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Вступ. Ревматоїдний артрит (РА) – системне захворювання, яке пов’язане 

із  запаленням  в сполучній та кістковій тканинах суглобів та характеризується 

позасуглобовими проявами. За даними Всесвітньої Організації Охорони 

Здоров’я на РА страждає близько чотирнадцяти мільйонів людей в усьому світі. 

До 2022 року в Україні налічувалось близько 0,4% (110 тис.)  людей, які 

страждають на це захворювання.  РА має невідому етіологію, важкі прояви, що 

значно погіршують якість життя хворих, а відсутність лікування тягне за собою 

важкі наслідки, такі як інвалідизація. В Україні лише 2,5% пацієнтів спроможні 

за власний рахунок  регулярно купувати лікарські засоби задля ефективного 

лікування середньо-тяжкого чи тяжкого ступеня РА. Тож розглядання цього 

питання є актуальним на даний час. 

Мета. Дослідити механізми розвитку ревматоїдного артриту та значення 

спадковості у розвитку цього захворювання. 

Матеріали та методи. Огляд зарубіжної та вітчизняної літератури, 

наукових статей. 

Результати та їх обговорення. Вважається, що в основі такого 

захворювання як ревматоїдний артрит лежать імунопатологічні реакції. 

Спочатку діє певний збудник, який здатен спричинити порушення в роботі 

імунної системи. Далі утворюються імунні комплекси, які відкладаються у 

тканинах і стають причиною пошкодження суглобів. Імунна система людини 

надалі помилково атакує власні тканини суглобів, викликає їх деструкцію та 

деформацію. 

Є дані про те, що основною ланкою патогенезу ревматоїдного артриту є 

дефіцит лімфоцитів, а саме Т – супресорів. Певний причинний фактор викликає 

пошкодження в синовіальній оболонці суглобів, де надалі розвивається імунна 

реакція, при якій виділяються антитіла на антиген — ревматоїдні фактори (RF) 

проти  Fc-фрагменту людського  імуноглобуліну G. При цьому будуть 

утворюватися імунні комплекси, які стимулюватимуть секрецію Т-хелперами 

цитокінів, які в свою чергу залучають в синовіальну оболонку і порожнину 

суглобів імуноцити.  

Імунні комплекси фагоцитуються клітинами нейтрофілами та 

макрофагами синовіальної оболонки суглоба. В розвитку РА значну роль грає 

надмірна продукція фактора некрозу пухлин (TNF-α), кінінів, простагландинів, 

лізосомальної гідролази, протеолітичних мікросомальних ферментів, які 

викликають деструкцію суглоба. В крові циркулюють антицитрулінові антитіла 

(ACPA) та RF. Доведено, що ACPA є стимулом для активації макрофагів. 

Моноцити перетворюються на макрофаги і останні, активуючись, синтезують 



Механізми розвитку патологічних процесів і хвороб та їх фармакологічна корекція : матеріали VІ науково-практичної 

internet-конференції з міжнародною участю, м. Харків, 16 листопада 2023 р. 

509 

ТNF. Т-клітини та В-клітини також є одними з основних джерел TNF в 

ураженій ревматоїдним артритом синовіальній оболонці. 

Молекулою-попередником є TNF-α, яка утворюється як трансмембранний 

білок (memTNF), що надалі розщеплюється ферментом – металопротеїназою і 

це призводить до вивільнення розчинного TNF (sTNF) . 

Також в розвитку РА відіграють роль інтерлейкіни. TNF є регулятором 

патогенезу РА, бо активує клітини ендотелію і залучає прозапальні клітини, а 

саме макрофаги та синовіальні фібробласти, які надалі виділяють прозапальні 

цитокіни, такі як IL-6, IL-1β та TNF. Внаслідок цього виникає хронічне 

запалення, яке веде до деградації хрящової тканини, а надалі і кістки. Це 

відбувається внаслідок інфільтрації тканини хряща трансформованими 

пухлиноподібними синовіальними фібробластами. На суглобових поверхнях 

з’являються ділянки ерозії. В суглобах формується клітинно-фіброзний панус, 

що надалі веде до деформації та облітерації порожнини суглоба. Як результат – 

розвивається нерухомість в деформованих суглобах – анкілоз.  

Генетична схильність є одним із сприяючих факторів розвитку РА на 

ряду з наявністю гормональних розладів, переохолодження, сильних стресових 

ситуацій. В осіб, які мають генетичну схильність, цитрулінізація, 

посттрансляційна модифікація, що характеризується перетворенням аргініну на 

цитрулін, викликає імунну відповідь, яка  призводить до виробництва ACPA, 

які, як ми вже визначили, тісно пов’язані з розвитком РА. 

Висновки. На жаль, механізм розвитку ревматоїдного артриту ще не до 

кінця з’ясований. Досліджено, що аутоантитіла проти ІgG утворюють імунні 

комплекси, які приваблюють макрофагів до синовіальної оболонки і в 

порожнину суглоба, що здатні руйнувати суглобову поверхню, хрящ і надалі – 

кістку. Доведена роль антицитрулінових антитіл, фактора некрозу пухлин, 

інтерлейкінів в розвитку ревматоїдного артриту. Внаслідок проліферації в 

пошкоджених суглобах фібробласти заміщують дефекти сполучною 

тканиною – розвивається анкілоз. Тож розгляд механізмів розвитку 

ревматоїдного артриту продовжується й надалі. 

Ключові слова: ревматоїдний артрит, механізм розвитку, 

антицитрулінові антитіла, імунопатологічні реакції. 
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