
У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  4  ( 1 0 2 )  •  2 0 2 5 � 5

12–14 листопада 2025 р. у Києві відбувся ІХ Націо­
нальний конгрес ревматологів України з міжнарод­
ною участю «Нові можливості в ревматології: від теорії 
до практики», який пройшов у змішаному форматі — 
очно на базі готелю «Русь» та дистанційно на платфор­
мі Rheumahub. Конгрес був організований за участю 
Всеукраїнської асоціації ревматологів України та про­
відних наукових установ і став важливою подією для 
професійної спільноти.

Програма ІХ Національного конгресу ревмато­
логів України включала пленарні засідання, симпо­
зіуми, секційні засідання, круглі столи, клінічні роз­
бори, конкурс молодих учених, стендові доповіді та 
симуляційні тренінги з  інструментальної діагности­
ки. У заході взяли участь провідні українські фахів­
ці та міжнародні експерти з Канади, Франції та Італії, 
що забезпечило високий рівень міждисциплінарного 
та міжнародного наукового обміну. Тематика допо­
відей охоплювала патогенез, діагностику та лікуван­
ня ревматоїдного артриту, остеоартриту, спондило­
артритів, системного червоного вовчака, васкулітів, 
автозапальних захворювань, подагри, гіперурике­
мії та коморбідної патології, включно з особливос­
тями ведення пацієнтів дитячого віку. Значну увагу 
приділено сучасним терапевтичним стратегіям, тар­
гетній та біологічній терапії, персоніфікованому ліку­
ванню, міжнародним рекомендаціям Європейського 
альянсу ревматологічних асоціацій (European Alliance 
of Associations for Rheumatology — EULAR) і Амери­
канського коледжу ревматології (American College 

of Rheumatology — ACR), а також новітнім інструмен­
тальним і регенеративним технологіям у  клінічній 
практиці. Стаття узагальнює основні наукові напря­
ми Конгресу й відображає сучасний стан та перспек­
тиви розвитку ревматології в Україні.

ВСТУПНЕ СЛОВО. 
ПАМ’ЯТІ ВОЛОДИМИРА КОВАЛЕНКА
Урочисте відкриття ІХ Національного конгресу рев­

матологів України з міжнародною участю розпочало­
ся вступним словом Володимира Коваленка — ака­
деміка НАМН України, доктора медичних наук, про­
фесора, директора ДУ «ННЦ «Інститут кардіології, 
клінічної та регенеративної медицини імені академі­
ка М.Д. Стражеска» Національної академії медичних 
наук (НАМН) України, президента Всеукраїнської асо­
ціації ревматологів України. Для професійної спільно­
ти цей виступ набув особливого значення, оскільки, 
на превеликий жаль, Конгрес став останнім заходом 
під його головуванням.

Постать Володимира Коваленка є знаковою 
не лише для вітчизняної ревматології, а й для всієї 
системи клінічної медицини України. Його багаторічна 
наукова, клінічна та організаційна діяльність суттєво 
вплинула на формування стратегічних напрямів роз­
витку ревматології, кардіології та впровадження між­
дисциплінарного підходу до ведення пацієнтів із хро­
нічними неінфекційними захворюваннями.

Обіймаючи посаду керівника ДУ «ННЦ «Інститут 
кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
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ОГЛЯД МАТЕРІАЛІВ 
ІХ НАЦІОНАЛЬНОГО КОНГРЕСУ 
РЕВМАТОЛОГІВ УКРАЇНИ 
«НОВІ МОЖЛИВОСТІ 
В РЕВМАТОЛОГІЇ: ВІД ТЕОРІЇ 
ДО ПРАКТИКИ»
У статті подано огляд матеріалів ІХ Національного конгресу ревматологів 
України з міжнародною участю «Нові можливості в ревматології: від тео-
рії до практики» (Київ, 12–14 листопада 2025 р.), що висвітлив сучасні до-
сягнення та тенденції у веденні ревматичних та аутоімунних захворювань. 
Конгрес продемонстрував інтеграцію фундаментальних наукових знань, 
таргетної і біологічної терапії, концепції Treat-to-Target, інноваційних під-
ходів у лікуванні ревматоїдного артриту, спондилоартритів, системного 
червоного вовчака, люпус-нефриту, остеоартриту, остеопорозу та по-
дагри, а також застосування інгібіторів янус-кінази (JAK), аналогів глю-
кагоноподібного пептиду-1 (GLP-1), цифрових платформ Європейсько-
го альянсу ревматологічних асоціацій (European Alliance of Associations 
for Rheumatology — EULAR) і перспектив CAR-T-клітинної терапії. Мате-
ріали Конгресу підкреслюють роль міжнародної співпраці та освітніх про-
грам у розвитку української ревматології та спрямовані на впроваджен-
ня передових клінічних практик для підвищення якості медичної допомо-
ги пацієнтам.

П О Д І Ї  Т А  К О М Е Н Т А Р І
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імені академіка М.Д. Стражеска», Володимир Мико­
лайович одночасно очолював Всеукраїнську асоціа­
цію кардіологів і Всеукраїнську асоціацію ревмато­
логів України, був членом Європейського товариства 
кардіологів, правління EULAR та Координаційної ради 
Всесвітньої антиревматичної ліги. Така багатовектор­
на діяльність сприяла інтеграції української ревмато­
логії у міжнародний науковий простір та гармонізації 
національних підходів із глобальними стандартами.

У своєму вступному слові Володимир Коваленко 
акцентував увагу на ключовій ролі ревматології в су­
часній медицині та її тісному взаємозв’язку з кардіо­
логією, дерматологією, нефрологією, ендокриноло­
гією та іншими галузями, для яких ревматичні й ауто­
імунні захворювання становлять значний клінічний 
виклик. Особливу увагу було приділено необхідності 
професійного міждисциплінарного комплаєнсу, впро­
вадженню сучасних стандартів і протоколів лікування 
хронічних захворювань, а також ролі національних клі­
нічних настанов як практичного орієнтиру для лікаря.

Урочисту частину відкриття Конгресу доповни­
ли вітальні слова членів президії — академіка НАМН 
України, члена-кореспондента Національної акаде­
мії наук (НАН) України, професора, доктора медич­
них наук, заслуженого лікаря України, президента 
НАМН України Василя Лазоришинця та академіка 
НАН і НАМН України, професора, доктора біологіч­
них наук, директора Інституту біохімії ім. О.В. Палла­
діна НАН України Сергія Комісаренка, які відзначи­
ли визначальний внесок В.М. Коваленка у розвиток 
української науки, медицини та міждисциплінарних 
наукових підходів.

Світла пам’ять про  Володимира Миколайови­
ча Коваленка назавжди збережеться серед його учнів, 
колег і всієї медичної спільноти як приклад беззасте­
режного служіння науці, пацієнтам і Україні.

ПЕРША ПРОГРАМНА ДОПОВІДЬ: 
ЕВОЛЮЦІЯ УЯВЛЕНЬ ПРО АУТОІМУННЕ 
ЗАПАЛЕННЯ
Логічним продовженням урочистого відкриття 

Конгресу стала програмна проблемна доповідь «Мо­
дифікація аутоімунного запального процесу в рев­
матології упродовж століття», представлена профе­
сором, доктором медичних наук, ректором Івано-
Франківського національного медичного університету 
Романом Яцишиним. Саме вона визначила концеп­
туальний і науково-методологічний вектор подальшої 
роботи Конгресу.

У доповіді було здійснено системний аналіз клю­
чових етапів формування сучасних уявлень про при­
роду аутоімунного запалення — від перших клінічних 
описів ревматичних захворювань на початку ХХ ст. 
до сучасного етапу розвитку таргетної, клітинної та 
персоналізованої терапії. Доповідач наголосив, що 
еволюція ревматології є невід’ємною складовою про­
гресу імунології, зокрема відкриття ролі аутоантитіл, 
цитокінових мереж, клітин вродженого та адаптив­
ного імунітету, а також складних механізмів імунної 
регуляції [1–3].

Окрему увагу було приділено трансформації тера­
певтичних парадигм — від емпіричного застосування 

нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП), со­
лей золота та глюкокортикоїдів до впровадження ба­
зисних протиревматичних препаратів, біологічної те­
рапії та малих молекул, зокрема інгібіторів янус-кінази 
(JAK) [4]. Підкреслено, що кожен етап розвитку ліку­
вальних стратегій базувався на поглибленні розумін­
ня патогенетичних механізмів захворювань і супрово­
джувався зменшенням інвалідизації та покращенням 
якості життя пацієнтів [5–9].

Важливим компонентом доповіді став огляд су­
часних і перспективних напрямів модифікації аутоі­
мунного запального процесу, зокрема можливостей 
клітинної терапії, впливу на епігенетичні механізми, 
ролі мікробіому в  ініціації та підтриманні хронічно­
го запалення, а також потенціалу штучного інтелекту 
в персоніфікації лікування та прогнозуванні перебігу 
ревматичних захворювань [10, 11]. Наголошено, що 
подальший розвиток ревматології полягає не лише 
у створенні нових лікарських засобів, а й у чіткому ви­
значенні терапевтичної мети з урахуванням індивіду­
альних характеристик пацієнта.

Таким чином, перша програмна доповідь окресли­
ла історичну спадкоємність, сучасний стан і майбутні 
виклики ревматології, підкресливши необхідність ін­
теграції фундаментальних наукових знань, клінічного 
мислення та інноваційних технологій у веденні пацієн­
тів з аутоімунними ревматичними захворюваннями.

МІЖНАРОДНІ ЕКСПЕРТНІ ДОПОВІДІ 
ТА ГЛОБАЛЬНІ ПРОФЕСІЙНІ ЗВ’ЯЗКИ: 
ІНТЕГРАЦІЯ УКРАЇНСЬКОЇ РЕВМАТОЛОГІЇ 
У СВІТОВИЙ ПРОСТІР
Міжнародна сесія науково-практичного конгресу 

Всеукраїнської асоціації ревматологів України засвід­
чила якісно новий рівень інтеграції української рев­
матології у глобальний науковий і професійний світ. 
Участь провідних експертів — президента EULAR Ксе­
нофона Бараліакоса (Xenofon Baraliacos), Бохум, Ні­
меччина, професорів Марії Луїзи Бранді (Maria Luisa 
Brandi), Флоренція, Італія, Френсіса Беренбаума 
(Francis Berenbaum), Париж, Франція, та Володими­
ра Максимовича (Walter P. Maksymowych), Альберта, 
Канада, — надала сесії не лише високої наукової, а й 
стратегічної та гуманітарної значущості.

Міжнародний діалог у межах Конгресу вийшов 
за рамки обміну науковими даними, трансформу­
вавшись у платформу солідарності, спільних ціннос­
тей і довгострокового бачення розвитку ревматоло­
гії в умовах глобальних викликів.

EULAR І УКРАЇНА: ІНСТИТУЦІЙНА 
ПІДТРИМКА ТА ФОКУС НА МОЛОДИХ 
ФАХІВЦЯХ
У   п р о г р а м н і й  д о п о в і д і  п р е з и д е н т 

EULAR Ксенофон Бараліакос наголосив, що спів­
праця з українською ревматологічною спільнотою має 
більш ніж 20-річну історію, однак в умовах повномасш­
табної війни вона набула особливого змісту. Підтрим­
ка України визначена як один із пріоритетів EULAR — 
як на інституційному, так і на особистісному рівнях.

П О Д І Ї  Т А  К О М Е Н Т А Р І
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Окремий акцент було зроблено на розвитку моло­
дої наукової еліти. За словами спікера, саме молоді 
лікарі й дослідники найближчим часом формувати­
муть обличчя української ревматології в європейсько­
му контексті. Практичним проявом цієї позиції стала, 
зокрема, безкоштовна реєстрація українських ліка­
рів і науковців на конгреси EULAR, що дозволяє збе­
рігати безперервність професійного розвитку навіть 
у надзвичайно складних умовах.

Академік В.М. Коваленко підкреслив, що така під­
тримка має не лише професійне, а й потужне мо­
ральне значення, адже «солідарність проявляєть­
ся не в деклараціях, а в конкретних рішеннях, які від­
кривають доступ до знань і міжнародної взаємодії».

ЦИФРОВА ТРАНСФОРМАЦІЯ EULAR: 
ЕКОСИСТЕМА MYEULAR
Центральним елементом стратегічного розвитку 

EULAR стала цифрова екосистема MyEULAR, пред­
ставлена як універсальна платформа для інтеграції 
науки, освіти та професійної комунікації. MyEULAR за­
безпечує єдину точку доступу до наукового контен­
ту, освітніх програм, конгресів і професійних спіль­
нот з можливістю глибокої персоналізації залежно 
від ролі користувача — клініциста, науковця, фахівця 
суміжних спеціальностей або представника пацієнт­
ських організацій [12].

Ключовою концепцією залишається тристороння 
модель EULAR, що ґрунтується на рівноправній взає­
модії наукової спільноти, професійних асоціацій і па­
цієнтських організацій (PARE) [13]. Саме така модель, 
за словами К. Бараліакоса, створює умови для ре­
ального зменшення тягаря ревматичних і м’язово-
скелетних захворювань.

EMEUNET: СТАРТОВИЙ МАЙДАНЧИК 
ДЛЯ НОВОГО ПОКОЛІННЯ 
РЕВМАТОЛОГІВ
Доповідь Богдани Доскалюк, провідної фахів­

чині з  інноваційної діяльності, докторки філософії 
та асистентки кафедри патофізіології Івано-Фран­
ківського національного медичного університе­
ту, була присвячена можливостям, які відкриває 
EMEUNET (Emerging EULAR Network) для молодих 
ревматологів і науковців. На  сьогодні спільнота 
EMEUNET об’єднує понад 3400 учасників і функці­
онує як повноцінна екосистема професійного роз­
витку, що охоплює освітні програми, менторство, 
участь у науково-дослідних проєктах та формуван­
ня міжнародних професійних контактів [14].

Членство в  EMEUNET значно підвищує доступ 
до  грантів EULAR, програм менторства, освітніх 
курсів і участі в  розробці клінічних рекомендацій. 
Особливу практичну цінність має залучення моло­
дих фахівців до робочих груп EULAR, що формують 
стандарти лікування, які згодом імплементуються 
у клінічну практику в різних країнах.

Також згадали про відеоконкурс EULAR, присвя­
чений актуальним проблемам ревматології. Кожна 
країна-учасниця відбирає одну відеороботу, після 
чого їх оцінює міжнародне журі. Фіналісти отриму­
ють стипендії для участі в конгресі EULAR, включно 
з реєстрацією, фінансовою підтримкою та прожи­
ванням. Особливо приємно відзначити, що минуло­
го року Україна вперше взяла участь у конкурсі та 
здобула 3-тє місце [15]. Це підтверджує високий по­
тенціал молодих українських фахівців і актуальність 
їх активнішої інтеграції в європейські ініціативи.
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Рис. 1.	 Етапи лікування остеопорозу залежно від ризику переломів
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ЕВОЛЮЦІЯ ТЕРАПІЇ ОСТЕОПОРОЗУ: 
ВІД АНТИРЕЗОРБЦІЇ 
ДО ПЕРСОНАЛІЗОВАНИХ СТРАТЕГІЙ
У доповіді професорки Марії Луїзи Бранді було 

представлено цілісну картину розвитку лікування 
остеопорозу — від перших фармакологічних підхо­
дів до сучасних персоналізованих алгоритмів. До­
повідачка наголосила, що ефективна терапія по­
винна впливати не лише на мінеральну щільність, 
а й на якість кісткової тканини, забезпечуючи опти­
мальний баланс між резорбцією та кісткоутворен­
ням [16–20].

Особливу увагу приділено концепції послідовної 
терапії: застосування анаболічних препаратів на по­
чатковому етапі з подальшим переходом на анти­
резорбтивні засоби для закріплення досягнутого 
ефекту (рис. 1) [21]. Такий підхід, за даними клініч­
них досліджень, забезпечує максимальне знижен­
ня ризику переломів, особливо у пацієнтів із тяж­
ким остеопорозом.

GLP-1 ЯК НОВИЙ НАПРЯМ У ЛІКУВАННІ 
ОСТЕОАРТРИТУ
І н н о в а ц і й н а  д о п о в і д ь  п р о ф е с о р а 

Френсіса Беренбаума була присвячена перепро­
філюванню аналогів глюкагоноподібного пептиду-1 
(GLP-1) для лікування остеоартриту. Дані доклініч­
них та ранніх клінічних досліджень свідчать, що ці 
препарати можуть виявляти не лише анальгезив­
ний, а й хондропротекторний ефект [22]. Імуногісто­
хімічний аналіз показав експресію GLP-1R у хондро­
цитах колінного хряща та синовіальній мембрані 
пацієнтів з остеоартритом, зокрема в інтимі та ен­
дотелії судин (рис. 2). Аналогічні результати отри­
мані у мишачих моделях — у хрящі, меніску, кіст­
ковому мозку та синовіальних клітинах. Сукупно ці 
дані підкреслюють потенційно ключову та плейо­

тропну роль GLP-1R у фізіології та патології колін­
ного суглоба.

Виявлення GLP-1-рецепторів у  хондроцитах і 
синовіальних клітинах, а  також позитивні резуль­
тати доклінічних моделей стали підґрунтям для клі­
нічних досліджень внутрішньосуглобового введен­
ня аналогів GLP-1 [23, 24]. Поточні дослідження 
фази 2 спрямовані на оцінку впливу на біль, функцію 
та структурні зміни суглоба, що відкриває перспек­
тиву появи першої хворобомодифікуючої терапії 
остеоартриту. Дослідження має багатонаціональ­
ний дизайн із залученням клінічних центрів у Кана­
ді (3 центри), Європі (16 центрів в Іспанії, Франції, 
Польщі та Данії) та США (2 центри, відкриття яких 
очікувалося до кінця 2025 р.) і спрямоване на оцін­
ку ефективності втручання щодо зменшення вира­
женості болю та впливу на синовіальне запалення 
при середньо-тяжкому та тяжкому остеоартриті ко­
лінного суглоба. Очікується, що результати будуть 
отримані у 2026 р. У разі успіху планується розпо­
чати ключове дослідження фази 2b у 2027 р. з пер­
спективою прискореного регуляторного схвалення. 
«Нашою стратегічною метою є максимально швид­
ке впровадження цього підходу в клінічну практи­
ку та надання пацієнтам доступу до  нової терапії 
до 2030 р.», — зауважив спікер.

СУЧАСНЕ БАЧЕННЯ ОСЬОВОГО 
СПОНДИЛОАРТРИТУ: РОЛЬ МРТ 
І НОВІ КРИТЕРІЇ
Виступ професора Володимира Максимовича 

був зосереджений на перегляді підходів до класифі­
кації осьового спондилоартриту (рис. 3). Наголоше­
но, що нові критерії, розроблені міжнародною екс­
пертною групою, забезпечують значно вищу специ­
фічність без втрати чутливості, що має принципове 
значення для клінічної практики [25].

Центральний перегляд зображень магнітно-
резонансної томографії (МРТ) став золотим стан­
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Рис. 2. Імуногістохімічна локалізація GLP-1R у хрящі та синовіальній оболонці людини і миші
Примітки: ac — суглобовий хрящ, js — суглобова щілина, m — меніск, sm — синовіальна мембрана, F — стегнова кістка, T — великогомілкова кістка, Sub-
intima — підінтимальний шар. Стрілки вказують на позитивне імуногістохімічне забарвлення / клітини-мішені. 50 μm, 100 μm — 50 мкм, 100 мкм (масштаб).

П О Д І Ї  Т А  К О М Е Н Т А Р І



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  4  ( 1 0 2 )  •  2 0 2 5 � 9

дартом оцінки. У клінічній практиці застосовують­
ся різні протоколи МРТ крижово-клубового сугло­
ба (ККС), але не  всі вони розроблені спеціально 
для  діагностики сакроілеїту. Через це інтерпре­
тація МРТ-зображень у різних центрах може зна­
чно відрізнятися, що створює ризик хибнопози­
тивних або негативних діагнозів. На глобальному 
рівні не  існувало єдиного стандарту отриман­
ня і оцінки МРТ ККС, який би забезпечував від­
творюваність результатів і точність діагностики. 
Щоб розв’язати цю проблему, ASAS та SPARTAN 
ініціювали розробку стандартизованого протоколу 
отримання та оцінки МРТ-зображень (International 
Acquisition Protocol — IAP) для діагностики сакро­
ілеїту. Це мало забезпечити уніфіковану методи­
ку, яка дозволяє порівнювати дані між центрами 
та використовувати їх у  клінічних дослідженнях і 
практиці [26]. Нові критерії продемонстрували зна­
чно кращу специфічність при збереженні достат­
ньої чутливості. Це особливо важливо для відбо­
ру пацієнтів у клінічні дослідження та для уникнен­
ня гіпердіагностики у клінічній практиці. «Окремо 
хочу наголосити на ролі МРТ. Вона має виконувати­
ся за стандартизованим протоколом і оцінюватися 
експертами, оскільки різні методики можуть при­
зводити до хибної інтерпретації. Важливо врахову­
вати не лише активні запальні зміни, а й структурні 
ураження», — зазначив спікер. У межах презента­
ції також продемонстровано мобільний застосунок 
CARE Arthritis, призначений для поширення освіт­
нього контенту з  інтерпретації МРТ-зображень 
у спондилоартриті. Додаток включає тематичні ви­
падки, навчальні матеріали та коментарі експертів, 
підтримує декілька мов, включно з  українською, 
і розроблений для ревматологів та інших медичних 

спеціалістів, що займаються пацієнтами із спон­
дилоартритом. CARE Arthritis сприяє підвищенню 
навичок оцінки МРТ згідно зі стандартизованими 
протоколами та може бути корисним інструмен­
том у навчанні й клінічній практиці [27].

Доповідач  п ідкреслив,  що негативний 
HLA-B27 не  виключає діагнозу аксіального спон­
дилоартриту, а клінічне мислення залишається клю­
човим елементом діагностики. Наприкінці доповіді 
прозвучало запитання: «Чи можемо ми сьогодні ска­
зати «прощавай» терміну «анкілозивний спондиліт» 
і перейти до ширшого поняття «аксіального спон­
дилоартриту»?» На що спікер відповів: «Це склад­
не і частково дискусійне питання. Історично анкі­
лозивний спондиліт базувався на  рентгенологіч­
них змінах. Сьогодні ми розуміємо, що аксіальний 
спондилоартрит охоплює ширший спектр пацієн­
тів, зокрема на  ранніх стадіях. Проте термін «ан­
кілозивний спондиліт» усе ще має клінічне та істо­
ричне значення».

Міжнародна сесія Конгресу стала яскравим при­
кладом того, як наукова співпраця, цифрові іннова­
ції та людська солідарність формують нову модель 
розвитку ревматології.

Українська ревматологічна спільнота вже сьо­
годні є активною частиною європейського профе­
сійного середовища, а участь у програмах EULAR 
і EMEUNET відкриває реальні можливості для про­
фесійного зростання, впровадження інновацій і під­
вищення якості допомоги пацієнтам.

У складних умовах сьогодення міжнародна під­
тримка набуває не  лише наукового, а  й глибоко­
го символічного значення, зміцнюючи впевненість 
у  спільному європейському майбутньому україн­
ської медицини.

Пацієнти з діагнозом аксіального спондилоартриту (імітаційні стани виключені)
Додатково

Анамнез хронічного болю у спині (≥ 3 місяців) та вік початку < 45 років
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Рис. 3. Переглянуті критерії класифікації ASAS-SPARTAN для аксіального спондилоартриту у форматах
Примітки: * — МРТ-ознаки аксіального спондилоартриту в крижово-клубових суглобах за результатами загальної оцінки всіх МРТ-послідовностей, 
що відображають активні та структурні ураження; ** — згідно з модифікованими Нью-Йоркськими критеріями; + — визначається за загальною клініч-
ною оцінкою лікаря.
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CAR-T-КЛІТИННА ТЕРАПІЯ 
У РЕВМАТОЛОГІЇ: НА ШЛЯХУ 
ВІД ОНКОЛОГІЇ ДО АУТОІМУННИХ 
ЗАХВОРЮВАНЬ
Однією з найбільш інноваційних та концептуально 

значущих подій Конгресу стала доповідь професора, 
доктора медичних наук, ректора Івано-Франківського 
національного медичного університету Романа Яци-
шина, присвячена можливостям впровадження CAR-
T-клітинної терапії (Chimeric Antigen Receptor T-cells) 
у ревматологічну практику. У доповіді підкреслено, 
що сучасна ревматологія перебуває на етапі пере­
ходу від стратегії тривалої імуносупресії до принци­
пово нової концепції глибокої імунної реконституції.

Доповідач розпочав виступ з історичного огля­
ду розвитку CAR-T-технології, зазначивши, що пер­
винно вона була створена для лікування В-клітинних 
лімфопроліферативних захворювань. Водночас 
спільність ключових патогенетичних механізмів — 
насамперед абератної активності В-лімфоцитів і 
продукції аутоантитіл  — стала науковим підґрун­
тям для екстраполяції цього підходу на аутоімунні 
ревматичні захворювання [28].

Професор підкреслив, що традиційні біологічні 
препарати, зокрема анти-CD20-терапія, забезпе­
чують лише тимчасове виснаження В-клітинної по­
пуляції. Натомість CAR-T-клітини здатні елімінувати 
патологічні В-клітинні клони у тканинах і лімфоїдних 

органах, що відкриває можливість для досягнення 
тривалої безмедикаментозної ремісії.

У  доповіді детально розглянуто основні етапи 
створення CAR-T-препарату:

•	аферез із забором аутологічних Т-лімфоцитів 
пацієнта;

•	генетична модифікація клітин із використан­
ням вірусних векторів для експресії химерно­
го антигенного рецептора, найчастіше спря­
мованого проти CD19;

•	експансія та повторна інфузія модифікованих 
клітин.

Підкреслено, що CAR-T-клітини розпізнають CD19-
позитивні В-лімфоцити незалежно від головного комп­
лексу гістосумісності, що забезпечує високу селек­
тивність і потужний цитотоксичний ефект (рис. 4) [29].

При розробці CAR-T-клітин для лікування ауто­
імунних захворювань критично важливо врахову­
вати низку факторів, що визначають ефективність 
і безпеку терапії (рис. 5). Зокрема, необхідний ре­
тельний вибір цільового антигену, який був би мак­
симально специфічним для патологічних клітин, 
щоб уникнути ушкодження здорових тканин, а та­
кож забезпечення оптимальної специфічності та 
афінності CAR для балансу між високою чутливістю 
та мінімізацією неспецифічної активації. Додатко­
во застосовуються стратегії зниження позацільових 
ефектів, включаючи точкові модифікації та подвійне 
розпізнавання, а також інженерні підходи, що під­
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ефекторної клітини

Кандидатні клітини-мішені 
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Регуляторні Т-клітини

Домен розпізнавання антигену (наприклад, scFv)
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Рис. 4. Основна структура та функція CAR-терапії, що використовується в ревматології
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тримують регуляторні Т-клітини і сприяють імунній 
толерантності. Для підвищення контролю над тера­
пією можуть використовуватися індуковані CAR або 
«суїцидальні» гени, які дозволяють модулювати ак­
тивність або елімінацію CAR-T-клітин у разі виник­
нення побічних реакцій, що суттєво підвищує безпе­
ку лікування. Такий комплексний підхід до дизайну 
CAR-T-клітин забезпечує одночасно високу ефек­
тивність, специфічність та контроль імунної відпо­
віді, що є ключовим для застосування цих видів те­
рапії при аутоімунних станах [30].

Особливу увагу було приділено аналізу резуль­
татів сучасних клінічних досліджень, зокрема робіт 
провідних європейських наукових груп. Наведено 
дані щодо застосування CAR-T-терапії у пацієнтів 
із тяжкими, рефрактерними формами:

•	системного червоного вовчака, включаючи лю­
пус-нефрит;

•	системної склеродермії;
•	ідіопатичних запальних міопатій.
У цих когортах відзначено досягнення тривалої 

клінічної та імунологічної ремісії без подальшої по­
треби в імуносупресивній терапії. Окремо наголо­
шено на феномені «імунологічного перезавантажен­
ня», що проявляється формуванням нової популяції 
наївних В-клітин без ознак аутоагресії.

Разом із тим Р. Яцишин акцентував увагу на не­
обхідності ретельного відбору пацієнтів та мульти­
дисциплінарного супроводу через потенційні ри­
зики, зокрема:

•	синдром вивільнення цитокінів;
•	нейротоксичні прояви;
•	підвищений ризик інфекційних ускладнень уна­

слідок тривалої В-клітинної аплазії [31].
У  підсумку доповідач зазначив, що CAR-T-

клітинна терапія на  сучасному етапі залишаєть­
ся високовартісною та технологічно складною оп­
цією, яка розглядається для пацієнтів із рефрактер­
ним перебігом захворювання. Водночас цей підхід 
відкриває реальну перспективу досягнення стану 
«cure» при окремих аутоімунних ревматичних хворо­

бах. Для України важливим завданням є формуван­
ня науково-клінічних центрів, здатних забезпечити 
повний цикл реалізації цієї інноваційної технології.

СУЧАСНІ МОЖЛИВОСТІ ДОСЯГНЕННЯ 
ЦІЛЕЙ ЛІКУВАННЯ СПОНДИЛОАРТРИТУ
Сучасні підходи до  лікування спондилоартри­

тів були представлені в доповіді професора, док­
тора медичних наук, завідувача кафедри внутріш­
ньої медицини № 3 Національного медичного уні­
верситету імені О.О. Богомольця Олега Яременка, 
яка ґрунтувалася на багаторівневому аналізі ево­
люції терапевтичних стратегій та рекомендацій 
останнього десятиліття. Спондилоартрити явля­
ють собою гетерогенну групу хронічних запальних 
захворювань, які часто супроводжуються позасу­
глобовими проявами, зокрема псоріазом, увеї­
том або запальними захворюваннями кишечнику. 
Цей широкий спектр клінічних проявів підкреслює 
необхідність персоналізованого підходу до веден­
ня пацієнтів. Протягом останніх 10 років були опу­
бліковані ключові міжнародні рекомендації — ACR 
у 2015 р., різними робочими групами у 2016 р. та 
2019 р., і найактуальніші  — Міжнародного това­
риства з оцінки спондилоартритів (Assessment 
in SpondyloArthritis international Society — ASAS) — 
EULAR у 2022 р. [32, 33]. Аналіз цих документів по­
казує поступовий перехід від традиційного застосу­
вання НПЗП до інтегрованих стратегій, що включа­
ють біологічні та таргетні препарати, а також фокус 
на досягненні клінічної мети лікування.

Початкові рекомендації ACR 2015 р. визначали 
НПЗП як стартову терапію для більшості пацієнтів і 
пропонували переходити до інгібіторів фактора не­
крозу пухлин-α (ФНП-α) у разі відсутності клінічного 
ефекту протягом 3 міс, з подальшою підтримуваль­
ною монотерапією біологічним препаратом при ста­
більному контролі [32]. Уже у 2016 р. рекомендації 
чітко підкреслювали роль біологічної терапії як на­
ступного кроку після НПЗП і відзначали розширен­
ня доступних класів препаратів, зокрема інгібіторів 
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Рис. 5. Різні концепції використання химерних антигенних рецепторів (CAR) або химерних рецепторів аутоантитіл (CAAR) для лікування ауто
імунних захворювань
Примітки: CD19 / BCMA — кластер диференціювання 19 / антиген дозрівання B-клітин; CEA — карциноембріональний антиген; Anti-XY — антитіла до 
Х- та Y-хромосом; dsg3 — десмоглеїн-3; NMDAR — N-метил-D-аспартатний рецептор; CAR — химерний антигенний рецептор.
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інтерлейкіну (IL)-17 [34]. Центральною ідеєю всіх 
сучасних стратегій стало впровадження концепції 
Treat-to-Target, де метою терапії є досягнення низь­
кої активності захворювання або ремісії. У клінічних 
дослідженнях та практиці найчастіше застосовува­
лися показники ASDAS <1,3 для  ремісії та ASDAS 
<2,1 для низької активності, а також ASAS40 як ва­
лідований інструмент оцінки ефективності [33].

Хоча НПЗП залишаються базисом терапії, лише 
60–70% пацієнтів досягають ASAS40, а ремісію від­
мічають у 10–20% випадків, що зумовлює потребу 
у нових підходах [35]. Інгібітори JAK, зокрема упада-
цитиніб, блокують ключові запальні сигнальні шля­
хи, забезпечують швидкий клінічний ефект і зручний 
пероральний прийом. Клінічні дослідження показа­
ли, що через 14 тиж ASAS40 досягали близько 60% 
пацієнтів, ремісії — 20%, а через 2 роки 56–62% під­
тримували низьку активність захворювання, а 26–
28%  — стан неактивного захворювання, включно 
з біонаївними та резистентними до біологічної тера­
пії пацієнтами. Порівняльні дослідження III фази за­
свідчили вищу ефективність упадацитинібу порівня­
но з інгібіторами ФНП-α та IL-17, з Number Needed to 
Treat = 4. Сучасні рекомендації ASAS–EULAR 2022 ви­
знають інгібітори ФНП-α, IL-17 і JAK рівнозначними, 
дозволяючи персоналізований вибір терапії з ура­
хуванням супутніх захворювань, безпеки та попе­
редньої відповіді. Дані безпеки демонструють, що 
серйозні побічні ефекти упадацитинібу не переви­
щують ризику при ФНП-α, іноді навіть нижчі. Таким 
чином, сучасне лікування спондилоартритів базу­
ється на концепції Treat-to-Target та персоналізова­
ному підході, що дозволяє стабільно контролювати 
захворювання навіть у складних клінічних випадках.

РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ: ДЕКЛАРОВАНІ 
ТА ІННОВАЦІЙНІ МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ
Ведення ревматоїдного артриту (РА) у сучасній 

доказовій медицині було представлено в доповіді 
професорки, докторки медичних наук, завідувачки 
відділення ревматології Клінічної лікарні «Феофанія» 
Ірини Головач, яка ґрунтувалася на міжнародних ре­
комендаціях EULAR 2018 р., їх подальших оновлен­
нях (2021–2022) та останніх даних EULAR, представ­
лених на конгресі 2023–2024 рр. Основою сучасно­
го менеджменту РА є ступенева терапія та стратегія 
Treat-to-Target, орієнтована на досягнення ремісії 
або низької активності захворювання з раннім по­
чатком активної терапії, регулярним моніторингом і 
корекцією лікування за потреби [36, 37].

Першим етапом залишається застосування ме­
тотрексату у поєднанні з короткотривалими глюко­
кортикоїдами з мінімальними дозами та швидкою 
відміною. У разі неефективності переходять до біо­
логічних хворобомодифікуючих протиревматичних 
препаратів (ХМПРП) або інгібіторів JAK, а за відсут­
ності відповіді протягом 6 міс — змінюють терапію 
на препарат із іншим механізмом дії або підбира­
ють індивідуально ефективну комбінацію. Склад­
ність РА визначається гетерогенністю фенотипів, 
включно з раннім і пізнім дебютом, серопозитивніс­
тю та серонегативністю, імунологічними та струк­

турними фенотипами, даними візуалізації та гене­
тичними особливостями.

Особливої уваги заслуговує категорія difficult-
to-treat РA, що відмічається у 5–20% пацієнтів і ха­
рактеризується стійкою високою активністю, не­
ефективністю ≥2 таргетних ХМПРП, неможливістю 
знизити дозу глюкокортикоїдів, коморбідністю та 
інвалідизацією [38]. Як зазначено у доповіді: «Мета 
лікування РА має бути амбітною, але реалістичною, 
і враховувати непропорційне зростання зусиль, не-
обхідних для її досягнення». Це і є підхід «від розум­
ного до мети», який сьогодні визначає сучасний ме­
неджмент ревматоїдного артриту.

Міждисциплінарний погляд на  гіперурике-
мію та подагру у пацієнтів із серцево-судинни-
ми захворюваннями продемонстрував професор, 
доктор медичних наук, завідувач відділу серцевої 
недостатності, поєднаної з патологією внутрішніх 
органів, ДУ «ННЦ «Інститут кардіології, клінічної та 
регенеративної медицини імені акад. М.Д.  Стра­
жеска» НАМН України» Леонід Воронков.

Сечова кислота, кінцевий продукт пуринового 
метаболізму, утворюється під дією ксантиноксида­
зи, яка перебуває у динамічній рівновазі із ксантин­
дегідрогеназою. В умовах оксидативного стресу та 
ішемії переважає ксантиноксидаза, що стимулює 
утворення активних форм кисню та спричиняє по­
шкодження клітинних мембран, підтримуючи запа­
лення при серцево-судинних захворюваннях. Під­
вищений рівень сечової кислоти (>400 мкмоль/л) 
прямо корелює з ризиком серцево-судинної смер­
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Рис. 6. Подвійна роль ксантиноксидази: баланс між оксидативним 
стресом та продукцією оксиду азоту
Приміки: АФК — активні (реактивні) форми кисню; АФА — активні (ре-
активні) форми азоту.
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ті, особливо при артеріальній гіпертензії, цукрово­
му діабеті 2-го типу та серцевій недостатності [39, 
40]. Незважаючи на логічність застосування інгібі­
торів ксантиноксидази (алопуринолу, оксипурино­
лу, фебуксостату) для зниження рівня сечової кис­
лоти, клінічні дослідження показали відсутність по­
кращення гемодинаміки та прогнозу, а в окремих 
випадках — підвищення ризику серцево-судинної 
та загальної смертності [41].

Механізм пояснюється подвійною роллю ксан­
тиноксидази: крім утворення вільних радикалів та 
сечової кислоти, вона бере участь у синтезі окси­
ду азоту незалежно від ендотеліальної NO-синтази, 
забезпечуючи судинний захист (рис. 6) [42, 43].

Таким чином, терапія у пацієнтів із подагрою та 
серцево-судинною патологією потребує обережно­
го та індивідуалізованого підходу. Інгібітори ксан­
тиноксидази не повинні застосовуватися рутинно, 
НПЗП та глюкокортикостероїди погіршують серце­
во-судинний прогноз, тоді як колхіцин має доведе­
ну користь у пацієнтів з ішемічною хворобою сер­
ця. Інгібітори натрійзалежного котранспортера глю­
кози 2-го типу (SGLT2), зокрема емпагліфлозин та 
дапагліфлозин, знижують рівень сечової кислоти, 
ризик подагричних атак та достовірно покращують 
серцево-судинний прогноз, поєднуючи антиокси­
дантний та протизапальний ефект (рис. 7) [44, 45].

ЗМІНА ПАРАДИГМИ МЕНЕДЖМЕНТУ 
СИСТЕМНОГО ЧЕРВОНОГО ВОВЧАКА 
ТА ЛЮПУС-НЕФРИТУ
Сучасний менеджмент системного червоного вов­

чака (СЧВ) та люпус-нефриту представлений у допові­
ді професора, доктора медичних наук, завідувача ка­
федри внутрішньої медицини № 1 Вінницького націо­
нального медичного університету імені М.І. Пирогова 

Миколи Станіславчука, яка відображала трансфор­
мацію підходів, зумовлену необхідністю покращен­
ня прогнозу пацієнтів, зниження токсичності тера­
пії та оптимізації контролю активності захворюван­
ня [46–48]. Наприкінці вересня 2025 р. опубліковані 
оновлені рекомендації щодо лікування ураження ни­
рок при СЧВ, які відзначаються тектонічними зміна­
ми парадигми [49]. Традиційна модель, орієнтова­
на на послідовність «індукційна → підтримувальна те­
рапія», мала низку обмежень: високу частоту тяжких 
ускладнень, незворотні структурні зміни нирок навіть 
на фоні лікування, значну токсичність глюкокортикої­
дів, часті побічні ефекти імуносупресивних препаратів 
та недостатньо задовільний довгостроковий прогноз. 
Ці фактори визначили потребу у переосмисленні під­
ходів до терапії та інтеграції нових лікарських засобів 
і патофізіологічних концепцій.

Для пацієнтів із СЧВ без ураження нирок ба­
зові принципи лікування залишаються незмінни­
ми: гідроксихлорохін рекомендований усім пацієн­
там за відсутності протипоказань, глюкокортикої­
ди застосовуються у пульс-терапії за необхідності 
зі швидким зниженням дози до цільових <5 мг/добу. 
У разі недостатньої відповіді або неможливості зни­
зити дозу глюкокортикоїдів показана біологічна те­
рапія із закріпленими в протоколах опціями: цикло­
фосфамід (включно з низькодозовим європейським 
режимом Euro-Lupus), ритуксимаб для резистент­
них випадків та інгібітори кальциневрину, зокрема 
такролімус, доступні в Україні [48].

Люпус-нефрит потребує чітко визначених цілей 
лікування: зниження протеїнурії на ≥25% за перші 
3 міс, на ≥50% за 6–12 міс та досягнення протеї­
нурії ≤0,5–0,7 г/добу протягом 12–24 міс, зі стабі­
лізацією або покращенням швидкості клубочкової 
фільтрації (ШКФ).

Ñêîðèãîâàíà ñåðåäíÿ çì³íà 
ð³âíÿ ñå÷îâî¿ êèñëîòè (ìã/äë) (SE)

Ïëàöåáî

Ïëàöåáî

Åìïàãë³ôëîçèí

Åìïàãë³ôëîçèí

Ïî÷àòêîâèé ð³âåíü
Òèæí³ Äí³

Êóìóëÿòèâíà 
÷àñòîòà (%)

Â³äíîøåííÿ ðèçèê³â (ÂÐ): 0,68
95% Ä² [0,52; 0,89]

Рис. 7. Вплив емпагліфлозину на рівень сечової кислоти та частоту клінічно значущих гіперурикемічних подій порівняно з плацебо
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Ключова зміна парадигми полягає у відході від 
класичної схеми індукційної та підтримувальної тера­
пії, з акцентом на ранній початок комбінованої імуно­
супресії, при цьому термін «індукційна та підтриму­
вальна терапія» зберігається переважно для моноте­
рапії циклофосфамідом [48, 50, 51]. Сучасні підходи 
до стартової терапії люпус-нефриту включають засто­
сування низькодозового циклофосфаміду Euro-Lupus 
(500 мг кожні 2 тиж, 6 інфузій), мікофенолату мофети­
лу як монотерапії або в комбінаціях, а також комбіно­
вану терапію для пацієнтів із несприятливим прогно­
зом, включно з комбінаціями мікофенолату мофетил 
+ кальциневринові інгібітори (такролімус або воклос­
порин), циклофосфамід + белімумаб, мікофенолату 
мофетил + белімумаб або потрійними комбінаціями 
[52]. Глюкокортикоїди застосовуються у формі пульс-
терапії метилпреднізолоном (500–2500 мг сумарно) та 
перорально у дозі 0,3–0,7 мг/кг маси тіла із поступо­
вим зниженням до <5 мг/добу протягом 4–6 міс, ви­
сокі дози застосовують лише при тяжких гістологічних 
ураженнях, швидкому зниженні ШКФ або відсутності 
відповіді на попередню терапію [47, 48].

На 76-му тижні фази III RCT REGENCY повна нирко­
ва відповідь була досягнута у 46,4% пацієнтів, які отри­
мували обінутузумаб у комбінації з мікофенолату мо­
фетилом, порівняно з 33,1% у групі плацебо, а частка 
пацієнтів із дозою преднізолону <7,5 мг/добу станови­
ла 42,7 проти 30,9%. Введення обінутузумабу здійсню­
валося внутрішньовенно по 1000 мг протягом 90 хв із 
премедикацією глюкокортикоїдами, антигістамінними 
засобами та парацетамолом, повторно через 6 міс, що 
супроводжувалося підвищенням рівня комплементу 
C3 та зниженням титру анти-dsDNA-антитіл. Управлін­
ня з контролю за харчовими продуктами і лікарськими 
засобами США (Food and Drug Administration — FDA) 
20 жовтня 2025 р. затвердило обінутузумаб у комбіна­
ції з мікофенолату мофетилом для лікування люпус-
нефриту. Препарат також очікує схвалення на євро­
пейському рівні, що підтверджує глобальне визнання 
цього підходу як нового стандарту терапії.

Перспективним напрямом є також застосування 
CD19 CAR-T-клітинної терапії для аутоімунних захво­
рювань, включно з СЧВ, що демонструє безпеку і по­
тенційну ефективність у пацієнтів із рефрактерними 
формами захворювання [53]. Питання відміни імуно­
супресивної терапії після 3–5 років ремісії залишаєть­
ся дискусійним, оскільки ризик загострення люпус-не­
фриту зберігається, а рівень доказовості низький [47, 
48]. Супутня терапія передбачає обов’язкове призна­
чення інгібіторів ангіотензинперетворювального фер­
менту (АПФ) або блокаторів рецепторів ангіотензину 
II, застосування статинів за показаннями, антиосте­
опоротичну профілактику, антикоагулянтну терапію 
при антифосфоліпідному синдромі та контроль сер­
цево-судинного ризику [48, 52]. Особлива увага при­
діляється веденню вагітних: необхідні обережність із 
імуносупресантами, особливо у І триместр, та мінімі­
зація застосування високих доз глюкокортикоїдів, із 
суворим індивідуальним підходом [47, 48].

Таким чином, сучасний менеджмент СЧВ та люпус-
нефриту характеризується раннім застосуванням ком­
бінованої імуносупресивної терапії, мінімізацією при­

йому глюкокортикоїдів, інтеграцією біологічних пре­
паратів у ранні етапи лікування та персоналізованим 
підходом із урахуванням ризику, морфології уражен­
ня нирок та коморбідності. Цей підхід дозволяє значно 
підвищити частоту ниркової відповіді, знизити токсич­
ність терапії та покращити довгостроковий прогноз 
пацієнтів із СЧВ.

НОВІ МОЖЛИВОСТІ В ЛІКУВАННІ 
ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ
Псоріатичний артрит (ПсА) розглянуто у доповіді 

професорки, докторки медичних наук, головної науко­
вої співробітниці відділу некоронарних хвороб серця, 
ревматології та терапії ДУ «ННЦ «Інститут кардіології, 
клінічної та регенеративної медицини імені академіка 
М.Д. Стражеска НАМН України» Галини Проценко. 
Гетерогенність клінічних фенотипів ПсА визначається 
складною патогенетичною картиною, в основі якої ле­
жить активація Th17-клітин під впливом прозапальних 
цитокінів, зокрема IL-23 і ФНП-α. Th17-клітини стиму­
люють синовіальні фібробласти, остеокласти та кера­
тиноцити, формуючи самопідтримувальну запальну 
петлю, в якій IL-23 забезпечує виживання та актива­
цію Th17; IL-17 індукує деструкцію хряща та кістки, а IL-
22 стимулює патологічний остеогенез. Баланс між IL-
17 та IL-22 визначає переважання ерозивних змін або 
формування нової кістки, що пояснює різноманітність 
структурних уражень та анкілозів [54]. Ентезит як пер­
винна пускова точка запалення відіграє ключову роль 
у формуванні клінічних проявів ПсА, зокрема дактилітів 
та асиметричного ураження суглобів, а також у швид­
кому розвитку структурних змін. Генетична схильність, 
а також тригери, як-от інфекції, ожиріння, мікротрав­
ми та хронічний стрес, визначають ранній або пізній 
початок артритичних проявів, які у частини пацієнтів 
можуть передувати шкірним ознакам на 5–10 років, 
ускладнюючи ранню діагностику. Клінічні фенотипи 
ПсА включають периферичний артрит (асиметричний 
оліго- або поліартрит), аксіальне ураження, ентезита­
соційований фенотип та дактиліт як ключову діагнос­
тичну ознаку [55]. Діагностика ПсА ґрунтується на ла­
бораторних маркерах запалення (швидкість осідання 
еритроцитів, С-реактивний білок) та виключенні РА 
(ревматоїдний фактор і anti-CCP зазвичай негатив­
ні). Візуалізаційні методи включають рентгенографію 
як скринінг, МРТ як золотий стандарт та ультразвуко­
ве дослідження з допплером. Обов’язковим є виклю­
чення остеопорозу [56].

Сучасні терапевтичні можливості розширюються 
завдяки застосуванню селективних інгібіторів JAK-1, 
таких як упадацитиніб, який блокує внутрішньоклітинну 
передачу сигналів від численних прозапальних цитокі­
нів. Клінічні дослідження програми SELECT-PsA пока­
зали високу ефективність препарату у пацієнтів із не­
достатньою відповіддю на традиційні ХМПРП та біоло­
гічну терапію. Уже через 2–4 тиж відмічається швидкий 
клінічний ефект, а на 12-му тижні досягають показни­
ка тяжкості за критеріями ACR на 20% у близько 80% 
пацієнтів при дозі 15 мг. Результати залишаються ста­
більними до 52 тиж, з покращенням показників індек­
су площі та тяжкості псоріатичних уражень (Psoriasis 
Area and Severity Index 75 — PASI 75). Безпека упа­
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дацитинібу порівнянна з біологічними препаратами, 
при цьому пацієнтам віком ≥60 років рекомендовані 
нижча доза та ретельний моніторинг інфекцій та ла­
бораторних показників [57].

Таким чином, упадацитиніб є ефективною перо­
ральною альтернативою біологічним препаратам, 
а вибір терапії має залишатися персоналізованим від­
повідно до клінічного фенотипу ПсА.

КОЛХІЦИН 3 В 1: СУЧАСНІ МОЖЛИВОСТІ 
В РЕВМАТОЛОГІЇ, КАРДІОЛОГІЇ 
ТА ДЕРМАТОЛОГІЇ
Колхіцин, один із найстаріших протизапальних за­

собів, був розглянутий у доповіді професорки, доктор­
ки медичних наук, керівниці освітнього центру Інститу­
ту ревматології Єлизавети Єгудіної, яка демонстру­
вала його універсальність у трьох галузях медицини. 
Механізм дії пов’язаний із інгібуванням мікротрубочок, 
блокадою міграції нейтрофілів та зниженням продукції 
IL-1β. У ревматології колхіцин застосовується для лі­
кування гострого подагричного артриту та профілак­
тики загострень при старті уратзнижувальної терапії, 
а також при сімейній середземноморській лихоманці 
[58]. У кардіології препарат ефективний при гостро­
му та рецидивуючому перикардиті та для зниження 
ризику серцево-судинних подій, у дерматології — як 
ад’ювантна терапія при нейтрофільних дерматозах і 
запальних шкірних синдромах [59–63].

Дослідження AGREE підтвердили ефективність 
низьких доз колхіцину, їх кращу переносимість та без­
печний профіль, зумовлюючи його роль як універ­
сального протизапального препарату при правиль­
ному режимі дозування [64]. У ретроспективному ко­
гортному дослідженні, опублікованому в The Lancet 
Rheumatology, проаналізовано 99 800 пацієнтів із по­
дагрою, які розпочали уратзнижувальну терапію (74% 
чоловіків, середній вік — 63 роки), з яких 16% отриму­
вали профілактику колхіцином для запобігання заго­
стренням. Протягом 180 днів спостереження часто­
та серцево-судинних подій (ССП) була нижчою в гру­
пі колхіцину — 29 на 1000 людино-років порівняно 
з 35 на 1000 людино-років у пацієнтів без профілак­
тики, що відповідало зниженню ризику на 18% (від­
носний ризик (ВР) 0,82; 95% довірчий інтервал (ДІ) 
[0,69–0,94]). Кумулятивна частота ССП також була 
нижчою у групі колхіцину, що свідчить про те, що про­
філактичне застосування колхіцину не лише знижує 
частоту подагричних загострень, але й асоціюється 
із додатковим короткостроковим кардіопротектор­
ним ефектом у перші 6 міс після початку уратзнижу­
вальної терапії [65].

ОСТЕОПОРОЗ У МОЛОДИХ: ВИКЛИКИ 
В ДІАГНОСТИЦІ ТА РІШЕННЯ В ЛІКУВАННІ
Остеопороз у молодих пацієнтів став темою допо­

віді професорки, докторки медичних наук, керівниці 
відділу клінічної фізіології та патології опорно-рухо­
вого апарату ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Че­
ботарьова НАМН України», президентки Української 
асоціації остеопорозу, віцепрезидентки Товари­
ства геронтологів та геріатрів України, національної 
амбасадорки Міжнародної асоціації остеоартриту 

(OARSI) в Україні Наталії Григор’євої, яка підкрес­
лила особливості клінічної проблеми через обмеже­
ну доказову базу, різноманітність етіології та високу 
варіабельність мінеральної щільності кісткової тка­
нини (МЩКТ). Вторинний остеопороз є провідним 
механізмом втрати кісткової маси та включає сис­
темне запалення, прийом лікарських засобів, син­
дром мальабсорбції, низьку фізичну активність, за­
тримку статевого дозрівання та ендокринні порушен­
ня. Генетичні фактори, зокрема моногенні мутації 
при недосконалому остеогенезі або полігенні варіан­
ти, а також дефіцит естрогенів у молодих жінок, зна­
чно підвищують ризик ранньої втрати кісткової маси. 
Ятрогенні фактори включають тривале застосування 
глюкокортикоїдів, деяких протиепілептичних препа­
ратів та інгібіторів протонної помпи [66].

Діагностика остеопорозу у молодих базується 
на даних двохенергетичної рентгенівської абсорб­
ціометрії (Dual-energy X-ray Absorptiometry — DXA) 
із застосуванням Z-score, а оцінка ризику перело­
мів має бути індивідуалізованою з урахуванням клі­
нічної картини та вторинних причин [67].

Лікування передбачає контроль основного за­
хворювання, оптимізацію кальцію та вітаміну D, мо­
дифікацію способу життя та ризикорієнтовану фар­
макотерапію. Бісфосфонати, зокрема золедронова 
та ібандронова кислота, залишаються препаратами 
1-ї лінії завдяки високій ефективності та зручності 
застосування (рис. 8) [68].

Закінчила доповідь спікерка словами Антонія Кем­
пінського: «У медицині головними ліками є сам лікар».

Персоналізація лікування, контроль ризиків і між­
дисциплінарна співпраця залишаються ключовими 
принципами для досягнення оптимальних клінічних 
результатів.

Ïðèì³òêè
MÃT — ìåíîïàóçàëüíà ãîðìîíàëüíà òåðàï³ÿ;
SERM — ñåëåêòèâíèé ìîäóëÿòîð åñòðîãåíîâèõ ðåöåïòîð³â;
LOEP — ëîêàëüíà ïðîöåäóðà ïîñèëåííÿ ê³ñòêè.

Íèçüêèé ðèçèê Âèñîêèé ðèçèê Äóæå âèñîêèé ðèçèê

Îïòèì³çóâàòè ð³âåíü 
êàëüö³þ òà â³òàì³íó D

Îïòèì³çóâàòè ð³âåíü 
êàëüö³þ òà â³òàì³íó D

Îïòèì³çóâàòè ð³âåíü 
êàëüö³þ òà â³òàì³íó D

Ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü 
â³äïîâ³äíî äî ðèçèêó 
òà ïðîô³ëàêòèêà 
ïàä³íü

Ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü 
â³äïîâ³äíî 
äî ðèçèêó 

Ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü 
â³äïîâ³äíî äî ðèçèêó 
òà ïðîô³ëàêòèêà 
ïàä³íü

Ðîç’ÿñíåííÿ, 
ðåêîìåíäàö³¿ ùîäî 
ñïîñîáó æèòòÿ. 
Ðîçãëÿíóòè ÌÃÒ 
òà SERM

Ðîçãëÿíóòè 
ïåðîðàëüíèé 
á³ñôîñôîíàò àáî 
³íøèé ³íã³á³òîð 
ðåçîðáö³¿ ê³ñòêè

Ðîçãëÿíóòè 
àíàáîë³÷íèé ïðåïàðàò 
ç ïîäàëüøèì ïðèçíà-
÷åííÿì ³íã³á³òîðà 
ðåçîðáö³¿ ê³ñòêè.
 Ðîçãëÿíóòè LOEP

Рис. 8. Стратифікація ризику переломів та тактика ведення пацієнтів

Примітки: MГT — менопаузальна гормональна терапія; SERM — селек-
тивний модулятор естрогенових рецепторів; LOEP — локальна процеду-
ра посилення кістки.
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АРТРАЛГІЧНИЙ СИНДРОМ: 
ВАЖЧЕ, НІЖ ЗДАЄТЬСЯ?
Артралгічний синдром розглянуто у доповіді про­

фесора, доктора медичних наук, провідного нау­
кового співробітника ДУ «ННЦ «Інститут кардіоло­
гії імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН України» 
Дмитра Рекалова, який описав його як гетероген­
ний клінічний прояв, що супроводжує широкий спектр 
захворювань — від остеоартриту (ОА) та РА до ПсА та 
різноманітних коморбідних станів. Сучасне уявлення 
про ОА зміщується від концепції «дегенерації хряща» 
до розуміння його як запального захворювання із ак­
тивною участю синовії та субхондральної кістки.У біль­
шості пацієнтів біль поєднується з мультиморбідністю, 
включно з кардіоваскулярними, гастроінтестинальни­
ми, метаболічними та психоемоційними розладами. 
Перехрест ОА та запального артриту ускладнює вери­
фікацію діагнозу, а тип болю та його механізм можуть 
змінюватися у одного пацієнта протягом часу [69].

Сучасна ревматологія виділяє різні ендотипи ОА, 
що визначають клінічну картину та швидкість прогре­
сування [70].

Синовітасоційований ендотип
Характеризується вираженим запаленням синові­

альної оболонки. На клітинному рівні виявляють «пе­
рехресний зв’язок» між синовіоцитами, хондроцитами 
та остеобластами. Ключовими ознаками є підвищена 
активація остеокластів та прогресуюче ураження хря­
ща під впливом медіаторів запалення.

Кістковоасоційований ендотип
Фокусується на змінах у субхондральній кістці. Гіс­

тологічні дослідження (на прикладі проксимальної фа­
ланги) демонструють:

•	ремоделювання та резорбтивну остеокластич­
ну активність;

•	формацію великих дегенеративних псевдокіст;
•	локальну кісткову проліферацію.
Візуалізаційні методи, такі як МРТ та ультразвуко­

ве дослідження синовії з допплером, дозволяють оці­
нити активність запалення та ураження кісткової тка­
нини, що має критичне значення для клінічної тактики.

Сучасна стратегія лікування ОА (колінного, куль­
шового суглобів та суглобів кисті) спирається на кон­
солідовані дані провідних світових організацій:

•	Міжнародне товариство дослідження остеоар­
триту (OARSI) (2019): настанова щодо нехірур­
гічного менеджменту [71];

•	EULAR (2018/2019): оновлені рекомендації з лі­
кування ОА кисті [72];

•	Європейського товариства з клінічних та еко­
номічних аспектів остеопорозу (The European 
Society for Clinical and Economic Aspects of 
Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal 
Diseases — ESCEO) (2019): алгоритм ведення 
пацієнтів з ОА колінного суглоба [73];

•	ACR / Артритична спільнота (Arthritis Foundation) 
(2020): комплексні настанови для різних локалі­
зацій [74];

•	національні клінічні настанови України (2020): 
адаптовані протоколи (Коваленко В.М. та спів­
авт., 2020) [75].

Також враховуються регіональні стандарти: Коро­
лівський австралійський коледж лікарів загальної прак­
тики (Royal Australian College of General Practitioners — 
RACGP, Австралія), Французьке товариство ревма­
тології (Société Française de Rhumatologie — SFR, 
Франція) та настанови китайських фахівців, що під­
креслює глобальний консенсус у методах діагности­
ки та контролю болю [76–78].

Сучасне лікування болю базується на балансі ефек­
тивності та безпеки. НПЗП залишаються основою 
симптоматичної терапії, проте їх вибір має бути індиві­
дуалізованим з урахуванням тривалості застосування 
та профілю гастроінтестинальних і кардіоваскулярних 
ризиків. Декскетопрофен як S(+)-ізомер ібупрофену 
демонструє швидкий анальгезивний ефект та покра­
щений профіль безпеки при коротко- і середньостро­
ковому застосуванні, що робить його доцільним у па­
цієнтів з коморбідністю [70, 79].

На завершення конференції була представлена 
збірка рекомендацій «Ревматичні хвороби. Класифіка­
ція, стандарти діагностики та лікування», затверджена 
академіком В.М. Коваленком та Всеукраїнською асо­
ціацією ревматологів України, що є фундаментальною 
базою для клінічної практики (рис. 9).

Рис. 9. Збірка рекомендацій «Ревматичні хвороби. Класифікація, стан-
дарти діагностики та лікування»

Частина положень має класичний характер і зали­
шається актуальною протягом десятиліть, забезпечу­
ючи основу для лікування більшості ревматичних за­
хворювань.

Разом із тим сучасна медицина динамічно розви­
вається: з’являються нові препарати, технології та те­
рапевтичні підходи, що потребують постійного онов­
лення рекомендацій. Документ має офіційний ста­
тус та рекомендований для широкого кола фахівців, 
включно з ревматологами, ортопедами, травматоло­
гами, дерматологами та іншими спеціалістами у су­
міжних галузях.

Класичні паперові рекомендації мають обмежену 
актуальність, часто втрачаючи її вже через 1–2 роки. 
Тому стратегічним напрямом є електронний формат 
документів із можливістю оперативного оновлення та 
створення цифрових додатків, що дозволить лікарям 
завжди залишатися в курсі найактуальніших змін. Ро­
бота над рекомендаціями — це складний командний 
проєкт, особливо в умовах воєнного стану, який по­
требує значних фінансових ресурсів, залучення екс­
пертів та підтримки партнерів. У підсумку рекоменда­
ції не є статичним документом, а живим інструментом, 
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який поєднує перевірену наукову базу та сучасні мож­
ливості медицини для покращення діагностики та лі­
кування ревматичних хвороб.

ВИСНОВКИ
ІХ Національний конгрес ревматологів України під­

креслив важливість міждисциплінарного підходу в су­
часній медицині, відзначивши тісний зв’язок ревмато­
логії з кардіологією, нефрологією, ендокринологією, 
дерматологією та імунологією, а сучасні уявлення 
про патогенез ревматичних захворювань зумовлю­
ють перехід від емпіричної протизапальної терапії 
до таргетних, патогенетично обґрунтованих та пер­
соналізованих стратегій лікування. Концепція Treat-
to-Target залишається основою ведення пацієнтів 
із запальними артритами, забезпечуючи контроль ак­
тивності захворювання, зниження інвалідизації та по­
кращення якості життя, а сучасні інгібітори JAK, біо­
логічні препарати, нові підходи до лікування остеопо­
розу та перспективи перепрофілювання лікарських 
засобів, зокрема аналогів GLP-1, суттєво розширю­
ють терапевтичні можливості. Впровадження CAR-T-
клітинної терапії відкриває принципово нові перспек­
тиви для лікування тяжких рефрактерних аутоімунних 
хвороб і потенційно може змінити парадигму ведення 
окремих ревматичних станів, а міжнародна співпраця 
з EULAR, цифрові платформи та підтримка молодих 
фахівців сприяють інтеграції української ревматоло­
гії у світовий науковий простір і гармонізації клінічної 
практики з міжнародними стандартами, демонструю­
чи динамічний розвиток галузі в Україні та формуючи 
науково-практичне підґрунтя для впровадження інно­
ваційних підходів у щоденну клінічну роботу.
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