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Особливості кальцієво-фосфорного обміну  
й стану кісток у хворих на ревматоїдний артрит:  
патоґенез, діаґностика та принципи 
диференційованого лікування

Вступ. Pевматичні хвороби належать до найбільш 
поширених у світі. Поширеність ревматоїдного артри
ту (РА) в Північній Європі та Північній Америці ста
новить 0,5–1,0 %, і  очікується, що вона зростатиме зі 
збільшенням віку [31, 32]. Зокрема, у 2017 р. на РА у 
Львівській області захворіли 8132 особи, тобто майже 
4 особи на 1000 населення. Жінки хворіють на РА у 
2–4 рази частіше ніж чоловіки, у співвідношенні 3:1 
[32]. РА переважно уражає людей працездатного віку, 
пік хвороби для жінок становить 41 рік, а для чоловіків 
– 45 років [2]. Кожен із чотирьох жителів  Європейсь
кого Союзу досягне 65 років до 2030 р. [37]. РА є ве
ликим економічним навантаженням для суспільства 
[25, 37, 50]. Розвинуті країни світу щороку витрачають 
на лікування хворих з РА близько 39 млрд доларів [73]. 
Левова частка цих коштів призначена для лікування 
коморбідних уражень, спричинених РА. Значна поши
реність ревматичних хвороб, невпинне зростання за
хворюваності, ураження осіб працездатного віку, піз
ня діаґностика, не завжди ефективне лікування та 
велика економічна шкода, що її завдають ці хвороби 
та їх ускладнення, ставлять перед медициною пробле
ми, які вимагають швидкого розв’язання.

Мета дослідження. Зробити огляд літератури та 
опис клінічного випадку з метою з’ясувати особливості 
патоґенезу, діаґностику та принципи диференційова
ного лікування кальцієвофосфорного обміну й стану 
кісток у хворих на ревматоїдний артрит.

Матеріали й методи дослідження. Використано 
контентаналіз, метод системного і порівняльного 
аналізу, бібліосемантичний метод вивчення актуаль
них наукових досліджень особливостей кальцієвофос
форного обміну й стану кісток у хворих на РА, па
тоґенезу, методів діаґностики, принципів ди ференційованого 
лікування.  Пошук джерел здійснено в наукометрич
них медичних базах інформації: PubMedNCBI, Medline, 

CochraneLibrary, EMBASE, ResearchGate за ключо
вими словами: РА, остеопороз, денситометрія, каль
цій, фосфор, вітамін D, паратироїдний гормон, дено
сумаб. Проаналізовано 81 джерелo анґлійською та 
українською мовами. Відібрано джерела, в яких ви
світлено патоґенез, методи діаґностики з доведеною 
високою чутливістю і специфічністю, принципи ліку
вання. Описано клінічний випадок (історія хвороби 
№  24887).

Результати дослідження.
Огляд літератури. РА – хронічне автоімунне за

хворювання невідомої етіолоґії, яке уражає суглоби, 
призводить до ранньої інвалідизації працездатного 
населення, характеризується системними ураження
ми, ранньою смертю і великими соціальноекономіч
ними витратами [6, 27]. 

Незважаючи на те що перші повідомлення про 
випадки РА описані серед північноамериканських 
племен у 1500 р. до н. е., етіолоґія досі не повністю 
вивчена [6]. 

Науковці виокремлюють декілька чинників ризику 
виникнення РА, одним із яких є ґенетична схильність 
[39]. Відомо, що ризик виникнення РА утричі вищий  
у осіб, у яких РА спостерігався у родичів першої лінії, 
і що ґенетична схильність однаково впливає на ви
никнення РА як у чоловіків, так і у жінок [24, 39].  

Багато чинників навколишнього середовища, а саме 
– куріння, професійні шкідливості, є триґерами в осіб, 
схильних до виникнення РА [3, 8]. Серед перелічених 
вище чинників куріння має найбільшу доказову базу, 
оскільки провокує утворення цитрулінових білків. 
Нещодавно з’ясовано, що ризик виникнення РА зро
стає більш ніж удвічі після 20 пачкороків незалежно 
від статі [62].

 Значна кількість досліджень присвячена зв’язку 
між виникненням РА та пародонтиту. J. Schmikler зі 
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співавторами [56] підтвердили зв’язок між виникнен
ням РА та наявністю Porphyromonas Gingivalis у ротовій 
порожнині. Дослідження показали, що у хворих на 
РА зпоміж інших мікроорґанізмів є висока поши
реність антитіл IgG до Toxoplasma gondii [21]. Зво
ротну кореляцію виявлено між високими титрами 
антитіл IgG до вірусу М.Е. Епштейна – І. Барр та 
парвавірусу B19 і ризиком виникнення  серопозитив
ного РА [60].

Патоґенез РА є наслідком взаємодії між ґенетич
ними чинниками та чинниками навколишнього сере
довища, що зумовлюють активацію вроджених і 
адаптивних процесів у імунній системі. Це своєю 
чергою призводить до розладів імунної толерантності, 
активації Т і В лімфоцитів та ненормальної продукції 
запальних цитокінів. Каскад реакцій завершується 
виникненням синовіїту з подальшим субхондральним 
руйнуванням кісткової тканини.

РА уражає не тільки суглоби та кістки. Він може 
уражати також шкіру, легені, очі, серцевосудинну 
систему. Глибше розуміння патоґенетичних шляхів, 
що є в основі РА, дасть змогу отримати більш адек
ватне та безпечне лікування, поліпшити діаґностику 
на ранніх стадіях і отримати контроль над активністю 
захворювання [13].

Для найбільш проґностично сприятливого ліку
вання РА, звичайно ж, дуже важлива рання діаґно
стика. Завдяки виявленню симптомів упродовж 12 
тижнів (оптимальне «терапевтичне вікно») уражаєть
ся менше суглобів, можна досягти ремісії без вико
ристання базових протиревматичних препаратів, що 
модифікують перебіг хвороби, diseasemodifying anti
rheumatic drugs (DMARDs) [16, 46].

Упродовж перших 5–6 років після появи ознак за
хворювання без належного лікування у половини 
хворих на РА настає інвалідність, а отже, погіршуєть
ся якість життя людини, частково або повністю втра
чається працездатність [3]. Оптимальне лікування РА 
дасть змогу уникнути  обмеження функцій суглобів, 
частої шпиталізації, знизити фінансові витрати на 
реабілітацію.

Суттєвий неґативний вплив на стан хворого на РА, 
незалежно від активності та перебігу основного за
хворювання, мають коморбідні ураження [20, 48]. 
Недостатнє лікування супутніх хвороб є значною 
проблемою у хворих на РА [19], оскільки вони отри
мують недостатньо аґресивне лікування РА [51]. Кож
на додаткова супутня хвороба знижує ймовірність 
ремісії на 28,00 % [52]. 

Одним із найчастіших коморбідних уражень у хво
рих на РА є остеопороз (ОП), який трапляється у них 
значно частіше, ніж у загальній популяції [18, 30, 61]. 
ОП у хворих на РА належить до вторинних метаболіч
них остеопатій, що виникають унаслідок імуноопо
середкованих порушень ремоделювання кісткової 
тканини, з переважанням резорбції, що призводить 
до зниження мінеральної щільності кісткової ткани
ни (МЩКТ) і збільшення ризику переломів. Виник
нення ОП у хворих на РА є одним із найважчих усклад

нень РА, що погіршує перебіг і проґноз 
захворювання [73]. Близько 50,00 % жінок і 20,00 % 
чоловіків страждають від переломів, спричинених 
наявністю ОП [61]. У загальній популяції Європи 
зафіксовано 620 тис. переломів шийки стегнової кіст
ки й стільки ж компресійних переломів хребта [37, 
50]. Переломи шийки стегнової кістки і компресійних 
переломів у хворих на РА фіксують удвічі частіше, 
ніж у здорових людей такого ж віку [30]. У результаті 
численних досліджень виявлено, що у 25,60 % жінок 
віком 50–59 років, які хворіють на РА, ОП визначаєть
ся у поперековому відділі хребта, у 30,80 % – на рівні 
шийки стегнової кістки, у 33,40 % – у кістках перед
пліччя [38]. Виникнення остеопенії та ОП тісно асо
ційоване з активністю, тривалістю РА та іншими 
загальними чинниками ризику, такими як вік, низький 
індекс маси тіла (<18,0), рання менопауза, низька фі
зична активність, куріння, вживання алкоголю, дефі
цит вітаміну D, недостатнє споживання кальцію, 
вживання ґлюкокортикостероїдів (ҐК) і схильність до 
падіння [42].

Остеокластоґенез реґулюється головним чином за 
допомогою двох цитокінів: ліґанд рецептораактива
тора ядерного фактора каппа – Receptor activator of 
nuclear factor kappaB ligand (RANKL) і остеопротеґе
рину – оsteoprotegerin (OPG) [55]. RANKL – ґліко
протеїн, який зумовлює дозрівання остеобластів (ОБ) 
і належить до суперродини лігандів фактора некрозу 
пухлини – tumor necrosis factor (TNF) [64]. У разі 
підвищення експресії RANKL посилюється резорбція 
і втрачається кісткова тканина. Рецепторактиватор 
ядерного фактора каппаβ – receptor activator of nuclear 
factor kappaB (RANK) – специфічний рецептор, розта
шований на поверхні мембрани ОБ. Збільшення вмі
сту RANKL і його взаємодія з RANK призводить до 
трансформацій у попередників остеокластів (OK), 
що перетворюються на преостеокласти, а відтак – на 
зрілі ОК та здійснюють резорбцію кісткової тканини. 
Під час цього процесу одночасно гальмується апоп
тоз зрілих ОК [65]. Відкриття цитокінової системи 
RANK / RANKL / OPG дало можливість краще зро
зуміти патоґенез ОП [62]. Ця система реґулює остео
кластоґенез і бере участь у реґуляції процесів кістко
вої резорбції.

Проведено дослідження на мишах, яким уводили 
RANKL, і вже до кінця першої доби у них виникала 
гіперкальціємія, а до кінця третьої спостерігалася 
втрата кісткової маси. Ефект RANKL реґулюється 
ОPG, який теж є членом суперродини TNF. ОРG се
кретується у багатьох орґанах (кістки, шкіра, печінка, 
шлунок, кишки, легені, нирки, плацента). У кістковій 
тканини ОРG синтезується ОБ і є рецепторомпасткою 
для RANKL [62, 65].

У результаті взаємодії ОРGRANKL у кістковій 
тканині блокується  диференціювання ОК з їх попе
редників і, таким чином, гальмується кісткова резор
бція. Велика кількість цитокінів, гормонів і лікарсь
ких засобів можуть мати стимулювальний або 
інгібувальний ефект на RANKL чи ОРG. Наприклад, 
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паратироїдний гормон (ПТГ), інтерлейкін11 і про
стаґландини можуть індукувати експресію RANKL 
на поверхні незрілих ОБ. ҐК і ПТГ посилюють синтез 
RANKL і знижують синтез ОРG. Вітамін D3 посилює 
продукцію RANKL, а естроґени стимулюють синтез 
ОРG [55, 62, 65]. 

Численні дослідження на тваринах підтвердили, 
що гіперекспресія ґена ОРG у мишей викликала збіль
шення кісткової маси та характеризувалася зниженням 
кількості й активності ОК, тоді як «виключення» ґена 
ОРG призводило до зниження МЩКТ, збільшення 
кількості ОК та підвищувало ризик виникнення спон
танних переломів. Ці дослідження доводять, що функ
ція OPG полягає у «виключенні» RANKL [45, 62].

У більшості загальнодоступних досліджень вис
ловлюється припущення, що співвідношення RANKL 
і OPG є важливою ланкою кісткової резорбції. Тепер 
очевидно, що підтримка взаємозв’язку між RANKL 
і OPG є важливою умовою збереження балансу між 
резорбцією і формуванням кісткової тканини. Баланс 
цих двох процесів, відповідний вміст RANKL і OPG 
у кістковій тканині визначають головні детермінанти 
маси та сили кістки [45, 62].

Упродовж останніх років щораз частіше розгляда
ють роль імунної системи в патоґенезі ОП [49]. Де
які вчені вважають, що імунна система відіграє важ
ливу роль у етіолоґії кісткових хвороб, адже порушує 
рівновагу між ОБ, які беруть участь у формуванні 
кістки, та ОК, які відповідають за резорбцію кістки 
[29].

Упродовж останніх років проведено багато дослід
жень, які продемонстрували спільність між кістковою 
та імунною системами. Поперше, ОБ походять із тих 
самих мієлоїдних клітинпопередників, що й макро
фаги та мієлоїдні дендритні клітини. Подруге, OБ 
мають такі ж життєві цикли, як і дендритні клітини, 
що реґулюються різними цитокінами та медіаторами 
запалення [13].

Під час автоімунного захворювання механізми, 
які уражають кістку, є складними та різноманітними, 
оскільки вони варіюють від прямого ураження кіст
ки та хряща імунними клітинами до непрямих на
слідків порушень системного контролю ремоделю
вання кісток [13]. Сьогодні проводиться багато 
досліджень, для того щоб відокремити роль запаль
ного процесу в патоґенезі виникнення ураження 
кісткової тканини, що спостерігається за наявності 
ОП. Медіатори запалення є важливими реґуляторами 
кісткового гомеостазу [34].

Під час хронічного запалення порушується баланс 
між формуванням і резорбцією кістки, що своєю чер
гою призводить до ОП та збільшує ризик виникнен
ня переломів [14]. Це відбувається за участі RANKLпро
дукувальних імунних клітин (нейтрофілів, моноцитів, 
дендритних клітин і Тлімфоцитів), які індукують 
диференціювання ОБ [4, 62]. Також відомо, що ці 
клітини провокують синтез різних прозапальних ци
токінів, а саме – інтерлейкін lα (IЛlα) і β (IЛlβ), TNFα, 
інтерлейкін 11 (ІЛ11), інтерлейкін 17 (ІЛ17) і ко

лонієстимулювальний фактор макрофаґів – macrophage 
colonystimulating factor (MCSF), які реґулюють до
зрівання, проліферацію і диференціацію остеокластів. 
У хворих на РА ці цитокіни продукуються синовіаль
ними тканинами.

Вплив запального процесу на кісткову тканину був 
проілюстрований різними дослідженнями на тваринах. 
У дослідженнях на мишах, що мали PA, виявлено 
прозапальні цитокіни ІЛ1β, TNFα та інтерлейкін 6 
(ІЛ6), що запускають активатор транскрипції З – signal 
transducer and activator of transcription 3 (STAT3) в ОБ 
і фібробластах [45]. Активація STAT3 викликає екс
пресію RANKL [45]. Ключова роль RANKL у патоґе
незі ОП підтверджується дослідженням, у якому про
вели ґенетичне видалення RANKL або його 
рецептора RANK на тваринах, і виявили що їх відсут
ність захищає від втрати кісткової тканини [7, 45]. 
Спостереження підтвердили вплив запального про
цесу на ОП і кореляцію між продукцією ІЛ1, ІЛ6 і 
TNFα моноцитами периферійної крові та резорбцією 
кісток [45]. 

На думку J. Sokolov і D. Pisetsky [61], наявність 
автоантитіл відіграє важливу роль у виникненні па
толоґічної втрати кісткової тканини.  Автоантитіла, 
такі як ревматоїдний фактор (РФ) та антитіла до 
циклічного цитрулінованого пептиду – anticyclic 
citrullinated peptide (antiCCP), є чинниками ризику 
виникнення ОП [61], і позитивний РФ трапляється 
приблизно у 50,00–90,00 % хворих на РА [33]. 

Проведено велику кількість  досліджень, за резуль
татами яких можна припустити, що ОП є ґенетично 
детермінованим захворюванням [42].

Часто ОП діаґностується після переломів, що є вже 
пізнім проявом захворювання і наслідком повільного 
та безсимптомного ураження кісток. Найчастіше пе
реломи локалізуються у ділянці шийки стегнової 
кістки, нижній третині передпліччя, хребті [57]. Для 
ОП характерні також біль у кістках, у грудному та 
поперековому відділах хребта, зменшення зросту, 
втрата зубів, крихкість нігтів.

Лабораторні методи діаґностики дають змогу ви
ключити вторинні причини захворювання і точно 
діаґностувати хворобу. До них відносять  оцінку гор
монів щитоподібної і паращитоподібної залози, а 
також тестостерону.  Ще одним чинником виникнен
ня ОП є зменшення вмісту маґнію у крові [74].

Біохімічні маркери обміну кісткової тканини визна
чають як у крові, так і в сечі. У кількох дослідженнях 
показано, що у жінок у постменопаузальному періоді 
вміст маркерів, які характеризують обмінні процеси 
в кістці, в сироватці крові та їх екскреція із сечею 
корелюють із ризиком виникнення переломів. Інші 
дослідження демонструють, що  вміст біохімічних 
маркерів метаболізму кісткової тканини у жінок, які 
перебувають у постменопаузі, більший, ніж у жінок, 
які перебувають у пременопаузальному періоді, та 
ризик виникнення переломів хребців і переломів ший
ки стегнової кістки збільшується удвічі  незалежно 
від віку й середніх значень МЩКТ [3]. 
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Маркери кісткового метаболізму поділяються на 
маркери резорбції та маркери формування кісткової 
тканини. До маркерів, які відповідають за процеси 
формування кісткової тканини, відносять остеокаль
цин, кісткову лужну фосфатазу, Nтермінальний про
пептид колаґену І типу – Procollagen type I N propeptide  
(PІNP), Стермінальний пропептид колаґену І типу 
– Procollagen type I Cterminal propeptide (P1CP). Ос
теокальцин є чутливим маркером стану кісткової 
тканини і відображає метаболічну активність ОБ кі
сткової тканини, оскільки змінюється завдяки синте
зу, а не вивільняється під час резорбції кістки [9]. 
Остеокальцин вказує на швидкість ремоделювання 
кісткової тканини [28]. P1NP, P1СP синтезуються у 
шкірі, рогівці, судинах, хрящовій тканині та інших 
орґанах, проте найбільшим джерелом їх синтезу є 
кістка. 

До маркерів резорбції кісткової тканини відносять 
Стелепептид колаґену І типу – betaCterminal telopeptide 
(βСТх, βСrossLaps). Його концентрацію досліджують 
у сироватці крові та сечі, оскільки він не проходить 
метаболізму в печінці та нирках і в незміненому ви
гляді виділяється нирками. Для діаґностики ОП цей 
маркер є високоспецифічним, оскільки його вміст 
швидко збільшується у разі захворювань, які викли
кають резорбцію кістки та впродовж кількох тижнів 
швидко зменшується після проведення антирезорб
тивного лікування [6]. Наприклад, ефективність ан
тирезорбтивного лікування за допомогою показника 
βcrossLaps можна оцінити  через 3–6 місяців [3].

Маркери кісткового метаболізму використовують 
як засіб моніторинґу лікування ОП [16, 47]. Хоча не 
доведено, які саме маркери брати й які інтервали мо
ніторинґу застосовувати. 

Вітамін D впливає на структурнофункціональний 
стан кісткової тканини. За гіповітамінозу вітаміну D 
виникає гіпокальціємія, внаслідок чого збільшується 
вміст паратгормону в сироватці крові, тобто настає 
вторинний гіперпаратироз. Останній стимулює ре
зорбцію кісткової тканини та вивільнення кальцію з 
кісткового депо. Вторинний гіперпаратироз стає при
чиною остеопенії і остеопорозу. Згідно з сучасними 
міжнародними рекомендаціями (M. Holick та ін., 2011), 
дефіцит вітаміну D визначається, якщо показник 
25(OH) вітаміну D менше 20,00 нґ/мл (50,00 нмоль/л), 
недостатність вітаміну D – вміст 25(OH) вітаміну D 
становить 21,00–29,00 нґ/мл (50,10–74,90 нмоль/л), 
норма – вміст 25(ОН) вітаміну D більше 75,00 нмоль/л.  
Епідеміолоґічні дослідження, проведені професором 
В. В. Поворознюком (2012), показали, що лише 4,60 
% жителів України мають 25 (ОН) вітаміну D в межах 
норми, у 13,60 % відзначено його недостатність, а у 
81,80 % – дефіцит вітаміну D. Із огляду на вплив 
вітаміну D на МЩКТ особливо актуальним є його 
дослідження у сироватці хворих на ОП.

Паратироїдний гормон (ПТГ) – гормон, який ре
гулює вміст кальцію і фосфору в крові. Він впливає 
на процеси резорбції кісткової тканини та сприяє 
вивільненню кальцію і фосфору з кістки, а також 

збільшує реабсорбцію кальцію і пригнічує реабсор
бцію фосфатів у дистальних відділах канальців неф
рону, активує α1гідроксилазу, посилює синтез каль
цитріолу та абсорбцію кальцію і фосфору з кишки. 

Не слід забувати про визначення таких рутинних 
показників, як вміст кальцію і фосфору в сироватці 
крові. Оскільки гіперкальціємія є характерною озна
кою первинного або третинного гіперпаратирозу, 
злоякісних пухлин, інтоксикації деякими ліками (пре
паратами вітаміну D, літію, тіазидними діуретиками), 
а гіпофосфатемія виникає за дефіциту вітаміну D, 
гіперпаратирозу, при спадковій гіпофосфатемії, син
дромі Фанконі, паранеопластичній остеомаляції, у 
разі зловживання алкоголем, респіраторного алкало
зу, тяжких опіків, лікування діабетичного кетоацидо
зу. Гіперфосфатемія виникає за гіпопаратирозу, 
гіпервітамінозу D, мієломної хвороби. 

До інструментальних методів діаґностики належить 
ультразвукова денситометрія, яку вперше розробили 
C. M. Langton і співавтори у 1984 р. Вони запропо
нували використовувати широкосмугове ослаблення 
ультразвукової хвилі – broadband ultrasound attenuation 
(BUA) п’яткової кістки, оскільки вважали його по
тенційним індикатором переломів стегнової кістки. 
Зміст обстеження базується на тому, що швидкість 
ультразвукової хвилі залежить від щільності, еластич
ності й структури тканини, через яку вона проходить. 
BUA залежить від структури кістки, а саме – кількості 
й товщини кісткових трабекул. Метод ультразвукової 
денситометрії дозволяє отримати інформацію щодо 
швидкості ультразвукових коливань, що є основою 
для висновку. Це обстеження можна проводити в 
ділянці променевої кістки, п’яткової кістки, фаланґ 
пальців і великогомілкової кістки. 

Основні переваги цього методу – неінвазивність, 
висока точність, безпечність і швидкість проведення 
та отримання результатів одразу після завершення 
обстеження. Тому УЗденситометрію можна викори
стовувати як скринінґовий метод для діаґностики 
стану кісткової тканини у хворих на РА [3]. Висока 
специфічність і чутливість ультразвукової денсито
метрії пoрівняно з двоенерґетичною рентґенівською 
абсорбціометрією – Dual Xray absorptometry (DXA) 
як скринінґового методу діаґностики ОП доведена в 
дослідженні У. О. Абрагамович [1].

Часто для діаґностики ОП використовують рентґе
ностеоденситометрію кисті, яка ґрунтується на за
стосуванні рентґеноґрафії периферійних кісток ске
лета, метакарпальних кісток і комп’ютерної 
денситометрії рентґеноґрам. До основних переваг 
цього методу належать доступність і швидкість об
стеження, адже нескладне обладнання можна вста
новити у будьякій клініці з рентґенкабінетом [1]. 

«Золотим стандартом» діаґностики ОП сьогодні є 
DXA. Обстеження виконують на рівні поперекового 
відділу хребта, у ділянці променевої кістки та шийки 
стегнової кістки [72].

Отримані показники, що вказують на стандартне 
відхилення від піка МЩКТ, називаються Tscore. 
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Стандартне відхилення від середнього значення МЩКТ 
для віку пацієнта називається Zscore. Відповідно до 
рекомендацій Міжнародного Товариства клінічної 
денситометрії (МТКД), Tscore використовується для 
чоловіків віком 50 років і більше та для жінок у період 
постменопаузи, тоді як Zscore  – для чоловіків до 50 
років і жінок у пременопаузі. 

Метод DXA досить зручний, оскільки дає мож
ливість визначити МЩКТ як усього скелета, так і 
окремих його відділів, а саме тих, що мають найвищий 
ризик виникнення переломів. МЩКТ оцінюють у 
відділі, що сканується. Для виявлення деформацій 
тіл хребців використовують латеральні зображення 
хребта, що дає можливість діаґностувати переломи 
тіл хребців у тому випадку, якщо значення Тпоказ
ника не відповідає значенням ОП. DXA має менше 
опромінення, ніж звичайне рентгенолоґічне обсте
ження. Метод чутливий і специфічний, за його допо
могою визначають до 90,00 % переломів. Завдяки 
високому рівню безпеки цей метод набув широкого 
застосування у світовій клінічній практиці [1, 3].

Оскільки DXA вимірює лише МЩКТ, це інколи є 
дуже серйозним обмеженням, адже результати дослі
дження не вказують на зміни у  структурі кістки, а це 
має не менш важливе значення за оцінки стійкості 
кісток до переломів. 

У деяких випадках, навіть за наявності  компре
сійного  перелому хребта внаслідок ОП, показники 
МЩКТ можуть бути в нормі або хибно свідчити про 
наявність остеопенії, що, звичайно, не відповідає 
клінічному стану хворого [72].

За рекомендаціями МТКД, для діаґностики ОП у 
хворих на РА віком від 30 до 50 років потрібно про
водити DXA на рівні поперекового відділу хребта. 
Не слід очікувати, що остеопорозні зміни у пацієнтів 
молодого віку  спостерігатимуться у ділянці шийки 
стегнової кістки, адже відомо, що втрата МЩКТ у 
ділянці стегнової кістки починається в осіб віком 65 
років. Слід   пам’ятати, що хворим на РА не рекомен
дується проводити оцінку МЩКТ у ділянці дисталь
ного кінця променевої кістки. Цей результат буде 
характеризуватися надмірним проявом ОП внаслідок 
РА і спричиненим ним запальним процесом, що зу
мовлює локальну втрату МЩКТ [7].

Часто переломи хребців є безболісними і вчасно 
не діаґностуються. Лише близько 30,00 % цих видів 
переломів супроводжується больовим синдромом. У 
таких випадках біль у грудній клітці та поперековому 
відділі хребта помилково ідентифікують як запален
ня нервових корінців. У осіб, в анамнезі яких був 
один такий перелом, ризик переломів збільшується 
у 5–7 разів [2, 30].

Численні дослідження підтверджують значне збіль
шення ризику переломів у хворих на РА порівняно зі 
здоровими особами такого ж віку [30]. 

У клінічному дослідженні у дослідній (191 хвора 
на РА у період постменопаузи) та контрольній (713 
пацієнток у період постменопаузи) ґрупах  (у обох 
ґрупах пацієнтки були у віковій ґрупі 45–65 років) 

оцінювали кількість компресійних переломів на ос
нові рентґенівських знімків. Виявлено, що у хворих 
на РА компресійні переломи спостерігалися вдвічі 
частіше, ніж у контрольній ґрупі. Такі дослідження 
підтверджують важливість оцінки стану МЩКТ по
перекового відділу хребта [30]. 

За допомогою DXA не можна діаґностувати ком
пресійні переломи в поперековому відділі хребта [59].

Один із альтернативних методів оцінки МЩКТ – 
кількісна комп’ютерна томоґрафія (ККТ). ККT є більш 
точним методом вимірювання МЩКТ, ніж DXA [40]. 
Одна з переваг цього дослідження – можливість от
римати тривимірне зображення. Найбільшою пере
вагою ККT є можливість відображення кісткової 
структури та виконання диференціювання між кор
тикальними і трабекулярними кістками [40]. Завдяки 
цьому можна оцінити об’єм МЩКТ у поперековому 
відділі хребта навіть у хворих зі значними  деґенера
тивними ураженнями в цій ділянці. Результати ККT 
можуть бути оцінені за допомогою визначення об’є
му МЩКТ лише на прикладі трабекулярної кістки, у 
якій процеси формування відбуваються швидше, ніж 
у кортикальній кістці [40]. 

Недостатня диференціація кісткової тканини під 
час DXA зумовлює  маскування ОП і хибне збільшен
ня МЩКТ, спричинене деґенеративними змінами, 
вимагає значних інтервалів між обстеженнями, щоб 
показати зміни величин МЩКТ. 

Головним обмеженням щодо кількості проведених 
ККТ є велика доза рентґенівського випромінювання. 
У середньому вона становить 2500,00–3000,00 мкЗв, 
а в DXA – приблизно 13,00 мкЗв [41], що робить  DXA 
рутинним методом обстеження і часто використову
ється для контролю лікування.

Найважливіше завдання лікування ОП – мінімалі
зація ризику виникнення переломів у хворих на РА і 
поліпшення якості життя. 

Упродовж останніх років лікарськими засобами 
вибору для лікування ОП є бісфосфонати. Основ
на дія бісфосфонатів полягає у збільшенні  МЩКТ 
та нормалізації обмінних процесів у кістках. Біс
фосфонати ефективні у разі лікування постмено
паузального ОП та ОП, індукованого ҐК. Резуль
тати  досліджень показують, що близько 50,00 % 
остео порозних переломів можна запобігти, вико
ристовуючи бісфосфонати [38, 44, 59]. Однак у 
клінічних дослідженнях доведена ефективність 
цієї ґрупи лікарських засобів лише за умов трива
лого їх застосування [9, 50].

Ще одним лікарським засобом вибору для лікуван
ня ОП є ПТГ, який захищає ОБ від апоптозу і підви
щує їх активність [69, 70, 71]. Використання ПТГ 
досліджували у жінок з РА у постменопаузальному 
періоді, які вживали ҐК та естроґени. У цій популяції 
щоденне лікування  терипаратидом збільшило МЩКТ 
хребта й меншою мірою МЩКТ стегнової кістки. 
Введення ПТГ сприяє початковому збільшенню ут
ворення кісткової тканини з поступовим збільшенням 
резорбції кісткової тканини.
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У 2007 р. проведено багатоцентрове, рандомізова
не, контрольоване дослідження для порівняння ефек
тів терипаратиду та алендронової кислоти у пацієнтів, 
які отримували тривале лікування ҐКС із високим 
ризиком виникнення переломів. У цьому досліджен
ні оцінювали МЩКТ у поперековому відділі хребта 
[43, 44]. Результати дослідження показали, що тери
паратид був більш ефективний, ніж алендронова кис
лота, а також те, що він викликав такі незначні по
бічні ефекти, як місцева реакція у місці введення, 
біль голови, що свідчить про високий рівень безпеки.

Нещодавно завершилася фаза клінічних випробу
вань ще одного лікарського засібу – абалопаратиду. 
Його функція полягає в селективній активації рецеп
тора паратироїдного гормону І типу [35]. Досліджен
ня показало вищу ефективність препарату порівняно 
з плацебо й терипаратидом у профілактиці нових 
остеопорозних переломів хребців, а також виникнен
ня гіперкальціємії [43].

У рутинну практику давно увійшло призначення 
препаратів кальцію та вітаміну D3, які розглядають
ся як базове лікування ОП. Проте не слід  забувати, 
що цих лікарських засобів недостатньо, щоб запобіг
ти втраті кісткової маси у хворих із високим ризиком 
виникнення переломів [17, 23].

Часто пацієнтам, які вживають ҐК для лікування 
основної хвороби, рекомендують вітамін D та препа
рати кальцію, що запобігають втраті кісткової маси 
й відновлюють уміст кальцію в сироватці крові [23]. 
Вітамін D збільшує поглинання киснем кальцію та 
його реабсорбцію в дистальних канальцях нирки, 
внаслідок чого збільшується вміст кальцію в сиро
ватці крові. У дворічному рандомізованому дослід
женні хворі на РА, що отримували преднізолон (се
редня доза становила 5,60 мґ/добу), про демонстрували 
зменшення МЩКТ на 0,90 % на рік у поперековому 
відділі хребта і в шийці стегнової кістки [23]. Пацієн
ти, що були рандомізовані додатково і вживали каль
цій (1000,00 мґ/добу) та вітамін D (500,00 МО/день),  
мали щорічний приріст МЩКТ на 0,72 % у хребті й 
на 0,85 % у шийці стегнової кістки [10, 23]. Зазначмо, 
що пацієнти, які отримують ҐКС, можуть виявляти 
резистентність до вітаміну D. Отже, хворі мають от
римувати достатню кількість вітаміну D для підтри
мання концентрації вмісту 25гідроксивітаміну D 
істотно більшого, ніж мінімальний, нормальний вміст 
30,00 нґ/мл. Багато експертів рекомендують підтри
мувати концентрацію 25гідроксивітаміну D >40,00 
нґ/мл або 110,00 нмоль/л [10, 11, 23]. Кількість вітаміну 
D для досягнення цієї мети часто становить 1000,00–
2000,00 МО щодня або еквівалентне щотижневе до
зування.

Одні дослідники ставлять під сумнів ефективність 
лікарських засобів, які містять кальцій, інші вважають 
що препарату вітаміну D цілком досить [15, 29, 54], 
ще інші – що призначення препаратів кальцію не
значно збільшує МЩКТ, але цього недостатньо, щоб 
запобігти переломам [53, 63]. Деякі вчені вважають, 
що препарати кальцію не слід реґулярно використо

вувати, бо побоюються неґативного їх впливу на нир
ки, шлунковокишковий канал та серцевосудинну 
систему [15, 54]. Імовірно, настав час переглянути 
рекомендації щодо доцільності призначення препаратів 
кальцію [57].

О. В. Синенький досліджував виявлення дефіциту 
вітаміну D у хворих на РА. До схеми базового про
тиревматичного лікування він додавав індивідуальне 
цільове лікування дефіциту вітаміну D з метою зни
ження больового синдрому [4].

Інший клас лікарських засобів, які застосовуються 
для лікування ОП, представлений селективними мо
дуляторами естроґенних рецепторів, але з 2012 р. цю 
ґрупу перестало рекомендувати Європейське аґентство 
з лікарських засобів для лікування ОП через підви
щений ризик виникнення онколоґічних захворювань 
за умов  тривалого застосування [26].

В останні роки часто використовують стронцію 
ранелат, який має антирезорбтивну та анаболічну дію 
щодо кісткової тканини, завдяки чому вважається 
препаратом із подвійним ефектом, хоча до кінця ме
ханізм його дії  не вивчено [12].

Ще одним препаратом вибору для лікування ОП є 
деносумаб. У дослідженнях [22, 58, 64, 75] порівню
вали монотерапію деносумабом та ефективність ком
бінації з препаратами вітаміну D і кальцієм. За ре
зультатами досліджень, вміст кальцію в сироватці 
знижувався лише в ґрупі хворих, яких лікували  де
носумабом. Після додавання до лікувального ком
плексу вітаміну D і кальцію відсоткові зміни у МЩКТ 
значно зростали. Багато вчених [59] рекомендують 
комбінацію деносумабу та  вітаміну D у хворих із 
первинним ОП, які мають високий ризик виникнен
ня перелому в ділянці шийки стегнової кістки.

На стадії досліджень перебувають інгібітори янус 
кінази, які використовуються для лікування РА. За
раз проводиться багато досліджень, які демонстру
ють, що селективні інгібітори Jakl і Jak2, такі як 
барицитиніб, філготиніб, гальмують остеокластоґе
нез, пригнічуючи експресію RANKL в остеобластах. 
У хворих на РА барицитиніб блокує наростання 
рентгенолоґічних змін захворювання [66, 67], але 
механізм дії, за допомогою якого барицитиніб запо
бігає руйнуванню кісток за наявності  артриту, ще 
до кінця не вивчено.

Незважаючи на те що відомо багато ґруп лікарських 
засобів для лікування ОП, у практичній медицині 
виникають значні труднощі щодо вибору ґрупи пре
паратів, тривалості лікування, правильності переве
дення пацієнта з одного лікарського засобу на інший, 
добору дозування. Особливо це актуально для хворих 
із важким ОП та високим ризиком виникнення пере
ломів, що впродовж багатьох років уживали препа
рати для лікування ОП. Крім цього, низький комплаєнс 
призводить до зниження ефективності протиостео
порозних препаратів, чим значно зменшує очікуваний 
ефект від лікування. Тому триває пошук нових схем 
лікування, нових лікарських засобів, що дасть змогу 
оптимізувати профілактику та лікування ОП.
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Опис клінічного випадку. Пацієнтка Г.І., 1974 р. 
народження, звернулася зі скаргами на виражений 
біль у поперековому відділі хребта, що посилюється 
під час рухів, періодичний ниючий біль у дрібних 
суглобах кистей і стіп, променевозап’ясткових, пле
чових суглобах, у грудному та поперековому відділах 
хребта, який посилюється під час фізичного наван
таження, періодичне припухання дрібних суглобів 
кистей, відчуття ранкової скутості до 1 год, періодич
не відчуття серцебиття, почервоніння очей, затерпан
ня пальців рук та ніг, набрякання нижніх кінцівок, 
виражену загальну слабкість.

Із анамнезу хвороби: вважає себе хворою від черв
ня 2013 р., відколи вперше відчула міґруючий біль 
помірної інтенсивності у суглобах. Звернулася за 
медичною допомогою до ревматолоґа за місцем про
живання. Запідозрено РА і призначено диклоберл, 
дексаметазон, нейрорубін. Лікування не дало пози
тивного ефекту. Хвору ушпиталено в ревматолоґічний 
відділ ЛОКЛ, де поставлено діаґноз «Ревматоїдний 
артрит». Після лікування (медрол 24,00 мґ, сульфа
салазин 2,00 ґ/добу) стан поліпшився. Через 6 місяців 
пацієнтка самостійно перестала вживати сульфаса
лазин і зменшила добову дозу ҐКС до 8,00 мґ/добу, 
після чого стан погіршився. Упродовж останніх двох 
місяців з’явився біль у поперековому відділі хребта. 
Лікувалась у невропатолоґів, ортопеда з незначним 
поліпшенням стану. Біль у поперековому відділі хреб
та значно посилився впродовж останніх трьох днів. 
Через погіршення стану була ушпиталена в ревмато
лоґічний відділ ЛОКЛ.

Із анамнезу життя: перенесені захворювання у ди
тинстві – вітряна віспа, краснуха, часті загострення 
хронічного тонзиліту. Туберкульоз, венеричні хворо
би, вірусні гепатити, малярію, цукровий діабет, інші 
хронічні хвороби, травми заперечує. Не курить, алко
голем не зловживає. Спадковість : у матері – рак під
шлункової залози,  у батька – рак легень. Інші захво
рювання: 1982 р. – апендектомія, 2010 р. – тироїдектомія. 

Об’єктивне обстеження: загальний стан − середньої 
важкості. Маса тіла – 63,00 кґ. Зріст – 163,00 см. Індекс 
маси тіла – 24,00 %. Sподібний сколіоз шийногруд
ного відділу хребта. Конституція – нормостенічна. 
Слизові оболонки – блідорожеві, вологі чисті. Шкір
ні покриви – блідорожеві, вологі; трофічна виразка 
передньої поверхні лівої гомілки. Набряки параорбі
тальних ділянок. Лімфатичні вузли – доступні для 
пальпації, не збільшені, не болючі.  Пастозність ниж
ніх кінцівок, більше справа. Орґани дихання: частота 
дихання (ЧД) – 19 за 1 хв; перкуторно – ясний леге
невий звук; аускультативно – дихання везикулярне 
над усією поверхнею легень. Орґани серцевосудин
ної системи: частота серцевих скорочень (ЧСС) – 76 
за 1 хв; пульс – 76 за 1 хв, середнього наповнення, 
напруження – задовільне; дефіцит пульсу – немає; 
пальпаторно: верхівковий поштовх локалізований у 
V міжребер’ї по lin. med.clav. sin., помірно резис
тентний; аускультативно: тони серця ритмічні, чисті, 
звучні, артеріальний тиск (АТ) зліва – 120/80 мм рт. 

ст., справа – 120/80 мм рт. ст. Орґани системи трав
лення: язик вологий, обкладений білим нашаруванням; 
живіт – овальної форми, післяопераційний рубець 
(апендектомія); під час поверхневої пальпації м’який, 
не болючий; глибока пальпація: кишка еластична, не 
болюча; нижній край печінки – +1,0 см виступає зпід 
краю реберної дуги, не болючий, заокруглений; се
лезінка не пальпується; розміри печінки за М. Г. Кур
ловим: 9,00–8,00–7,00 см; аускультативно: вислухо
вуються перистальтичні шуми. Орґани сечовидільної 
системи: під час огляду ділянка нирок не змінена; 
пальпаторно – нирки не пальпуються, см Ф. І. Пастер
нацького: зліва «+», справа «+»; дизуричних проявів 
немає. Кістковосуглобова система: дефіґурація дріб
них суглобів кистей і стіп; активні й пасивні рухи 
різко обмежені у всіх відділах хребта; незначно об
межені у суглобах кистей; сила кистей значно зни
жена; тонус скелетних м’язів збережений; хода по
рушена (через біль у хребті). Ендокринна система: 
екзофтальм, на передній поверхні шиї післяопера
ційний рубець (тироїдектомія). 

Пацієнтці проведено лабораторні та інструмен
тальні обстеження: 1) загальний аналіз крові – лей
коцитоз (лейк. /WBC/ – 16,10/17,90•109/л), нормо
хромна анемія (еритроцити – 3,55/3,63•1012/л, гемоґлобін 
– 115,00/118,00 ґ/л), лімфопенія – лімфоцити (10,00/14,00 
%), ШОЕ (16,00/17,00 мм/год.); 2) загальний аналіз 
сечі – б/о;  3) біохімічний аналіз крові – РФ – 68,10 
(N < 14,0 ОД/л), холестерин – 5,80 ммоль/л (N < 5,20 
ммоль/л), βліпопротеїди – 70,00 (N  35,00–55,00 
ммоль/л), йонізований кальцій – 1,06 ммоль/л (N 
1,15–1,27 ммоль/л), кальцій загальний – 1,70 ммоль/л 
(N 2,12–2,52 ммоль/л); фосфор у сироватці крові – 
1,09 ммоль/л (N 0,87–1,45 ммоль/л); βсrossLaps – 
0,27 нґ/мл (N 0,57 нґ/мл); P1NP – 20,20 нґ/мл (N 
15,00–59,00 нґ/мл); остеокальцин – 14,75 нґ/мл (N 
11,0–43,0 нґ/мл); паратгормон – 3,97 пґ/мл (N 15,00–
65,00 пґ/мл); вміст вітаміну Д 57,19 нґ/мл (N 30,00–
100,00 нґ/мл). 4) біохімічний аналіз сечі: кальцій 
у сечі – 4,54 ммоль/24 год (N 1,00–8,80 ммоль/24 год); 
фосфор у сечі – 32,76 ммоль/24 год (N 12,0–
42,0 ммоль/24 год); креатинін у сечі – 15,47 ммоль/24 год 
(N 5,30–13,30 ммоль/24 год). 5) імунолоґічний аналіз 
– підвищення антинуклеарних антитіл – 1:100 (N < 
1:100), підвищення рівня antiCCР >500,00 Од/мл (N 
017 од/мл); 6) аналіз крові на вірус імунодефіциту 
людини, маркери гепатитів В і С, RW – неґативний 
результат.

 Серед відхилень у результатах інструментальних 
досліджень: 1) Rtgґрафія шийногрудного відділу 
хребта – поширені остеопорозні зміни, випрямлення 
шийного лордозу, сходиноподібна деформація на рів
ні С6С7Th1, Sподібний сколіоз шийногрудного 
відділу хребта ІІІ стадії, зниження висоти міжхреб
цевих дисків С4–С6, звуження відповідних міжхре
бцевих отворів, с/х склероз, плоскісні вдавлення с/х 
пластин, кутові, крайові, апікальні остеофіти. Висно
вок: рознаки міжхребцевого остеохондрозу шийно
го та грудного відділів хребта;
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2) Rtgґрафія колінних суглобів – на Rtgґрамі ко
лінних суглобів (правий) визначаються звуження 
суглобової щілини, субхондральний склероз, реґіо
нальний ОП, по медіальному контуру в/гомілкової 
кістки визначається загострення (шипоподібної фор
ми) кісткової структури. Висновок: ознаки остеоар
трозу ІІІ ступеня;

3) на Rtg ґрамі грудного відділу хребта (у двох 
проекціях) тіла Th3–Th8 ротовані, Th7 клиновид
но звужений допереду на 1/3 висоти хребця, що 
підкреслює гіперкіфоз грудного відділу хребта 
від фізіолоґічного; міжхребцеві проміжки Th3 до 
Th11 звужені, замикаючі пластини ущільнені, по
верхні тіл загострені. З переходом на попереко
вокрижовий відділ хребта спостерігається ви
прямлення фізіолоґічного лордозу і зміщення тіла 
L5 дозаду від S1; усі міжхребцеві проміжки у 
грудному та поперековому відділах хребта зву
жені (максимально L4–L5, L5–S1) із субхондраль
ним остеосклерозом і незначним загостренням 
передніх поверхонь тіл хребців. Висновок: остео
хондроз грудного і поперекового відділів хребта. 
Rtgґрафія кистей – звуження суглобових щілин, 
субхондральний склероз, епіфізарний остеопороз; 
деформація справа в ділянці міжфалангових суг
лобів ІІІ ступ. Висновок: ознаки поліостеоартро
зоартриту ІІІІІ ступ.; 

4) МРТ хребта – деґенеративні зміни хребта; 
МРознаки ОП; свіжий компресійний перелом тіла 
хребця L1, тіл Th10, Th11, Th12; перенесені ком
пресійні переломи з незначним зниженням висоти 
тіл хребців Th5, Th7, Th9; остеохондроз шийного 
та грудного відділів хребта; протрузії дисків С3–
С4б С4–С5б С5–С6; артроз ребернохребцевих 
зчленувань; деґенеративні зміни ілеосакральних 
зчленувань; незначне збільшення розмірів спин
номозкових ґанґліїв поперекового відділу хребта. 
Вимагає клінічної кореляції, імовірність перене
сеного ґанґліоніту; 

5) спіроґрама: порушення вентиляційної здатності 
легень за рестриктивним типом І ступ., незначне змен
шення бронхіальної прохідності за рестриктивним 
типом І ступ.; 

6) DЕXA – передпліччя – норма (Tscore (0,40), 
Zscore (0,30)), поперековий відділ хребта – ос
теопенія (Tscore ( 1,20), Zscore (0,90)), права 
стегнова кістка – остеопенія (Tscore (0,50), 
Zscore (0,30)); 

7) ультра звукова денситометрія (BQI – 73,90; TScore 
–1,70; ZScore –1,30; Tкоефіцієнт – 70,40 %; Zко
ефіцієнт – 74,60 %);

8) рентґеностеоденситометрія з визначення індек
сів Е. Barnett — В. Nordin (TScore –2,04; ZScore 
–1,37; Tкоефіцієнт 71,10 %; Zкоефіцієнт 78,53 %).

Пацієнтка також отримала консультації невропа
толоґа – тораколюмбальґія на ґрунті деґенератив
них змін грудного, поперекового відділів хребта, 
деформація тіл Th5, Th7 хребців з ознаками ком
пресії зі стійким больовим синдромом; ортопеда 

– свіжі компресійні злами тіл L1, Th10–11, Th12, 
несвіжі переломи Th5, Th7, Th9, остеохондроз; су
динного хірурґа – лімфостаз обох нижніх кінцівок; 
гінеколоґа – вузлова лейоміома матки; офтальмо
лоґа – ендокринна офтальмопатія, анґіопатія сітків
ки;  кардіолоґа – артеріальна гіпертензія: ІІ стадія 
(гіпертензивна анґіопатія сітківки), І ступ., ризик 
ІІ, СН 0І; ЛОРа – хронічний тонзиліт; хірурґа – 
пупкова вправлювана кила; ендокринолоґа – після
операційний гіпотироз (важка форма), медикамен
тозний гіперкортицизм.  

На основі скарг пацієнтки, інформації з анам
незу, результатів об’єктивного обстеження, лабо
раторних та інструментальних досліджень по
ставлено клінічний діаґноз: «Ревматоїдний артрит: 
серопозитивний (РФ, antiMCV, antiCCPpositiv); 
поліартрит (із ураженням дрібних суглобів кистей, 
променевозап’ясткових, плечових, колінних суг
лобів, рентґенстадія ІІІІІ, функціональна недо
статність суглобів ІІ ступ.); активна фаза (актив
ність ІІІ ступ.); ускладнений: остеопорозом 
змішаного ґенезу – основне захворювання + ме
дикаментозний із компресійними переломами тіл 
L1, Th10–11, Th12, консолідованими переломами 
Th5, Th7, Th9 та вираженим больовим синдромом; 
артеріальною гіпертензією: змішаного ґенезу (ме
дикаментозна + ендокринна): ІІ стадія (гіпертен
зивна анґіопатія сітківки), І ступ., ризик ІІ, СН 
0І (зі збереженою систолічною функцією лівого 
шлуночка ФВ 63,00 %), І ФК за NYHA. 

Гіпотироз: післяопераційний (тироїдектомія з 
приводу дифузнотоксичного зоба в 2010 р.): важ
кого ступеня; у стадії медикаментозної компенсації; 
ускладнений: метаболічноендокринною міокардіо
патією, дисметаболічною полінейропатією кінцівок, 
двобічним екзофтальмом. 

Остеохондроз хребта: шийного, грудного та попе
рекового відділів; ІІІ стадія (з протрузією дисків С3–
С4, С4–С5, С5–С6);  Sподібний сколіоз шийногруд
ного відділу хребта ІІІ ступ.

Лімфостаз обох нижніх кінцівок. Вправлювана 
пупкова кила. Вузлова лейоміома матки. Хронічний 
тонзиліт. Стан після апендектомії (1982 р.). Функціо
нальний клас терапевтичного хворого ІІІ». 

Проблема ОП у хворих на РА вимагає подальшого 
вивчення особливостей патоґенетичних механізмів і 
методів ранньої діаґностики, що дасть змогу обґрун
тувати нові схеми ефективного диференційованого 
лікування цієї катеґорії хворих.

Висновки. Огляд сучасної літератури та опис 
клінічного випадку свідчать про те, що хворим на 
ревматоїдний артрит притаманні суттєві порушен
ня кальцієвофосфорного обміну з ураженням кісток, 
проте інформації про патоґенетичні механізми, 
оптимальні методи діаґностики остеопорозу та його 
лікування недостатньо, а часто вона суперечлива, 
що є підставою для проведення досліджень за цим 
напрямом.
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Особливості кальцієвофосфорного обміну й стану кісток у хворих на ревматоїдний 
артрит: патоґенез, діаґностика та принципи диференційованого лікування

В. В. Чемес, О. О. Абрагамович, У. О. Абрагамович, Л. В. Циганик, С. І. Гута
Вступ. Значна поширеність ревматоїдного артриту (РА), невпинне зростання захворюваності, ураження осіб 

працездатного віку, пізня діаґностика, не завжди ефективне лікування та велика економічна шкода, що її завдають  
захворювання та його ускладнення, ставлять перед медициною проблеми, які вимагають подальшого вивчення.

Мета. Зробити огляд літератури та опис клінічного випадку, присвячених з’ясуванню особливостей па
тоґенезу, діаґностики та принципів диференційованого лікування кальцієвофосфорного обміну й стану 
кісток у хворих на ревматоїдний артрит.

Матеріали й методи. Використано контентаналіз, метод системного й порівняльного аналізу, бібліосе
мантичний метод вивчення актуальних наукових досліджень особливостей кальцієвофосфорного обміну й 
стану кісток у хворих на РА, патоґенезу, методів діаґностики та принципів диференційованого лікування. 
Пошук джерел здійснено в наукометричних медичних базах інформації: PubMedNCBI, Medline, CochraneLibrary, 
EMBASE, ResearchGate за ключовими словами: РА, остеопороз, RANK/RANKL/OPG, денситометрія, P1NP, 
кальцій, фосфор, вітамін D, партироїдний гормон.  Проаналізовано 75 джерел анґлійською та українською 
мовами. Відібрано джерела, в яких висвітлено патоґенез, методи діаґностики з доведеною високою чутливі
стю і специфічністю, принципи лікування. Описано клінічний випадок.

Результати. РА та його ускладнення, яким найчастіше є порушення кальцієвофосфорного обміну, призво
дить до ранньої інвалідизації осіб переважно працездатного віку через виникнення переломів. Клінічні оз
наки остеопорозу у хворих на РА часто є неспецифічними,а діаґностика невчасною. Тому питання ранньої 
діаґностики та принципів лікування не втрачає  актуальності. 

Висновки. Огляд сучасної літератури та опис клінічного випадку свідчать про те, що хворим на ревмато
їдний артрит притаманні суттєві порушення кальцієвофосфорного обміну з ураженням кісток, проте інфор
мації про патоґенетичні механізми, оптимальні методи діаґностики остеопорозу та його лікування недостат
ньо, а часто вона суперечлива, що є підставою для проведення досліджень за цим напрямом.

Ключові слова: РА, остеопороз, RANK/RANKL/OPG, денситометрія, P1NP, кальцій, фосфор, вітамін D, 
партироїдний гормон.

Peculiarities of CalciumPhosphorus Metabolism and Bone State in Patients  
with Rheumatoid Arthritis: Pathogenesis, Diagnosis and Principles  

of Differential Treatment (Literature Review and Clinical Case Description)
V. Chemes, O. Abrahamovych, U. Abrahamovych, L. Tsyhanyk, S. Guta

Introduction. Significant prevalence of rheumatoid arthritis (RA), an unceasing increase in morbidity, affliction 
of working age population, late diagnosis, not always effective treatment and large economic damage due to this 
disease and its complications, are the actual problems in medical field and should be further explored.

The aim of the study. To make the review of the literature and the description of the clinical case devoted to 
finding out the features of pathogenesis, diagnosis and principles of differentiated treatment of calciumphosphorus 
metabolism and bone state in patients with RA.

Materials and methods. The content analysis, the method of system and comparative analysis, the bibliosemantic 
method of studying the actual scientific research of the features of calciumphosphorus metabolism and the state of 
bones in patients with RA, pathogenesis, diagnostic methods and principles of differentiated treatment were used. 
The search for the sources was carried out in the scientificmedical databases: PubMedNCBI, Medline, CochraneLibrary, 
EMBASE, ResearchGate by keywords: RA, osteoporosis, RANK / RANKL / OPG, densitometry, P1NP, calcium, 
phosphorus, vitamin D, parthyroid hormone. In total, 75 sources in English and Ukrainian have been analyzed. The 
selected sources highlight the pathogenesis, diagnostic methods with proven high sensitivity and specificity, treatment 
principles. In addition, the clinical case is described.

Results. RA and its complications, which are mostly the result of calcium phosphorus exchange disorders, lead 
to early disability of people of working age, due to the occurrence of fractures. Clinical signs of osteoporosis in 
patients with RA are often non specific and diagnosed untimely. Therefore, the issue of early diagnosis and treatment 
principles is still relevant.

Conclusions. The overview of modern literature and the description of the clinical case suggest that patients with 
rheumatoid arthritis exhibit the significant disturbances in calciumphosphorous metabolism with bone defeat, but 
the information on pathogenetic mechanisms, optimal methods for diagnosis of osteoporosis and its treatment are 
insufficient, and sometimes contradictory. That is why there is a need to continue the research in this direction.

Keywords: RA, osteoporosis, RANK / RANKL / OPG, densitometry, P1NP, calcium, phosphorus, vitamin D, 
parathyroid hormone.


