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Менеджмент ревматоїдного артриту (РА) від
повідно до сучасних рекомендацій Європейсько
го альянсу ревматологічних асоціацій (European 
Alliance of Associations for Rheumatology — EULAR), 
Американського коледжу ревматології (American 
College of Rheumatology — ACR) [45, 56] спрямова
ний на забезпечення адекватного контролю актив
ності запального процесу за умови запобігання про
гресуванню пошкодження суглобів. Основний підхід 
до лікування полягає в ранньому призначенні хво
робомодифікуючих препаратів, що, згідно з висно
вками рандомізованих досліджень, забезпечує по
кращення якості життя пацієнтів та сприяє знижен
ню ризику розвитку ускладнень [44, 45, 56].

Незважаючи на те що ключовий патологічний 
процес при РА локалізується в суглобовому апара
ті, у пацієнтів нерідко відмічають наявність клінічної 
симптоматики з боку інших органів та систем, яка 
може бути визначальною щодо перебігу та прогно
зу цього захворювання [30].

Позасуглобові прояви РА у пацієнта нерідко є 
поліорганними та асоціюються з високими титрами 
ревматоїдного фактора (РФ) та антитіл до циклічно
го цитрулінового пептиду [61]. Позасуглобове ура
ження при РА є маркером тяжкості захворювання та 
пов’язане з підвищенням загальної захворюванос
ті та передчасної смерті [21, 62].

Перелік основних позасуглобових проявів РА [1, 
30]:

1) ревматоїдні вузлики — підшкірні, неболючі, 
часто розташовані навколо суглобів, на розгиналь
ній поверхні передпліч, у зв’язках, можуть локалізу
ватися у внутрішніх органах;

2) зміни в серцево-судинній системі — пери
кардит (часто безсимптомний), міокардит, ендо
кардит (вада серця), легенева гіпертензія, підви
щений ризик розвитку атеросклерозу, тромбоем
болічні ускладнення;

3) зміни в дихальній системі — пульмоніт, 
плеврит (ексудативний, часто безсимптомний), 
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СПЕКТР ТА ЧАСТОТА 
ПОЗАСУГЛОБОВИХ ПРОЯВІВ 
РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ
Пацієнти з ревматоїдним артритом (РА) демонструють наявність клініч-
ної симптоматики з боку інших органів та систем, яка може бути визна-
чальною щодо перебігу та прогнозу захворювання. Мета досліджен-
ня: за даними літературних джерел проаналізувати частоту та спектр 
системних проявів РА, їх зв’язок з демографічними та конституційни-
ми показниками, маркерами активності запального процесу, особли-
востями фармакотерапії. Результати. Найпоширенішим проявом РА 
з боку шкіри є ревматоїдні вузлики. Пацієнти з РА мають вищий ризик 
розвитку ішемічної хвороби серця, серцевої недостатності, фібриляції 
передсердь, інсульту, тромбоемболічних ускладнень. Найбільш типови-
ми проявами ревматоїдного васкуліту є виразки шкіри, гангрена паль-
ців, пурпура, що пальпується, та периферична нейропатія. Патологія 
органів дихання, спричинена РА, відзначається у кожного третього па-
цієнта, захворювання легень може бути спричинене токсичною дією лі-
ків (метотрексат, лефлуномід тощо). Основні очні прояви РА включа-
ють хворобу Шегрена, склерит, епісклерит, ірит, увеїт, периферичний 
виразковий кератит. Ураження нирок при РА — вторинний амілоїдоз, 
гломеруло нефрит, наслідок нефротоксичності ліків. У кожного п’ятого 
пацієнта виявлено РА, асоційований з фіброміалгією. Саркопенія та над-
мірна жирова маса у хворих на РА є несприятливим фактором щодо по-
гіршення якості життя та розвитку інвалідності. Найпоширенішим пси-
хічним розладом при РА є депресія. Переважна більшість пацієнтів з РА 
мають помірну нормоцитарну гіпохромну анемію, вираженість якої асо-
ціюється з похилим віком, жіночою статтю, низьким рівнем заліза, висо-
ким рівнем С-реактивного білка та швидкості осідання еритроцитів. Ви-
сновки. Позасуглобові прояви РА у пацієнта нерідко є поліорганними 
та асоціюються з високими титрами ревматоїдного фактора та антитіл 
до циклічного цитрулінового пептиду. Позасуглобові ураження при РА є 
маркером тяжкості захворювання та призводять до підвищення загаль-
ної захворюваності та передчасної смерті.
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ревматоїдні вузлики в легенях (можливі їх фіброз, 
кальцифікація. інфікування), облітеруючий бронхіо
літ, фіброз легень;

4) зміни в органі зору — синдром Шегрена (су
хий кератокон’юнктивіт із десквамацією), склерит, 
увеїт, епісклерит, васкуліт сітківки та ін.;

5) зміни в нирках — інтерстиціальний нефрит, 
пієлонефрит, амілоїдоз, можливо спричинені по
бічною дією ліків;

6) зміни в нервовій системі — синдром 
зап’ясткового каналу, полінейропатія, множинний 
мононеврит (асоційований із васкулітом), компре
сія корінців спинномозкових нервів унаслідок ура
ження суглобів шийного відділу хребта;

7) інші — васкуліт судин малого та середнього ка
лібру, лімфаденопатія підщелепних, шийних, пахових і 
ліктьових лімфовузлів, спленомегалія, синдром Фелті.

Найпоширенішим проявом РА з боку шкіри є рев
матоїдні вузлики. На певному етапі перебігу РА (по
чаток захворювання) вони реєструються у невели
кої кількості пацієнтів, але через 3–5 років від почат
ку хвороби частота виявлення РВ становить близько 
30% [16]. У дослідженні, проведеному S. Bang та 
співавторами (2019), середня тривалість РА до по
яви ревматоїдних вузликів становила 11,6 року [9]. 
Характерні ознаки ревматоїдних вузликів такі: під
шкірна та внутрішньошкірна локалізація, щільна 
консистенція, безболісність, відсутність змін шкіри 
над ними, відсутність спаяності з прилег лими ткани
нами, часте розташування в ділянці ліктів (зовніш
ня поверхня ліктьового відростка), сухожиль кис
ті, ахіллових сухожиль, волосистої частини голови, 
крижів, асоціація з високими титрами епітопспеци
фічних антитіл [33].

Ревматоїдні вузлики іноді можуть бути розташова
ні внутрішньоорганно, зокрема в перикарді, міокарді 
та клапанних структурах, що підтверджується даними 
ехокардіографії, починаючи з 1970х років [8]. Симп
томи, пов’язані з їх наявністю, — це порушення про
відності серця, синкопальні стани, гостре порушення 
мозкового кровообігу внаслідок тромбоемболії, зу
мовленої клапанною патологією та порушеннями рит
му серця. Виразкоутворення при РА може бути наслід
ком венозного стазу, недостатнього кровопостачан
ня, нейтрофільної інфільтрації та/або васкуліту [46]. 
Хронічні виразки у пацієнтів з РА зазвичай спричинені 
поєднанням декількох факторів і для загоєння можуть 
потребувати агресивної імуносупресії [29].

Синдром Рейно є досить поширеним у пацієнтів 
з РА. Згідно з результатами дослідження J.E. Pope 
та співавторів (2008), зазначений прояв виявлено 
у кожного четвертого пацієнта [50]. За даними мета
аналізу 28 досліджень за участю 3730 пацієнтів з РА, 
синдром Рейно відмічено у 12,3% випадків [25].

Сітчасте ліведо не пов’язане безпосередньо 
з РА, хоча окремі дослідження вказують на вищу 
його частоту у пацієнтів із ревматоїдним васкулі
том [11].

У пацієнтів з РА можуть фіксуватися ознаки пе
рикардиту, міокардиту, ендокардиту, ураження 
коронарних артерій та провідної системи. Клініч
ні прояви перикардиту виявляють рідко. Перебіг, 

як правило, безсимптомний, виявляється при ехо
кардіографії або фіксується на розтині. Рестриктив
ний перикардит з класичними ознаками тампонади 
серця відмічають вкрай рідко. Перикардит найчас
тіше виникає у пацієнтів з активним серопозитив
ним РА та іншими позасуглобовими проявами [15].

Міокардит при РА може бути гранулематозним 
або інтерстиціальним. Відзначається рідко, зазви
чай асоціюється з активним запаленням суглобів 
та іншими позасуглобовими проявами. Гранулема
тозний міокардит має вищу специфічність для РА, 
тоді як інтерстиціальна форма при РА виявляєть
ся набагато рідше, ніж при системному червоно
му вовчаку [15].

Безпосереднє гранулематозне ураження ендо
карда може спричинити мітральну недостатність. 
Ураження провідної системи є причиною розвитку 
атріовентрикулярної блокади. Ризик раптової смер
ті та інфаркту міокарда у пацієнтів з РА, за даними 
J. AvinaZubieta та співавторів (2012), є вищим, ніж 
у загальній популяції [7].

Хоча традиційні чинники серцевосудинного 
ризику у пацієнтів з РА не відрізняються від таких 
у загальній популяції, епідеміологічні дані свідчать 
про те, що РА є незалежним фактором ризику роз
витку ішемічної хвороби серця (ІХС) [64]. За дани
ми A. Luque Ramos та співавторів (2019), частота ін
фаркту міокарда та серцевої недостатності у паці
єнтів з РА реєструвалася приблизно вдвічі частіше 
порівняно з аналогічними особами без РА. На думку 
авторів, цей факт не може бути повністю поясненим 
впливом традиційних факторів ризику. До додатко
вих чинників можуть бути віднесені такі, як запальна 
кардіоміопатія та міопатія, спричинена лікарськими 
засобами (хлорохін, гідроксихлорохін). Окрім вищо
го ризику розвитку серцевої недостатності та ІХС, 
у пацієнтів з РА відмічають вищий ризик фібриляції 
передсердь та інсульту [37].

Прояви ревматоїдного васкуліту варіюють від не
крозу кінчиків пальців до генералізованого тяжко
го стану з вісцеральним артеріїтом та ознаками 
мульти органної недостатності, що нагадує вузли
ковий поліартеріїт. Найбільш типовими проявами 
ревматоїдного васкуліту є виразки шкіри, гангрена 
пальців, пурпура, що пальпується, та периферична 
нейропатія (васкуліт «vasa nervorum»). Фактори ри
зику розвитку васкуліту у хворих на РА такі: куріння, 
супутнє захворювання периферичних судин, серо
позитивність, тяжкий перебіг РА та наявність інших 
позасуглобових проявів цього захворювання [39].

Пацієнти з РА мають підвищений ризик розвит
ку атеросклерозу периферичних артерій і венозної 
тромбоемболії, включаючи тромбоемболію леге
невої артерії [37]. За даними авторів, поширеність 
атеро склеротичного ураження периферичних арте
рій є більшою у пацієнтів з РА порівняно зі здорови
ми. Вчені вказують на наступні додаткові фактори 
ризику у хворих на РА: підвищені маркери запален
ня, наявність позасуглобових проявів та застосу
вання глюкокортикоїдів (ГК). У дослідженні, яке по
рівнювало пацієнтів з РА, які не палять, з контроль
ною групою здорових осіб, які не палять, аномалії 
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периферичних артерій відмічені у значно більшої 
частки пацієнтів з РА (19% проти 5%) [18]. В іншо
му дослідженні наявність позасуглобових проявів РА 
виявилася незалежним фактором серцевосудин
ного ризику, причому ризик зазначено як більш ніж 
удвічі вищий у пацієнтів з тяжкими позасуглобови
ми ураженнями порівняно з тими, у кого ці прояви 
були відсутні [35]. У висновках популяційного дослі
дження, проведеного в Швеції [43], зазначено, що 
підвищення серцевосудинного ризику у пацієнтів 
з РА порівняно із загальною популяцією можна ви
явити упродовж першого року після встановлення 
діагнозу. Однак не зареєстровано подальшого під
вищення аналізованих показників упродовж першої 
декади захворювання [28]. Серцевосудинний ри
зик охарактеризовано як особливо високий у паці
єнтів, які потребували госпіталізації, хоча частка та
ких пацієнтів з діагнозом РА була зіставна з такою 
у загальній популяції.

За даними A. Luque Ramos та співавторів (2019), 
у пацієнтів з РА порівняно зі здоровими особа
ми венозна тромбоемболія відзначалася досто
вірно частіше [37]. Підвищення ризику венозної 
тромбо емболії можуть зумовлювати препарати 
з групи хворобомодифікуючих протиревматичних 
засобів, зокрема інгібітори янускінази [41]. У до
слідженні H. Liang та співавторів (2019) ризик ве
нозної тромбо емболії у пацієнтів, які отримува
ли лікування інгібіторами фактора некрозу пухлин 
(ФНП)альфа, а також іншими біологічними препа
ратами, виявився вищим порівняно з групою осіб, 
в яких це лікування не застосовували [36]. Автори 
зазначають, що, згідно з отриманими даними, ви
никнення венозної тромбоемболії у пацієнтів з РА 
пов’язане зі зміною, а не з початком біологічної те
рапії, що свідчить про те, що венозна тромбоембо
лія в цьому випадку може бути зумовлена високою 
активністю та поганим контролем захворювання, 
а не впливом біологічної терапії [36].

Ураження легень при РА спричиняють до 10–20% 
смертності таких пацієнтів, поступаючись лише сер
цевосудинним подіям [4]. За результатами про
веденого дослідження, патологія дихальної сис
теми виявлена у 30–40% хворих на РА, у 10–20% 
з них була його першим проявом. У хворих на РА 
можна виявити широкий спектр легеневих проя
вів, включаючи захворювання легеневої паренхіми, 
ураження плеври, запалення верхніх та нижніх ди
хальних шляхів. Клінічні, радіологічні та гістологічні 
зміни при РА відображають хронічну імунну актива
цію, підвищену сприйнятливість до інфекції (часто 
пов’язаної з імуносупресивними препаратами) або 
негативний медикаментозний вплив. Захворюван
ня легень, спричинене ліками або іншими засоба
ми, що застосовуються для лікування РА, може ви
никнути в результаті прямої легеневої токсичності 
(метотрексат, лефлуномід, інгібітори ФНПальфа) 
або в результаті інфекційних ускладнень внаслідок 
імуносупресії (глюкокортикоїди, антиметаболіти, 
антицитокінова терапія).

Основні очні прояви РА включають хворобу Ше
грена, склерит, епісклерит, ірит, увеїт, перифе

ричний виразковий кератит, який може призвести 
до деструкції рогівки [17]. Сухий кератокон’юнктивіт, 
епісклерит, склерит, периферичний виразковий ке
ратит та передній увеїт, за даними авторів, діагнос
товано у 29; 6; 5; 2 та 10% обстежених пацієнтів від
повідно. Окрім того, зафіксовано низку ятрогенних 
уражень органа зору у хворих на РА. А саме: очні по
бічні реакції на прийом нестероїдних протизапаль
них препаратів (НПЗП) включали субкон’юнктивальні 
крововиливи та геморагічну ретинопатію, глюкокор
тикоїди спричиняли задню субкапсулярну катарак
ту та відкритокутову глаукому, прийом метотрекса
ту у певної категорії пацієнтів асоціювався з появою 
ішемічної ней ропатії зорового нерва та орбітальної 
неходжкінської лімфоми, найбільш частим побічним 
ефектом гідроксихлорохіну була кератопатія, засто
сування інгібіторів ФНПальфа у частини пацієнтів 
визнано як причину парадоксального початку або 
рецидиву увеїту, невриту зорового нерва, демієлі
нізуючої нейропатії зорового нерва, хіазмопатії та 
окорухового паралічу.

Прояви з боку видільної системи у хворих на РА 
зумовлені розвитком вогнищевого гломеруло
нефриту, зазвичай мезангіопроліферативного або 
мембранозного типу без швидкого прогресуван
ня ниркової дисфункції, і ревматоїдного васкулі
ту [38]. Найбільш виражена нефротоксична дія ліків, 
що застосовують для фармакотерапії РА, характер
на для НПЗП, циклоспорину, Дпеніциламіну, пре
паратів золота [53]. Існують окремі повідомлення 
про розвиток нефриту у пацієнтів, які отримували 
інгібітори ФНПальфа [59]. Дослідження L. Hickson 
та співавторів (2014) продемонструвало, що у па
цієнтів з РА частіше відмічають зниження функції 
нирок (згідно з показником швидкості клубочкової 
фільтрації <60 мл/хв/1,73 м2), ніж у пацієнтів без РА. 
Виявлені тенденції автори пояснюють наявними 
при РА ураженнями серцевосудинної системи, 
дисліпідемією, підвищеними показниками швид
кості осідання еритроцитів (ШОЕ) та Среактивного 
білка (СРБ), а також застосуванням НПЗП [27]. У па
цієнтів із тривалим запальним процесом може роз
винутися вторинний амілоїдоз. За даними I. Sorić 
Hosman та співавторів (2021), контроль запально
го процесу за допомогою медикаментозної терапії 
призводить до зникнення протеїнурії та тканинних 
відкладень амілоїду [57].

Нерідко у пацієнтів з РА відмічають хронічний по
ширений біль, ознаки якого відповідають критеріям 
фіброміалгії [19]. Хронічний поширений біль і фібро
міалгію виявляють у значної частини пацієнтів із РА, 
які більше пов’язані із серонегативним, ніж серопо
зитивним артритом. Згідно з результатами мета
аналізу [19], у кожного п’ятого пацієнта з РА вияв
лено асоційовану фіброміалгію. Відповідно до наве
дених даних у категорії пацієнтів «РА + фіброміалгія» 
зафіксовані вищий рівень болю, втоми, розладів сну 
та настрою, гірше фізичне та психічне здоров’я по
рівняно з пацієнтами без фіброміалгії [2, 19]. У па
цієнтів з РА та фіброміалгією відмічено більш висо
кі показники активності запального процесу порів
няно з хворими на РА без фіброміалгії [2, 19, 58].
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Зменшення маси тіла при РА реєструється, як 
правило, у пацієнтів літнього віку, а також в осіб з ви
сокими показниками активності запального проце
су та високим індексом маси тіла до початку захво
рювання [14].

М’язова слабкість є поширеним симптомом РА, 
зумовленим як безпосередньо патологічним про
цесом у суглобах, так і ураженням м’язів внаслі
док міозиту, васкуліту, дії ліків (медикаментознo
індукована міопатія). Агресивне аутоімунне ура
ження суглобів є причиною зниження рухливості 
внаслідок деструкції та болю, що, своєю чергою, 
призводить до атрофії м’язів [14]. До ліків, що най
частіше є причиною медикаментозноіндукованої 
міопатії, належать глюкокортикоїди, протималярій
ні препарати, статини [12, 24, 63].

Існує значна варіабельність даних щодо дози 
глюкокортикоїдів та тривалості застосування, 
при яких розвивається м’язова слабкість [42, 48]. 
Глюкокортикоїдіндукована міопатія може бути ді
агностована як при тривалому прийомі низьких доз 
глюкокортикоїдів (хронічна форма), так і при за
стосуванні високих доз (>60 мг метилпреднізоло
ну), пульстерапії (гостра форма). Хронічна форма 
розвивається через тижні або місяці після початку 
лікування глюкокортикоїдами і має типову картину 
слабкості м’язів нижніх та верхніх кінцівок. Гостра 
форма найчастіше виникає у відділенні інтенсивної 
терапії і зазвичай діагностується через декілька днів 
після початку застосування високих доз глюкокор
тикоїдів. Пацієнти зі стероїдною міопатією можуть 
також мати інші прояви побічної дії глюкокортико
їдів — місяцеподібне обличчя, стероїдний діабет, 
остеопороз тощо. Міопатія, індукована глюкокорти
коїдами, є діагнозом виключення, який ґрунтується 
на анамнезі, тривалості їх застосування, а також від
сутності інших її причин. Діагноз слід запідозрити, 
якщо слабкість розвивається в той час, коли основ
ні ознаки РА (біль та скутість) регресують.

Протималярійні препарати, які використовують
ся для лікування РА (гідроксихлорохін і хлорохін), 
також можуть викликати м’язову слабкість як симп
том медикаментозноіндукованої міопатії. За дани
ми ретроспективного аналізу 28 публікацій (1963–
2020 рр.) щодо побічних дій цієї групи препаратів, 
патологію м’язів авторами зафіксовано у кожно
го другого з пацієнтів, які отримували хлорохін або 
гідроксихлорохін, причому 42,8% обстежених ліку
валися з приводу РА [13].

Побічні дії з боку м’язової системи, що супрово
джуються м’язовим болем (міопатія, міалгія, втома, 
підвищення рівня креатинфосфокінази), відмічають 
в середньому у 5–15% пацієнтів [49]. У досліджен
ні Abed та співавторів проаналізована частота міо
патії у пацієнтів, які отримували статини упродовж 
періоду спостереження тривалістю 12 міс [3]. Авто
рами встановлено, що частота статиніндукованої 
міопатії становила 27,4% (найвища — при застосу
ванні симвастатину та найнижча — при застосуванні 
флувастатину та розувастатину). При лікуванні ста
тинами дисліпідемії у хворого на РА слід пам’ятати 
про зазначену побічну дію цієї групи препаратів.

Хоча під час світлової мікроскопії м’язових біо
птатів хворих на РА іноді можна побачити ознаки 
запальних змін м’язів, справжній поліміозит у цієї 
категорії пацієнтів із підвищеним рівнем креатин
кінази в сироватці крові та типовими результатами 
електроміографії відмічається рідко [5].

Саркопенія та надмірна жирова маса у хворих 
на РА є несприятливим фактором з точки зору по
гіршення якості життя та розвитку інвалідності [32]. 
У цієї категорії пацієнтів часто фіксується збільшен
ня жирової та зменшення м’язової частки в структу
рі тіла (саркопенія) навіть за умов нормального ін
дексу маси тіла [22]. За результатами цього дослі
дження, відмінності в масі жиру між пацієнтами з РА 
та контрольною групою були більш значущими у жі
нок. Змінений склад тіла асоціювався зі зниженням 
функціонального статусу та підвищенням кардіо
метаболічного ризику, що є несприятливим з точ
ки зору прогнозу, особливо за умови високої актив
ності основного захворювання. Згідно з висновком, 
зробленим M. Ormseth та співавторами, збільшен
ня частки абдомінального вісцерального та епікар
діального жиру є одним з негативних прогностичних 
факторів підвищеного кардіометаболічного ризику 
та метаболічних синдромів у цієї категорії пацієн
тів [47]. Дослідники вважають, що при визначенні ри
зику саркопенії слід враховувати вік пацієнтів, три
валість захворювання, ступінь активності запально
го процесу, серопозитивність, спосіб життя, а також 
особливості лікування (застосування хворобомоди
фікуючих протиревматичних засобів) [23].

У пацієнтів з РА можуть відмічати широкий 
спектр неврологічних проявів. Найпоширенішим 
психічним розладом при РА є депресія [40]. Симп
томи депресії пов’язані з посиленням болю, вто
мою та втратою працездатності [20]. Окрім того, де
пресія є незалежним фактором ризику смертнос
ті у хворих на РА [6]. За результатами метааналізу, 
до якого увійшли 72 дослідження (13 189 пацієнтів 
з РА), встановлено, що частота виявлення ознак де
пресії у пацієнтів з РА становила 38,8% [40]. За ви
сновками авторів, незрозуміло, депресія спричи
нена негативним когнітивним сприйняттям, пове
дінковими тенденціями чи імуноопосередкованими 
процесами.

Наявність ревматоїдного васкуліту може зумов
лювати патологію периферичної та/або централь
ної нервової системи. Синдром зап’ясткового ка
налу є найпоширенішим неврологічним проявом 
при РА. Окрім того, у хворих на РА можуть розви
ватися мієлопатія, радикулопатія, мононеврит або 
симетрична полінейропатія [51].

У літературі описана ціла низка гематологічних 
проявів РА, більшість з яких пов’язана з активністю 
або тяжкістю захворювання.

Анемія зазвичай наявна у більшості пацієнтів 
з активним РА. У переважної більшості пацієнтів 
відмічають помірну нормоцитарну гіпохромну ане
мію, вираженість якої асоціюється з похилим віком 
(>60 років), жіночою статтю, низьким рівнем заліза 
в сироватці крові, високим рівнем СРБ та ШОЕ [60]. 
Нейтропенія, наявна при синдромі Фелті, може по
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требувати терапевтичних втручань, тоді як реактив
ний тромбоцитоз та еозинофілія, як правило, ко
релюють з активністю захворювання і самі по собі 
не потребують лікування.

Синдром Фелті є рідкісним позасуглобовим про
явом РА, що включає серопозитивний РА, нейтропе
нію та спленомегалію. Поширеність синдрому Фелті 
у пацієнтів з РА становить близько 1–3% [55]. З роз
витком фармакотерапії РА, зокрема, збільшенням 
застосування метотрексату та біологічних препа
ратів, ризик синдрому Фелті знижується, а поши
реність є досить низькою [10]. Синдром Фелті роз
вивається приблизно через 16,1 року після дебю
ту РА, зазвичай у пацієнтів з підвищеним ризиком 
та обтяженим сімейним анамнезом. Захворювання 
має аналогічний з РА перебіг, більше уражує євро
пеоїдну популяцію порівняно з особами афроаме
риканського походження [9, 34].

Крупнозернистий лімфоцитарний лейкоз (син
дром LGLL (large granular lymphocyte leukemia)), та
кож відомий як псевдосиндром Фелті, слід відрізня
ти від синдрому Фелті. У пацієнтів з LGLLлейкемією 
відмічають багато циркулюючих специфічних лімфо
цитів, нейтропенію, спленомегалію та часті інфек
ції [52]. Захворювання характеризується повільно
прогресуючим і часто безсимптомним перебігом. 
Однак приблизно в 50% випадків потребує імуно
супресивного лікування через тяжку трансфузійно
залежну анемію, тяжку нейтропенію або помірну 
нейтропенію із супутніми рецидивуючими інфекці
ями [65].

У пацієнтів з РА відмічають підвищений ризик 
лімфоми [31]. Слід зазначити, що це характерно 
як для пацієнтів, які отримують метотрексат, так і 
для тих, хто має активне захворювання та не засто
совує метотрексат або інші імуносупресивні засоби.

Нейтропенія або лімфопенія можуть виникнути 
при застосуванні інгібіторів ФНПальфа та інших 
засобів, включаючи інгібітори інтерлейкіну6 та ін
гібітори янускінази. Пригнічення кісткового моз
ку є типовим побічним ефектом при застосуванні 
імуно супресивних засобів [26, 54].

Впровадження стандартів лікування РА із засто
суванням хворобомодифікуючих протиревматич
них засобів значно збільшило тривалість та покра
щило якість життя хворих на РА. Однак менеджмент 
поза суглобових проявів РА та його ускладнень за
лишається суттєвою проблемою й досі. Таким чи
ном, саме ревматологи відіграють ключову роль 
у визначенні стратегії лікування хворих на РА із сис
темними проявами, а також у координації профе
сійної спів праці з лікарями інших спеціальностей.
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SPECTRUM AND FREQUENCY OF EXTRA-
ARTICULAR MANIFESTATIONS OF 
RHEUMATOID ARTHRITIS

V.M. Khomenko, O.I. Ostapchuk, 
N.V. Kuzminova, L.V. Burdeyna, V.A. Bykov, 
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Abstract. Patients with rheumatoid arthritis 
(RA) can demonstrate the presence of clinical 
symptoms of affecting other organs and systems 
that can be decisive for the course and prognosis 
of the disease. The purpose of the study: 
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according to the literature sources, to analyze 
the frequency and spectrum of extra-articular 
manifestations of RA, their relationship with 
demographic and constitutional indicators, 
markers of the activity of RA, and features of 
pharmacotherapy. Research results.  The 
most common manifestation of RA on the skin 
is rheumatoid nodules. Patients with RA have a 
higher risk of coronary heart disease, heart failure, 
atrial fibrillation, stroke, and thromboembolic 
compl icat ions.  The most  character is t ic 
manifestations of rheumatoid vasculitis are skin 
ulcers, finger gangrene, palpable purpura, and 
peripheral neuropathy. Pathology of the respiratory 
organs caused by RA is observed in every third 
patient, lung disease can be caused also by the 
toxic effect of drugs (methotrexate, leflunomide, 
etc.). The main ocular manifestations of RA 
include Sjögren’s disease, scleritis, episcleritis, 
iritis, uveitis, and peripheral ulcerative keratitis. 
Kidney damage in RA can be due to secondary 

amyloidosis, glomerulonephritis, a consequence 
of nephrotoxicity of drugs. One in five patients has 
RA associated with fibromyalgia. Sarcopenia and 
excess fat mass in patients with RA is an unfavorable 
factor for the deterioration of the quality of life and 
the development of disability. The most common 
mental disorder in RA is depression. The vast 
majority of patients have moderate normocytic 
hypochromic anemia, the severity of which is 
associated with advanced age, female sex, low 
iron, and high levels of C-reactive protein and 
ESR. Conclusions. Extra-articular manifestations 
of RA are often multiorgan and associated with 
a high titer of rheumatoid factor and antibody to 
cyclic citrullinated peptide. Extra-articular lesions 
in RA are the marker of disease severity and lead 
to increased overall morbidity and premature 
mortality.

Key words: rheumatoid arthritis, extraarticular 
manifestations.
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