, нервы, сосуды

поджелудочная железа

Характеристика артрита Симметричный, неэрозивный полиартрит Симметричный полиартрит (в дебюте может быть 

с вовлечением преимущественно крупных суставов неэрозивным, преимущественно мелкие суставы

кистей и стоп)

Показатель                                    Целиакия                                                                                  РА

С х о д с т в о  и  р а з л и ч и я  РА  и  ц е л и а к и и

Примечание. АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду; РФ – ревматоидный фактор.



эпидемиологических исследованиях, следует отметить

также дефицит эстрогенов, предшествующие оперативные

вмешательства, инфекции мочевыводящих путей и куре-

ние [27].

Распространенность ПБЦ составляет от 1,91 до 40,2

случая на 100 тыс. населения. Для дифференциальной диаг-

ностики раннего РА важно, что ПБЦ наиболее распростра-

нен у лиц женского пола, у которых заболеваемость в сред-

нем в 9 раз выше, чем у мужчин [27, 28].

Для ревматологов ПБЦ интересен тем, что приблизи-

тельно у 1/4 больных к моменту установления диагноза нет

симптомов со стороны ЖКТ, а поводом обращения к врачу

являются иные сопутствующие аутоиммунные заболевания,

сочетающиеся с ПБЦ:  у 10% пациентов – РА, у 25–30% –

вторичный синдром Шёгрена, у 20% – аутоиммунный ти-

реоидит (болезнь Хашимото), у 20% – синдром Рейно и ли-

митированная склеродермия (CREST-синдром). Описаны

случаи сочетания ПБЦ с целиакией и системной красной

волчанкой [29].

К основным симптомам ПБЦ относят общую слабость,

быструю утомляемость, которые к моменту диагностики от-

мечаются примерно у 20% больных, а также зуд кожи, возни-

кающий преимущественно в ночные часы и наблюдающийся,

по разным данным, у 20–70% пациентов [30]. Характерно

также повышение содержания маркеров холестаза (щелочной

фосфатазы, γ-глутамилтранспептидазы – ГГТП, общего и

прямого билирубина), при нормальной или незначительно по-

вышенной активности печеночных трансаминаз. Данная ком-

бинация биохимических изменений является важным диф-

ференциально-диагностическим лабораторным признаком,

помогающим врачам при бессимптомном клиническом те-

чении заподозрить ПБЦ. 

Наряду с перечисленными изменениями ключевым ди-

агностическим маркером ПБЦ является наличие в сыворот-

ке крови больных антимитохондриальных антител, антиге-

нами для которых служат компоненты комплекса дегидро-

геназ 2-оксокислот, главным образом Е2-субъединица пиру-

ватдегидрогеназного комплекса митохондрий [28, 30]. Еще

одна отличительная черта ПБЦ – повышение концентра-

ции IgM в сыворотке крови. 

В последние годы отмечается не только тенденция к ро-

сту заболеваемости ПБЦ, но и увеличение частоты клини-

чески бессимптомного ПБЦ, что связано как с современны-

ми диагностическими возможностями, так и с ятрогенией у

пациентов с сопутствующими аутоиммунными заболевани-

ями [26].

Синдром ППП (PPP syndrome)
Еще одной доказанной и весьма своеобразной причи-

ной развития раннего артрита с поражением поджелудоч-

ной железы является так называемый синдром ППП. В рус-

скоязычной медицинской литературе этот синдром не опи-

сан. Связь между острым и/или хроническим панкреати-

том, панникулитом и полиартритом впервые была отмечена

в 1973 г. Эта клиническая триада была обозначена как «син-

дром ППП» [31]. Патогенез синдрома ППП до сих пор не-

ясен. Это редкое заболевание, как правило, дебютирует с

раннего артрита с высокой воспалительной активностью и

панникулита, а панкреатит диагностируется позже. 

Особенностью клинического течения панкреатита яв-

ляется отсутствие или стертая картина собственно абдоми-

нальных симптомов (незначительная кратковременная боль

в животе без тошноты и рвоты). Это повышает риск непра-

вильной и поздней диагностики данного заболевания, что

может быть причиной летального исхода. Диагноз панкреа-

тита, как правило, устанавливается при компьютерной то-

мографии брюшной полости, в ходе которой может быть

выявлено одномоментное сочетание признаков как остро-

го, так и хронического панкреатита с псевдокистами. Запо-

дозрить диагноз можно на основании повышения уровней

сывороточной амилазы и липазы (до 50 норм) при нормаль-

ных значениях α1-антитрипсина. У больных отмечаются

лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом и высокие значения

(до 45 норм) СРБ, повышение уровней щелочной фосфата-

зы, ГГТП при нормальном содержании альбуминов, фрак-

ций билирубина, глюкозы и холестерина. Исследование

крови на IgG4 также дает отрицательный результат. Син-

дром ППП возникает преимущественно у лиц мужского по-

ла среднего возраста (около 50 лет), злоупотребляющих ал-

коголем [32, 33].

Лобулярный панникулит клинически представляет со-

бой эритематозные красновато-бурые множественные бо-

лезненные узелки 0,5–3 см в диаметре с исходом в некроти-

ческие абсцессы с густым маслянистым (липидным) отде-

ляемым. Очаги поражения локализуются в основном в дис-

тальных отделах нижних конечностей [34].

Суставной синдром [33, 34] характеризуется симмет-

ричным или асимметричным полиартритом с преимущест-

венным поражением лучезапястных, пястно-фаланговых,

коленных и голеностопных суставов и быстрым развитием

рентгенологических изменений. По данным магнитно-ре-

зонансной томографии или рентгенографии суставов кис-

тей уже спустя 3–6 нед после развития полиартрита выявля-

ются признаки «эрозирования», связанные с жировым нек-

розом и остеолизисом (см. рисунок). 

Дифференциальную диагностику проводят с септиче-

ским артритом, подагрой и дебютом РА. Для верификации

диагноза исследуют синовиальную жидкость, в которой при

ППП определяется высокое содержание липидов и жидких

липидных кристаллов (так называемый симптом мальтий-

ского креста). Особенностью полиартрита при синдроме

ППП является отсутствие эффекта стандартной терапии

глюкокортикоидами и нестероидными противовоспали-

тельными препаратами. Течение суставного синдрома не за-

висит от активности панкреатита, поскольку артрит может

сохраняться и развиваться даже после нормализации уровня

ферментов поджелудочной железы [35].
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Характерные изменения в кистях (стрелки) при синдроме
ППП (адаптировано из [33])

Остеолизис



Заключение
Представленные данные о ряде заболеваний ЖКТ, про-

являющихся клинической симптоматикой, сходной с тако-

вой РЗ, следует учитывать при диагностике не только ран-

него РА, но и широкого круга иных иммуновоспалительных

неревматических заболеваний, дебютирующих с суставного

синдрома. Проблема дифференциальной диагностики ран-

них артритов, которые могут клинически мимикрировать

под РА, требует дальнейшего изучения при междисципли-

нарном взаимодействии врачей разных специальностей.
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