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Ревматоїдний артрит (РА) характеризується пошире-
ністю, ураженням осіб різних вікових груп, прогресу-

ючим характером перебігу зі схильністю до хронізації, що 
призводить до втрати працездатності і ранньої інвалідизації 
хворих [1]. Згідно з міжнародними даними, виживаність 
пацієнтів із РА, які не досягають клініко-лабораторної 
ремісії, можна порівняти з виживаністю при таких тяжких 
захворюваннях як цукровий діабет, гостре порушення моз-
кового кровообігу, ішемічна хвороба серця з трьохсудинним 
ураженням коронарних артерій [9]. У третини пацієнтів із РА 
ознаки втрати працездатності проявляються протягом пер-
ших 3 років від дебюту захворювання, а смертність у хворих 
на РА майже вдвічі вища, ніж у загальній популяції [10].
Останні досягнення продемонстрували, що перші роки (і 

навіть місяці) з моменту дебюту РА є вирішальними з погля-
ду прогресування патологічного процесу та прогнозування 
його віддалених наслідків [2]. Так, Emery і співавт. [29] 
обґрунтували і довели важливість диференціації декількох 
стадій РА відповідно до часового терміну:
• Дуже ранній – патологічний процес у перші 12 тижнів 

від дебюту. Згідно з останніми рекомендаціями Євро-
пейської антиревматичної ліги, вже на цьому етапі до-
цільно розглядати питання про призначення базисних 
антиревматичних препаратів, що модифікують перебіг 
захворювання; 

• Ранній встановлений РА діагностують у хворих, у 
яких тривалість симптомів захворювання становить 
понад 12 тижнів. На цьому етапі пацієнти потребують 
призначення одного із «базисних» антиревматичних 
препаратів (БАРП);

• Встановлений стабільний РА – патологічний процес, що 
триває понад 12 місяців. Пацієнти під час цього періоду 
мають стабільно отримувати один із БАРП;

• Резистентний РА – відсутнє зменшення запального про-
цесу чи клінічних симптомів після лікування БАРП. При 
цьому рекомендовано призначення імунобіологічної 
терапії [22]. 

Деякі науковці вважають РА «ургентним» захворюванням, 
під час якого своєчасно встановлений діагноз і максимально 
раннє призначення адекватної терапії суттєво покращує 
перебіг захворювання та здатне викликати тривалу клінічну 
ремісію, а отже, є критичним моментом, що вирішує по-
дальшу долю пацієнта [49].  
В основі патогенезу раннього ревматоїдного артриту 

(рРА) – складне поєднання вроджених і набутих дефектів 
імунорегуляторних механізмів [8]. Симптоми рРА доволі 
неспецифічні й зумовлюють складність диференційної 
діагностики [7]. Основним проявом РА є суглобовий син-
дром, що має стійкий характер. Однак класичний варіант 
ураження суглобів, що характеризується симетричним 
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поліартритом, розвивається лише у 50–80% випадків і не 
становить труднощів для діагностики [14]. Однак у 10–14% 
випадків перебіг захворювання супроводжується симптома-
тикою ураження суглобів із подальшим швидким зворотним 
розвитком, що легко піддається лікуванню нестероїдними 
протизапальними препаратами (НПЗП) і характеризується 
тривалою відсутністю специфічних рентгенологічних змін 
[29]. З іншого боку, складним для діагностики вважають 
варіант рРА з моно/олігоартритом із залученням великих 
суглобів (найчастіше колінних), підгострим перебігом, час-
тою відсутністю ревматоїдного фактора (РФ) і специфічних 
рентгенологічних змін [23].
Протягом останніх 30 років при встановленні діагнозу РА 

використовували класифікаційні критерії, розроблені АКР 
(переглянуті в 1987 р.) [15]. У пацієнтів із встановленим 
стабільним РА чутливість класифікаційних критеріїв АКР 
1987 становить 79% (від 71% до 85%), специфічність – 90% 
(від 84% до 94%), а у хворих на РА ранньої стадії чутливість 
і специфічність суттєво знижуються, становлячи 77% (від 
68% до 88%) і 77% (від 68% до 88%) відповідно (табл. 1). 

Таблиця 1
Діагностичні критерії ревматоїдного артриту 

Американської ревматологічної асоціації (АCR, 1987)

Ранкова 
скутість Протягом 1 години вранці (або в анамнезі)

Артрит трьох 
і більше 

суглобових 
зон

Набряк м’яких тканин і випіт, виявлені 
в трьох і більше суглобових зонах: 

праві і ліві проксимальні міжфалангові, 
п’ястково-фалангові, променезап’ясткові, 
ліктьові, колінні, гомілково-ступеневі, 

плюсно-фалангові суглоби, деформація 
суглобів тих самих зон або припухлість 

названих суглобів в анамнезі

Артрит 
суглобів кисті

Припухлість променезап’ясткових 
і проксимальних міжфалангових суглобів 
на момент обстеження чи в анамнезі, 

а також їхня деформація

Симетричний 
артрит

Одночасне втягнення у патологічний процес 
одних і тих самих суглобових зон з обох боків 

тіла (білатеральне ураження 
п’ястково-фалангових, проксимальних 
міжфалангових або плюсно-фалангових 

суглобів припустиме без абсолютної симетрії) 
на момент обстеження чи в анамнезі 
або ж деформації зазначених суглобів

Ревматоїдні 
вузлики

Підшкірні вузлики на виступаючих ділянках 
кісток, розгинальних поверхнях або біля 
суглобів, виявлені під час обстеження 

або в анамнезі

Ревматоїдний 
фактор

Виявлення аномальної кількості РФ у сироватці 
крові будь-яким методом, при якому позитивний 
результат у контрольній групі здорових осіб <5% 

на момент обстеження або в анамнезі

Рентгено-
логічні зміни

Типові для РА зміни на рентгенограмі кисті 
і зап’ястка у переднє-задній проекції: ерозії, 
чіткий остеопороз кісток уражених суглобів 

і безпосередньо суміжної ділянки
Примітка: * – за наявності чотирьох чи більше критеріїв можна 

діагностувати РА.

Таблиця 2
Алгоритм обстеження хворого з неспецифічним 
синовітом за відсутності типових ерозивних змін 

на предмет ідентифікації РА (ІІ) [16]

СУГЛОБИ (0–5) Бал
1 великий суглоб 0

2–10 великих суглобів 1
1–3 дрібних суглоби (великі суглоби не враховували) 2

4–10 дрібних суглобів (великі суглоби не враховували) 3
>10 суглобів (і щонайменше 1 дрібний) 5

СЕРОЛОГІЯ (0–3)
Негативний за РФ і негативний за АЦЦП 0

Позитивний у низькому титрі за РФ і позитивний 
у низькому титрі за АЦЦП 2

Позитивний у високому титрі за РФ і позитивний 
у високому титрі за АЦЦП 3

ГОСТРОФАЗОВІ РЕАКТАНТИ (0–1)

Нормальний рівень СРБ і нормальний рівень ШОЕ 0

Ненормальний рівень СРБ і ненормальний рівень ШОЕ 1

ТРИВАЛІСТЬ СИМПТОМІВ (0–1)

<6 тижнів 0
>= 6 тижнів 1

РФ може бути виявлений і при інших захворюваннях, в 
основі яких лежить хронічне запалення, чи за умови на-
явності гострої інфекції, викликаної вірусом гепатиту В, 
Епштейн-Барра, грипу тощо. Крім того, РФ визначають у 
сироватці крові 3% здорового населення та у 10–15% осіб 
літнього віку (старші 60 років) [43]. 

Зазначені критерії сформульовані і валідизовані саме на 
групі пацієнтів із встановленим РА, а отже, продемонстру-
вали свою неспроможність як діагностичний засіб для осіб 
із рРА чи у випадку атипового варіанта перебігу хвороби 
[13]. Тому у 2010 р. група експертів АСR/EULAR (табл. 2) 
визначили нові діагностичні критерії рРА [16]. 
Наведена діагностична схема розроблена з метою стан-

дартизації підходів до виявлення хворих із симптомами 
запального артриту невідомого генезу із залученням пери-
феричних суглобів, для яких високим є ризик персистування 
симптоматики або розвитку ерозивних змін. У зв’язку з цим 
пацієнти потребують ініціації терапії БАРП. 
Лабораторна діагностика. При лабораторному обсте-

женні хворих на рРА у сироватці крові та синовіальній 
рідині доцільно визначати цілий ряд біологічних маркерів, 
що є не лише діагностично значущими, але й у ряді ви-
падків визначають прогноз рРА або ступінь відповіді на 
терапію [13]. 
Типовою рисою для рРА є наявність великої кількості 

аутоантитіл у сироватці крові і синовіальній рідині. Першим 
аутоантитілом, виявленим під час РА, був ревматоїдний 
фактор, описаний Waller у 1940 р. [52]. РФ – родина аутоан-
титіл, що можуть належати до різних класів Ig (IgM, IgG), 
здатних розпізнавати СH2 і CH3 домени Fc фрагмента IgG 
[27]. У випадку РА зазначені аутоантитіла локально про-
дукуються В-лімфоцитами лімфоїдних фолікулів, а також 
у синовіальній оболонці.
Сьогодні доведено факт, що серопозитивні хворі на рРА 

(за рівнем РФ) мають важчий варіант перебігу захворюван-
ня та вищу швидкість рентгенологічного прогресування. 
Також частіше (у порівнянні із серонегативними хворими) 
діагностують позасуглобові прояви захворювання [13]. 
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За даними різних авторів, частота виявлення РФ при рРА 
становить від 30 до 90%. Найоб’єктивнішим і найефектив-
нішим методом визначення РФ є імуноферментний аналіз 
(ІФА) [36]. Діагностична цінність РФ на ранніх етапах 
захворювання є доволі сумнівною, зумовлена недостатньо 
високою специфічністю цього маркера та можливістю 
існування серонегативного варіанта хвороби. Зазначене 
зумовлює потребу пошуку високоінформативних специ-
фічних серологічних маркерів. 
З метою пошуку високочутливих і специфічних діагнос-

тичних критеріїв вивчення різних імунологічних маркерів 
при РА здійснюють велику кількість наукових досліджень. 
Так, виконана низка досліджень щодо чутливості та спе-
цифічності аЦЦП при діагностиці рРА. аЦЦП належать до 
гетерогенної групи аутоантитіл, що розпізнають антигенні 
детермінанти філагрина та інших білків, що містять атипову 
амінокислоту цитрулін. Результати досліджень засвідчили: 
аЦЦП виявляють більш ніж у 80% пацієнтів, а в комбінації 
аЦЦП із рівнем ШОЕ, РФ, СРБ – понад 90%. Особливістю 
антитіл до цитрулінованого пептиду є їхня поява до розви-
тку захворювання за декілька років. Однак наявність аЦЦП 
не є необхідною для маніфестації захворювання, бо в дебюті 
приблизно у 20% хворих відсутня ця група антитіл [3,4].
Протягом наукових досліджень, котрі мали на меті вивчен-

ня аЦЦП, встановили, що цей діагностичний маркер має 
РФ-схожу чутливість і абсолютну специфічність у випадку 
РА. Показано, що близько 40% РФ-негативних пацієнтів є 
серопозитивними при визначенні аЦЦП, що додатково свід-
чить на користь діагностичного потенціалу даного імуно-
логічного маркера [3,20]. У пацієнтів із «достовірним» РА 
незалежно від тривалості хвороби, враховуючи хворих із 
недиференційованим артритом, у яких діагностують рРА, 
чутливість аЦЦП становить 75% [31], а специфічність 
– 94%. Відомо, що визначення аЦЦП у випадку РА є не 
тільки високоспецифічним діагностичним методом, але 
й прогностичним маркером важкості кістково-деструк-
тивних змін у суглобах пацієнтів і має тісні асоціативні 
зв’язки з окремими клінічними проявами РА [41]. 
Встановлено, що аЦЦП можуть бути виявлені за багато 

років до дебюту РА. Так, Nielen і співавт. [39] продемон-
стрували, що цей серологічний маркер визначали за 14 
років до початку перших симптомів захворювання [42]. 
Схожі дані отримали F.A. van Gaalen і співавт. [51], які 
встановили: у 75% пацієнтів, які мали вихідні позитивні 
результати визначення аЦЦП, через 1 рік діагноз зміне-
ний на РА. Через 3 роки цей показник зріс до 93%, що і 
стало підтвердженням можливості використання аЦЦП як 
прогностичного маркера щодо перспективи розвитку РА. 
В інших роботах доведено можливість розгляду аЦЦП як 

предиктора розвитку тяжчих кістково-деструктивних змін 
у хворих на рРА [46]. Підтвердженням цього є результати 
досліджень Renaudineau Y. і співавт., зокрема дослідники 
встановили: аЦЦП має кращі предикторні властивості 
розвитку суглобової деструкції через 2 роки у порівнянні 
з такими, що демонструють РФ, ШОЕ, СРБ, демографічні 
характеристики пацієнтів (чоловіча стать, паління тощо) 

Таблиця 3
Діагностична та прогностична цінність основних 

серологічних маркерів РА 
(В.М. Коваленко, О.П. Борткевич, 2010)

IgM РФ аЦЦП аЦМВ

Чутливість для РА 60–80% 39–94% 69,5–82%

Специфічність для РА 80–95% 81–100% 90,3–98%

Чутливість при ранньому РА 15–30% 25–58% 57–71%

Кореляція з активністю хвороби сумнівна ні так

Кореляція з віддаленим наслідком так так так

Зв’язок із позасуглобовими проявами так так невідомо

[43]. Схожі результати отримали Saulot V. і співавт., які 
засвідчили, що вихідний серопозитивний за аЦЦП статус 
асоційований із більшою активністю захворювання [44]. У 
дослідженні Scheel A. і співавт. доведено: серопозитивність 
за аЦЦП у хворих на рРА зумовлює важчий перебіг захво-
рювання і тяжкі кісткові ураження у порівнянні з групою 
серонегативних за аЦЦП пацієнтів [45].
Результати останніх досліджень засвідчили, що як ци-

трулінування, так і мутація віментину можуть визначати 
його специфічні антигенні властивості [21]. Результати 
порівняльного дослідження діагностичних властивостей 
антитіл до цитрулінованого мутованого віментину (аЦМВ) 
та аЦЦП, здійсненого серед 1151 хворих на РА, продемон-
стрували однакову специфічність, але вищу чутливість (82% 
проти 72%) зазначеного маркера. Встановлена  достовірна 
кореляція між титрами аЦМВ, важкістю перебігу РА і ак-
тивністю хвороби, визначену за індексом DAS28. Протягом 
наступних 3 років спостереження за 42 хворими на РА [17] 
у результаті 427 індивідуальних визначень встановили, що 
індекс DAS28 корелював із титрами як аЦМВ, так і аЦЦП. 
Так, у пацієнтів з активнішим перебігом РА титри аМЦВ 
були достовірно вищими у порівнянні з хворими з помірною 
активністю процесу.
На відміну від аЦЦП реактивності, аутореактивність до 

ЦМВ була пов’язана з більшою активністю захворювання 
та рентгенологічною прогресією [37]. Отже, аЦМВ є дуже 
важливим для діагностики рРА, зі схожою чутливістю 
(55,3% проти 59,3%), специфічністю (92,1% проти 92,3%) 
та предикторними властивостями (95,8% проти 96,1% від-
повідно) [50]. Ймовірно, аЦМВ потенційно можуть мати 
перевагу над аЦЦП за рахунок кращої кореляції з активніс-
тю та віддаленим прогнозом хвороби. Порівняльний аналіз 
діагностичної цінності окремих серологічних маркерів РА 
наведений у таблиці 3.

У дебюті РА велике значення мають сучасні інструмен-
тальні методи. Для сучасного ревматолога найбільшу діа-
гностичну цінність мають стандартна рентгенографія (СР), 
артросонографія або ультразвукове дослідження суглобів 
(УЗД) та магнітно-резонансна томографія (МРТ).
Для більшості клініцистів метод СР залишається єдиним 

методом визначення швидкості прогресування РА [41]. 
СР дозволяє виявляти широкий спектр змін у суглобах, 
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характерних для кожної окремої стадії РА, а також ступеня 
тяжкості перебігу патологічного процесу. У суглобах кистей 
типовою моделлю ураження РА є залучення у процес ПФС 
і проксимальних міжфалангових суглобів, а також суглобів 
зап’ястка [47]. 
Стан типової периартикулярної остеопенії виявляється 

при прогресуванні запального процесу і вказує на розви-
ток гіперметаболічного стану в області запаленого суглоба 
[18]. Однією з основних характеристик РА є розвиток 
кісткових ерозій – патогномонічної рентгенографічної 
ознаки, пов’язаної з гіршим прогнозом захворювання [40]. 
Так, наявність кісткових ерозій при рРА є визначальним 
індикатором персистенції активного запального процесу 
і вирішальною характеристикою для ревматолога під час 
обрання стратегії лікування, оскільки прогресування РА 
у одного і того ж пацієнта може відрізнятись в окремих 
суглобах і має нелінійні характеристики у кожному окремо 
взятому суглобі [48]. 
Однак при СР часто допускаються діагностичні помилки. 

Так, під час звичайного дослідження видимі ерозії можуть 
не діагностувати протягом усього захворювання, тому СР 
таких суглобів із діагностичною метою втрачає сенс, крім 
випадків травм. При РА ураження тазостегнового суглоба 
супроводжується больовим синдромом при руйнуванні 
більшої частини хряща. Водночас асептичний некроз голів-
ки стегнової кістки, біль і лімітація обсягу рухів у суглобі 
передують вираженим порушенням анатомічних взаємин 
між суглобовими поверхнями. Кісткові ерозії визначають 
на ділянці між головкою стегнової кістки і шийкою стегна. 
На пізніх етапах спостерігають протрузію вертлюжної запа-
дини в порожнину малого таза. Серед переваг цього методу 
варто відзначити порівняно низьку вартість, широку роз-
повсюдженість і відтворюваність. Недоліки: нечутливість 
до виявлення ерозивних змін у хворих на рРА, недостатня 
інформативність щодо патологічних змін у периартикуляр-
них м’яких тканинах. 
Останніми роками науковці приділяють значну увагу ме-

тодиці УЗД при рРА [5,11,12,30], оскільки високочастотне 
УЗД дозволяє отримати велику кількість високоінформа-
тивних характеристик рРА, включаючи точне описання як 
змін у периартикулярних м’яких тканинах, так і кісткових 
змін на всіх стадіях захворювання. До інших переваг дослі-
дження належать динамічність спостереження, відсутність 
опромінення і відносно низька вартість методики. За допо-
могою використання УЗД як сірої шкали та методу Допплера 
існує можливість встановлення сукупності морфологічних 
структурних змін при РА, що включають запальні зміни си-
новіальної оболонки, суміжних із суглобами м’яких тканин 
та інших периартикулярних структур [34]. УЗД у хворих 
на РА дозволяє також візуалізувати ерозивні зміни, навіть 
мікроскопічного розміру (<1 мм у діаметрі). Здатність до 
виявлення ерозивних змін за допомогою УЗД є більшою  у 
порівнянні з класичною рентгенографією, але поступається 
в цьому сенсі чутливості МРТ до визначення аналогічних 
змін [33]. Але і  сьогодні системного підходу до виконання 
ультразвукового дослідження не існує, тому обстеження хво-

рих на рРА найчастіше зводиться до дослідження окремих 
уражених суглобів із клінічною симптоматикою. 
Окремі дослідники зробили спробу використати УЗД як 

терапевтичний моніторинговий метод [38]. Отримані дані 
засвідчили потенційну можливість використання артрос-
нографії як корисної методики моніторингу хворих на рРА. 
На жаль, спеціалісти-ревматологи діагностиці рРА за 

допомогою УЗД в Україні не приділяють достатньо уваги, 
крім УЗ-контролю за внутрішньосуглобовим введенням 
лікарських препаратів, незважаючи на очевидні переваги 
методу, високо оцінені ортопедами-травматологами, які 
сьогодні застосовують УЗД навіть у рутинній клінічній 
практиці з діагностично-лікувальною метою і як моніто-
ринговий метод контролю за ефективністю лікування (в т.ч. 
оперативного). Наприклад, за допомогою артросонографії 
можна виявити субклінічний синовіт навіть у хворих, у яких 
індекс активності хвороби вказує на ремісію [6].
Для діагностики рРА доцільно використовувати один 

із найсучасніших методів обстеження – МРТ. Цей метод 
дозволяє візуалізувати зміни у периартикулярних м’яких 
тканинах, синовіальній оболонці, крім того, за допомогою 
МРТ можна перебачити віддалені наслідки та спрогнозувати 
перебіг РА. Так, доведена роль набрякових змін кісткового 
мозку як потенційних передвісників ерозивно-деструктивних 
змін [35]. Ряд досліджень засвідчили, що вихідні зміни на МР-
томограмах мають добру кореляцію з поширеністю ерозій у 
короткому й тривалому періоді спостереження [26,28]. 
Під час проведення МРТ сьогодні застосовують конт-

растні речовини, що містять гадоліній. Цей важкий па-
рамагнітний метал зменшує сигнал Т1 і Т2 протонів, що 
дозволяє підсилити сигнал на Т1-зважених зображеннях. 
Для детальнішого опису набряку кісткового мозку й ерозив-
них змін прийнято виконувати пре- та постконтрастувальні 
Т-зважені знімки, у T2-зваженому режимі – з пригніченням 
жиру. Для стандартизації процедури виконання й методики 
оцінки змін на МР-томограмах група з визначення наслід-
ків у ревматології (The Outcome Measures in Rheumatology 
(OMERACT)) розробила міжнародну валідизовану напів-
кількісну МРТ-шкалу для кісткових змін при РА (RAMRIS) 
[41]. При цьому відзначена система оцінювання у порівнянні 
зі стандартною рентгенографією є чутливішою для всіх 
змін, що відбуваються на різних стадіях хвороби, віддзер-
калюючи особливості прогресування кісткових ерозивних 
змін [24,25].
Розвиток методики МРТ не перебуває у статичному се-

редовищі, зокрема нещодавно запропонували інноваційні 
рішення, котрі підвищують комплаєнтність хворих на рРА 
до зазначеної методики. Це стосується впровадження нових 
контрастних речовин, що мають виражену тропність до 
синовіальної оболонки з тривалішим періодом  локальної 
затримки і дозволять виконувати оцінку більшої кількості 
суглобів за один сеанс, а також використання тотального 
МРТ як засобу визначення найбільш біологічно активних 
суглобів, залучених у патологічний процес [19]. 
Надбанням останніх років в інструментальній діагнос-

тиці рРА вважають так звані «нашаровані знімки» («fusion 
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іmaging») – одночасне комбіноване виконання УЗД і МРТ, 
що значно покращує діагностичну точність за рахунок ві-
зуалізації структур із врахуванням індивідуальних характе-
ристик кожної моделі [19,32].   
ВИСНОВКИ
Для ранньої діагностики та прогнозування розвитку 

ерозивних змін суглобів доцільно моніторувати сукупність 
рівнів ШОЕ, СРБ, РФ, аЦЦП та аЦМВ, оскільки саме ці 
показники можуть характеризувати патологічні зміни су-
глобових структур у хворих на рРА.
Впровадження в повсякденну клінічну практику артросо-

нографії кистей дозволяє з високою ймовірністю встановити 
діагноз рРА (до появи ерозивно-деструктивних уражень 
кісткової тканини), що істотно покращує прогноз у таких 
хворих.
Інструментальне обстеження хворих на рРА за допомогою 

МРТ (особливо обстеження дрібних суглобів і м’язів із 
функцією Т1 fs-fat saturаtion – пригнічення жиру) є необ-
хідним для об’єктивізації дослідження патофізіології РА.
Під час МРТ-дослідження у хворих на дуже ранній рев-

матоїдний артрит діагностично-прогностичним фактором 
швидкого прогресування та розвитку ерозивно-деструк-
тивного артриту є виразність уражень сухожиль згиначів і 
розгиначів пальців кистей. 
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