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Ревматоїдний артрит (PA) – хронічне системне 
запальне захворювання сполучної тканини з про-
гресуючим ураженням переважно периферичних 
суглобів за ерозивно-деструктивним типом та ши-
роким спектром позасуглобових проявів. Розвиток 
множинних вісцеральних проявів нерідко визначає 
тяжкість перебігу РА та несприятливий прогноз 
захворювання.  Вторинний остеодефіцит розвива-
ється при різноманітних патологічних станах, най-
більш загрозливою є втрата кісткової маси при різ-
них ревматичних  захворюваннях. За даними віт-
чизняних дослідників у 70-80% хворих на РА діаг-
ностується остеопороз (ОП) [6, 10]. Ураження 
кісткової тканини при РА є одним з системних 
проявів захворювання [11]. Швидкість втрати 
кісткової маси при РА є індикатором системного 
катаболічного процесу, що відбиває активність 
запалення [1,9]. Розвиток системного ОП при РА 
здійснюється за рахунок багатьох механізмів: ак-
тивність самого системного імунозапального про-
цесу (прозапальні цитокіни, що відіграють провід-
ну роль у регуляції локальних  і системних запаль-
них реакцій, негативно впливають на процеси мі-
нералізації кісток, стимулюючи розвиток остеокла-
стів, які здійснюють кісткову резорбцію), наявність 
вісцерітів (особливо ушкодження шлунково-ки-
шкового тракту), застосування кортикостероїдів та 
цитотоксичних препаратів, які погіршують стан 
мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) 
- метотрексатна остеопатія, глюкокортикоїд-інду-
кований остеопороз [3]. Структурно-функціональні 
зміни кісткової тканини  виступають важливим 
патогенетичним компонентом, що супроводжують 
та ускладнюють перебіг РА [5]. ОП сприяє швид-
кому прогресуванню функціональної недостат-
ності та інвалідізації хворих на РА, поряд з цим 
прогресування суглобового синдрому при РА при-
зводить до обмеження рухової активності пацієнта, 
що є етіологічним чинником розвитку ОП. Таким 
чином, при РА, ускладненому ОП утворюється 
хибне коло, коли існування однієї патології обтя-
жує перебіг іншої, яка, в свою чергу, справляє не-
гативний вплив на ініцюючий фактор.  

Ушкодження травного тракту є частою 
вісцеральною патологією, яка закономірно виникає 
у хворих на РА. Патологія травної системи  
нерідко є наслідком основного імунопатологічного 
процессу [8].  

Найбільш поширеною гастроентерологічною 
патологією на сьогодні є ГЕРХ. За даними багато-
центрових епідеміологічних досліджень поши-
реність верифікованої ГЕРХ в країнах Західної 
Європи та Північної Америки складає 10-20% [13],  
в Росії – 13,3% [4]. В Україні не проводилось мас-
штабних досліджень у цьому напрямку, проте 
можна припустити, що показники поширеності 

ГЕРХ будуть співставимими. Печія, основна озна-
ка ГЕРХ, спостерігається у пацієнтів ревмато-
логічного профілю в 1,6 разів частіше ніж в попу-
ляції, а серед хворих на РА – в 2,4 рази частіше [7]. 
Комбінований перебіг декількох хвороб зумовлює 
необхідність пошуку нових, більш ефективних, в 
порівнянні з існуючими, способів лікування. По-
єднання РА з ГЕРХ та ОП ускладнює підходи до 
лікування як самого РА, так і його системних про-
явів.  

Мета роботи: дослідити механізми формуван-
ня остеопенічного синдрому у хворих на РА, 
ускладнений ГЕРХ. 

Матеріали та методи обстеження. Було об-
стежено 88 хворих на РА,  переважно жінок (62) у 
віці 40-59 років (в середньому 52±8,4 роки), в тому 
числі 48 пацієнтів з РА, ускладненим ГЕРХ (осно-
вна група) та 40 пацієнтів з РА, але без супутнього 
ураження стравоходу (група порівняння). Групи 
хворих були співставимі між собою за основними 
ознаками (стать, вік, характер терапії тощо). Діаг-
ноз РА встановлювався у відповідності до критері-
їв Американської ревматологічної асоціації (1987 
р.), ГЕРХ – згідно з вимогами Монреальського 
консенсусу (2006 р.). Тривалість РА складала в 
середньому 11±5,7 років, ГЕРХ – 5,5±2,7 років. В 
усіх випадках ГЕРХ було діагностовано після РА. 
Терапія РА включала базисну (метотрексат, аміно-
хінолінові похідні, в деяких випадках - лефлюно-
мід) та протизапальну терапію (диклофенак, мело-
ксикам, німесулід, целекоксиб). Лікування ГЕРХ 
здійснювалось за допомогою інгібіторів протоно-
вої помпи (ІПП) – застосовували омепразол, езо-
мепразол, рабепразол.  

Стан кісткової тканини та виразність остеопе-
нічного синдрому оцінювались за допомогою уль-
тразвукового денситометру Ahilles Express (USA). 
Об’єктом дослідження була п’яткова кістка. Осно-
вними досліджуваними параметрами були: швид-
кість поширення ультразвуку (ШПУ) в метрах за 
секунду, широкосмугове ослаблення ультразвуку 
(ШОУ) в децибелах на мегагерц, індекс міцності 
кісткової тканини (ІМК), індекс Z (відхилення мі-
неральної щільності кістки від середнього значен-
ня у хворих контрольної групи відповідного віку), 
індекс Т (відхилення від референтного значення 
пікової кісткової маси у здорових осіб молодого 
віку). Хворі, яким була призначена системна глю-
кокортикоїдна терапія, в дослідження не включа-
лись. Отримані показники порівнювались з резуль-
татами денситометрії у практично здорових осіб 
(група контролю) у віці 40–55 років. 

Статистична обробка проводилась методами 
параметричної статистики з обрахування середньої 
арифметичної величини (М) та середньої квадра-
тичної похибки (m). Вірогідність розбіжностей 
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оцінювалась за t-критерієм Стьюдента, критичний 
рівень значущості при перевірці статистичних 
гіпотез дорівнював 0,05. Зв’язки між якісними 
ознаками досліджувались за результатами обчис-
лення коефіцієнту асоціації Юла - Q. 

Результати та їх обговорення. Для характе-
ристики порушень стану кісткової тканини вико-
ристовували рекомендації ВООЗ, згідно з якими 
зниження Т–індексу більш ніж на 1 стандартне 
відхилення (SD) рзглядається як остеопенія, а 
більш ніж на 2,5 SD – як ОП [9].

Результати денситометрії обстежених осіб по-
казали, що в основній групі системний остеопеніч-
ний синдром спостерігався у 36 (75%) хворих (вла-

сне остеопенія  була діагностована у 21 (43,8%) 
хворих, ОП - у 15 (31,2%). В групі порівняння ос-
теопенічний синдром був діагностований у 25 
(62,5%) хворих (власне остеопенія - у 14 (35%) 
хворих, ОП - у 11 (27,5%). При аналізі асоціатив-
них взаємодій між наявністю ГЕРХ у хворих на РА 
та частотою остеопенічного синдрому виявлено 
слабкий прямий кореляційний зв’язок (Q= +0,285, 
p<0,02).  

При характеристиці окремих денситометрич-
них показників слід вказати, що в обох групах хво-
рих на РА спостерігалось достовірне зменшення 
усіх досліджуваних величин порівняно з контро-
лем (табл.1). 

Таблиця 1. Результати денситометрії обстежених осіб, M±m

Показник Контрольна 
група, n=20 

Основна група, n=48  Група порівняння, n=40  

ШПУ, м/с 1580±13,6 1444±12,8 * (p<0,001), **(p<0,01) 1494±13,3* (p<0,001)

ШОУ, дб/МГц 109,9± 2,8 100,9±2,1* (p<0,01) 101,1±2,1* (p<0,02) 

ІМК, % 95,1±5,6 51,7±4,8* (p<0,001), ** (p<0,05) 65,6±4,7* (p<0,01)

індекс Z, SD  0,34±0,05 -0,98±0,08* (p<0,001), ** (p<0,05) -0,75±0,07* (p<0,001)

індекс Т, SD 0,62±0,05 -2,61±0,10 * (p<0,001), ** (p<0,001) -2,12±0,08* (p<0,001)

Примітка: * - розбіжності достовірні при порівнянні аналогічних показників з показниками осіб контрольної гру-
пи; ** розбіжності достовірні при порівнянні аналогічних показників з показниками осіб групи порівняння 

Зменшення щільності кісткової тканини, по-
рушення її мікроархітектоніки у хворих з остеопе-
нічним синдромом підтверджувалось як змінами 
окремих звукових параметрів (ШПУ, ШОУ), так і 
зниженням інтегрального індексу міцності кістко-
вої тканини. Саме ІМК, який за своєю суттю є ек-
вівалентом комбінації ШПУ та ШОУ, найбільш 
повно, з клінічної точки зору, відображає експре-
сивність остеопенічного синдрому.  

Наявність прямого асоціативного кореляційно-
го зв’язку між ГЕР та остеопенічним синдромом у 
хворих на РА свідчить про існування патогенетич-
них механізмів, відповідальних за формування да-
них системних проявів. Цитокіновий каскад віді-
грає провідну роль в формуванні ланцюгової іму-
нозапальної реакції при РА. До найбільш активних 
при РА цитокінів, серед інших, відноситься й інтер-
лейкін - 8 (ІЛ-8), який ініціює гіперпродукцію гост-
рофазових білків, стимулює остеокластогенез [9]. 
Поряд з цим, цитокіновий дисбаланс при ОП  харак-
теризується підвищеним рівнем ІЛ-8 [16,17]. Між 
тим гіперпродукція ІЛ-8 спостерігається й при 
ГЕРХ [12]. Раніше проведені власні дослідження 
виявили підвищені рівні ІЛ-8 у хворих на РА, ус-
кладнений ГЕРХ [2]. Таким чином, можна припус-
тити, що одним з механізмів реалізації патологіч-

ного процесу в системі РА-ГЕРХ-ОП є цитокіно-
вий дисбаланс, в тому числі – гіперпродукція ІЛ-8   

На другому етапі дослідження основна група 
хворих була поділена на три підгрупи в залежності 
від характеру терапії ІПП. До підгрупи А увійшло 
27 хворих, які не приймали ІПП взагалі, до підгру-
пи Б – 12 хворих, які приймали ІПП впродовж не-
тривалого часу (до 3-х років, середній термін при-
йому - 1,1±0,6 років), до підгрупи В увійшло 9 па-
цієнтів, що приймали ІПП тривалий час (більше 3 
років, середній термін прийому 4,1±1,0 років).  

При характеристиці загального стану кісткової 
тканини в залежності від наявності/відсутності те-
рапії ІПП встановлено, що остеопенічний синдром 
спостерігався у 11 (37,0%), ОП – 8 хворих (29,7%)  
підгрупи А;  остеопенія – у 5 (41,7%),  ОП - 4 
(33,3%) пацієнтів підгрупи Б; остеопенія - 5 
(44,4%), ОП - 3 (33,3%) хворих підгрупи В. Аналіз 
асоціативних зв’язків між тривалим прийомом ІПП 
у хворих на РА, ускладнений ГЕРХ та остеопеніч-
ним синдромом, виявив прямий кореляційний 
зв’язок середньої сили (Q= +0,542, p<0,01). Дис-
кретна оцінка окремих денситометричних показ-
ників показала, що в підгрупі В виразність остео-
поретичних змін була достовірно вища, ніж в під-
групі А (табл.2). 

Таблиця 2. Результати денситометрії хворих основної групи, M±m 

Підгрупи хворих Досліджуваний по-
казник А, n=27 Б, n=12 В, n=9 
ШПУ, м/с 1458±12,9 1431±12,8  1421±12,5* (p<0,05)

ШОУ, дб/МГц 103,4±2,1 98,9±2,0 97,4±2,0* (p<0,05)

ІМК, % 57,3±4,9 46,8±4,7 43,0±4,5* (p<0,05)

індекс Z, SD  -0,84±0,08 -1,02±0,08 -1,08±0,08* (p<0,05)

індекс Т, SD -2,49±0,09 -2,75±0,10 -2,80±0,11* (p<0,05)

Примітка: * - розбіжності достовірні при порівнянні аналогічних показників з показниками підгрупи 
А; ** розбіжності достовірні при порівнянні аналогічних показників з показниками осіб підгрупи Б. 

Отримані результати свідчать, що тривале 
застосування ІПП в терапії ГЕРХ поглиблює на-
явний у хворих на РА остеопенічний синдром. 

Такі дані можна пояснити розвитком феномену 
мальабсорбції кальцію в умовах гіпоацидності 
[14,15]. Короткочасний (менше 3-х років) при-
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йом ІПП не призводить до вірогідних змін в ден-
ситометричних показниках. Зважаючи на вияв-
лений вплив ГЕРХ та пов’язаної з ним антисек-
реторної терапії на прогресування остеопенії у 
хворих на РА, даний коморбідний стан потребує 
фармакологічної корекції, а саме призначення 
антиостеопоретичних препаратів.  

Висновки. Формування ОП у хворих на РА, 
ускладнений ГЕРХ, відбувається внаслідок 
впливу двох механізмів. По-перше, це системний 

прояв ревматоїдного артриту, що реалізується в 
межах генералізованого імунозапального проце-
су. По-друге, формування остеопенічного синд-
рому потенціюється негативним впливом трива-
лої (більше 3 років) кислотосупресивної терапії, 
яка призначається для лікування ГЕРХ.  

В подальших роботах планується дослідити 
патогенетичні механізми остеопенічних станів 
при інших захворювання сполучної тканини, що 
ускладнені патологією травного тракту. 
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Заздравнов А.А.  Амбівалентність механізмів формування остеопенічного синдрому при ревматоїдному артриті, 

ускладненому гастроезофагеальним рефлюксом // Український медичний альманах. – 2011. – Том 14, №2. – С.67-69. 
У статті розглянута проблема виникнення та прогресування остеопенічного синдрому у хворих на ревматоїдний 

артрит (РА), ускладнений ураженням стравоходу. Обстежено 88 хворих на РА, у тому числі 48 пацієнтів із супутньою 
гастроезофагеальною рефлюксною хворобою (ГЕРХ). Всім хворим проводилася ультразвукова денситометрія. Виявле-
но прямий кореляційний зв'язок між частотою остеопенічного синдрому та наявністю ГЕРХ у хворих на РА. Встанов-
лено негативний вплив кіслотосупрессивної терапії інгібіторами протонової помпи на стан кісткової тканини. 

Ключові слова: ревматоїдний артрит, гастроезофагеальний рефлюкс, остеопенічний синдром, патогенез 
 
Заздравнов А.А. Амбивалентность механизмов формирования остеопенического синдрома при ревматоидном 

артрите, осложненном гастроэзофагеальным рефлюксом // Український медичний альманах. – 2011. – Том 14, №2. – 
С.67-69. 

В статье рассмотрена проблема возникновения и прогрессирования остеопенического синдрома у больных  ревма-
тоидным артритом (РА), осложненным поражением пищевода. Обследовано 88 больных РА, в том числе 48 пациентов 
с сопутствующей гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). Всем больным  проводилась ультразвуковая 
денситометрия. Выявлена прямая корреляционная связь между частотой остеопенического синдрома и наличием ГЭРБ 
у больных РА. Установлено негативное влияние кислотосупрессивной терапии ингибиторами протоновой помпы на 
состояние костной ткани. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, гастроэзофагеальный рефлюкс, остеопенический синдром, патогенез 
 
Zazdravnov A.A. Ambivalence of mechanisms of osteopenic syndrome formation in patients with rheumatoid arthritis 

complicated by gastroesophageal reflux // Український медичний альманах. – 2011. – Том 14, №2. – С.67-69. 
The problem of the origin and progression of osteopenic syndrome in patients with rheumatoid arthritis (RA) complicated 

by lesions of the esophagus is considered in this article. 88 patients with RA, including 48 patients with concomitant 
gastroesophageal reflux disease (GERD) were examined. Ultrasound densitometry was performed in all patients. Direct 
correlation between the frequency of osteopenic syndrome and the presence of GERD in patients with RA was found. Negative 
impact depressing acidity proton pump inhibitor therapy on bone condition has been established.  

Key words: rheumatoid arthritis, gastroesophageal reflux, osteopenic syndrome, pathogenesis.  
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