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Луциш ин В.Г.
ФЕМОРОАЦЕТАБУЛЯРНЫЙ ИМПИНДЖМЕНТ -СИНДРОМ: ФАКТ ОРЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ, ПРИНЦИПЫ
ДИАГНОСТ ИКИ И ЛЕЧЕНИЯ (ОБЗОР ЛИТ ЕРАТ УРНЫХ ИСТОЧНИКОВ)
Резюме. В работе проведен анализ источников иностранной и отечественной литературы относительно факторов возникно-
вения, принципов диагностики и лечения фемороацетабулярного импинджмент-синдрома, приведены основные методики
клинического и инструментального обследования, оперативного и консервативного лечения этой категории больных. Анализ
литературных источников определил, что до сегодня не определена диагностическая информативность клинических тестов
и методов инструментального обследования больных фемороацетабулярним импинджмент-синдромом, не четко разработа-
ны показания к проведению оперативного лечения данной ортопедической патологии. Решение этих актуальных проблем
позволит улучшить оказание квалифицированной медицинской и социальной помощи этой категории больных и является
насущной задачей, которая стоит перед учеными и практическими ортопедами-травматологами нашего государства.
Ключевые слова: фемороацетабулярний импинджмент-синдром, диагностика и лечение, анализ источников литературы.
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FEMOROACETABULAR IMPINGEMENT SYNDROME: FACT ORS IN T HE EMERGENCE, PRINCIPLES OF
DIAGNOST ICS AND TREAT MENT (REVIEW OF LIT ERATURE)
Summery. In the work the analysis of sources of foreign and domestic literature regarding the factors of occurrence, principles of
diagnosis and treatment femoroacetabular impingement syndrome, the main methods of clinical and instrumental examination,
conservative and surgical treatment of this category of patients. The analysis of the literature determined that today is not a diagnostic
informative value of clinical tests and instrumental methods of examination of patients femoroacetabular impingement syndrome, is
not well-developed indications for operative treatment of orthopedic pathology. The solution of these urgent problems will improve
the provision of qualified medical and social assistance to this category of patients is an urgent task facing scientists and practical
orthopedists-traumatologists of our state.
Key words: femoroacetabular impingement syndrome, diagnosis and treatment, analysis of literature sources.
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЕТІОПАТОГЕНЕЗ, ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ
ОСОБЛИВОСТІ РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ, АКТУАЛЬНІ ПІДХОДИ ДО
ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ

Резюме. Ревматичні хвороби на даний момент залишаються найбільш поширеною патологією в усьому світі, і в Україні
зокрема. За поширеністю ревматичні захворювання займають 3-тє місце після хвороб органів кровообігу і травлення і
охоплюють понад 4 млн (10%) населення Землі.
Ключові слова: Ревматоїдний артрит, ерозивно-деструктивний поліартрит, ревматоїдний фактор, синовіт, онкогенна мережа
(oncogene network), "трансформовані" фібробласти, цитокіни, класифікація ACR і EULAR, базисні протизапальні препарати (БПЗП).
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Ревматоїдний артрит (РА) - найбільш часте запаль-
не захворювання суглобів, що характеризується симет-
ричним прогресуючим ерозивно-деструктивним пол-
іартритом, що супроводжується утворенням аутоантитіл
(ревматоїдних факторів) в крові в поєднанні з систем-
ним імуннозапальним ураженням внутрішніх органів.

Ревматоїдний артрит реєструють в усіх регіонах світу
без вираженого географічного або кліматичного впли-
ву. Із віком ризик виникнення ревматоїдного артриту
зростає. Щорічна захворюваність становить близько двох
випадків на 10 тис. населення (0,02%), хоча в різних
регіонах вона коливається від одного до 40 випадків.
Віковий пік хвороби припадає для жінок - у середньо-
му близько 41 року, для чоловіків - близько 45 років.
Жінки хворіють на ревматоїдний артрит (РА) у 2-4 рази
частіше, у середньому співвідношення жінок і чоловіків
становить 3:1.

В Україні загальна кількість хворих на РА - близько
125 тис. За даними ВООЗ в Україні налічується біля 123
тис. хворих на ревматоїдний артрит (РА), серед яких
близько 57 тисяч є особами працездатного віку і пере-
бувають під диспансерним наглядом. Згідно даних дер-
жавної статистичної звітності МОЗ за 2009 рік показник
захворюваності серед працездатного населення склав
15,2 на 100 тис. населення (в абсолютних показниках
4226 випадків). За відсутності належного лікування про-
тягом перших 5-6 років після встановлення діагнозу
майже половина хворих стає інвалідами, недуга при-
зводить до погіршення загального стану здоров'я та
якості життя пацієнтів, зниження їхньої працездатності.

Мета дослідження - на основі сучасних даних вітчиз-
няних та зарубіжних літературних джерел оцінити роль
етологічного фактору та патогенезу виникнення рев-
матоїдного артриту.

Останнім часом активно дискутується питання пато-
генезу РА, яке досі недостатньо вивчене. Власне запа-
лення синовіальної оболонки (синовіт) і деструкція хря-
ща - результат агресії з боку цитокінів та інших медіа-
торів запалення. Вважають, що у розвитку ревматоїд-
ного синовіту беруть участь три механізми - не імун-
ний, апоптозний та імуногенетичний.

Безпосередня причина основного прояву РА - дег-
радації хряща й кісткової тканини - інфільтрація ткани-
ни хряща "трансформованими" пухлиноподібними си-
новіальними фібробластами. В останні роки інтерес дос-
лідників був сконцентрований на з'ясуванні причин такої
трансформації. Одним із можливих механізмів активації
вважають головний клітинний сиг- нальний каскад -
онкогенну мережу (oncogene network), за допомогою
якої можна докладно описати вплив аберантно активо-
ваних послідовностей генів (так званих протоонкогенів
- myb, myc, sis, ras), які трансформують нормальний
клітинний цикл і призводять до інвазивної поведінки
синовіальних фібробластів при РА. Це свідчить про
можливість Т-незалежних (тобто неімунних) шляхів
розвитку РА.

Прямі свідчення значення Т-клітинних механізмів
ревматоїдного синовіту підтверджені в дослідженнях
на мишах із синдромом комбінованого імунодефіциту
(NOD-SCID миші) з пересадженою ревматоїдною сино-
віальною тканиною від хворих з активним перебігом
хвороби людей. Показано, що лікування таких химер-
них організмів анти-CD20-антитілами приводить до
зменшення тканинних Т-клітин на 80-90%, що супро-
воджується зменшенням продукції інтерлейкіну (ІЛ)-1?
(70%), фактора некрозу пухлин (ФНП)-? (86%), ІЛ-15
(84%) - медіаторів, що виділяють макрофаги й синові-
оцити [1].

Захворювання розвивається у генетично схильних
осіб під дією різних зовнішніх чи внутрішніх впливів -
вірусної чи бактерійної інфекцій, травм, психо-емоцій-
ного стресу, медикаментозного втручання, вікової гор-
мональної перебудови. Сигаретний дим, продукти жит-
тєдіяльності бактерій, вірусні компоненти та інші еко-
логічні стимули можуть сприяти розвитку цих реакцій.
Клітини вродженого імунітету в осіб генетично схиль-
них до розвитку аутоагресії експресують Fc-рецептори,
які розпізнають бактеріальні антигени та сприяють роз-
витку швидкої запальної відповіді.

Ранні стадії РА (3 місяці після початку проявів симп-
томів) характеризуються дуже низьким рівнем апопто-
зу лейкоцитів у синовіальній оболонці. Під час цієї фази
хвороби пацієнти мали значно нижчий вміст апоптич-
них нейтрофілів синовіальної рідини, ніж у пацієнтів з
встановленим РА. Апоптоз лімфоцитів синовіальної
рідини майже не спостерігався на стадії дуже раннього
РА. Виявлена тенденція до більш високого апоптозу
лімфоцитів у пацієнтів з хронічним РА [15]. Результати
досліджень показали присутність у периферичній крові
активованих довгоживучих Т-лімфоцитів із порушен-
ням апоптозу. Це сприяє залученню цих клітин в місце
пошкодження тканин і персистенції аутоімунного запаль-
ного процесу [12].

Гальмування апоптозу лейкоцитів синовіальної ріди-
ни характерно для ранніх клінічних форм РА. Високі
рівні загального -ланцюга цитокінів (IL-2, IL-4 і IL-15),
G-CSF і GM-CSF при ранньому ревматоїдному ураженні,
сприяють виживанню лімфоцитів і нейтрофілів на цій
фазі захворювання. Макрофагальний IFN- є потужним
фактором виживання для Т-лімфоцитів і нейтрофілів.
Синовіальні макрофаги вносять свій вклад в інгібуван-
ня апоптозу лейкоцитів, що спостерігається на початку
розвитку РА [15].

У нейтрофілах, які мігрували в суглоби при РА, ви-
явлені молекулярні зміни, які пов'язані із затримкою
поглинання апоптотичних тілець, що сприяють пошкод-
женню тканини суглоба. Було встановлено [8], що си-
новіальна рідина при РА містить комплекс про- і анти-
апоптичних факторів, які при низькому місцевому тис-
ку кисню (що характерно в суглобі при РА) сприяють
тривалому виживанню нейтрофілів. При РА такий
"відтермінований" апоптоз може призвести до тканин-



REVIEW ARTICLES

“BIOMEDICAL AND BIOSOCIAL ANTHROPOLOGY”
2017, №28

204

ного пошкодження та прогресування запального про-
цесу в суглобі.

РА являє собою найбільш поширене аутоімунне зах-
ворювання людини, що реєструється у всіх країнах світу
і у всіх кліматогеографічних зонах, у всіх вікових, расо-
вих і етнічних групах, вражаючи 0,5-2% дорослого на-
селення в найбільш працездатному віці - 35-55 років.
РА має величезне медичне і соціальне значення, при-
водячи до величезних економічних втрат [4].

Тенденцією останніх років, на фоні стрімкого поши-
рення захворювання, було переконливо показано, що
єдиним реальним способом зупинити неухильне про-
гресування захворювання є максимально рання діагно-
стика і ранній початок активної терапії, яка потім повин-
на проводитися досить тривало і безперервно але під
ретельним контролем ефективності і переносимості [2].
Тому важливість ранньої діагностики РА не викликає
сумнівів.

Генералізоване аутоімунне запалення, властиве РА,
призводить до розвитку хронічного ерозивно-деструк-
тивного синовіту. РА призводить до ранньої інваліди-
зації осіб працездатного віку і збільшенням кардіовас-
кулярної летальності як наслідок хронічного запалення.
Тривалість життя хворих РА нижче, ніж у загальній по-
пуляції: на 3 роки - у жінок та на 7 років - у чоловіків
[11]. В роботах останніх років [13] було наглядно про-
демонстровано, що поліпшити прогноз і наслідки хво-
роби можуть тільки своєчасна діагностика і раннє ак-
тивне лікування хворих на РА. Ранній РА - це умовно
виділена клініко-патогенетична стадія захворювання з
тривалістю активного синовіту до року. В зарубіжній
літературі також виділяють дуже ранній РА ("very early
RA") при тривалості хвороби менше 3 місяців і пізній
ранний РА ("late early RA") - від 6 до 12 місяців. На ранніх
стадіях захворювання РА характеризується переважан-
ням в уражених суглобах ексудативних змін та частим
атиповим протіканням. У разі призначення активного
лікування на дуже ранній стадії РА досягти ремісію че-
рез 6 місяців вдається серед 47% хворих, а через рік -
серед 58,1% пацієнтів [10]. Таким чином, вчасне вияв-
лення РА є стратегічно важливим для лікування і разом
з тим найбільш складним для діагностики.

У 1987 р. були підготовлені критерії American College
of Rheumatology (ACR) - тоді American Rheumatism
Association (ARA), - які тривало використовувалися у всьо-
му світі. Ці критерії розроблялися як діагностичні і ство-
рювалися шляхом експертної оцінки, аналізу популяц-
ійних досліджень і клінічних випадків. Вони передба-
чали 4 категорії достовірності діагнозу. Класичний
(classical) РА вимагав 7 критеріїв з 11, визначений
(definite) - 5 критеріїв, ймовірний (probable) - 3 критеріїв.
Категорія можливого (possible) РА визначалася на підставі
окремого набору з 5 критеріїв, шостим критерієм був
ірит, в даний час вважається нехарактерним для РА; ціка-
во, що сюди були включені підвищені значення ШОЕ
та С-реактивного білка, які потім були використані в

останньому варіанті критеріїв 2010 року. Для встанов-
лення діагнозу потрібно не менше 2 критеріїв; в ціло-
му "можливий" РА допустимо ототожнити з сучасним
поняттям НДА. Крім того, перераховувалися 20 критеріїв
виключення, наявність будь-якого з яких ставило під
сумнів діагноз РА.

До теперішнього часу для діагностики РА активно
використовувалися критерії Американської колегії рев-
матологів (ACR) перегляду 1987 р., які характеризува-
лися досить високою чутливістю (91-94%) і специфічн-
істю (89%) на розгорнутій стадії захворювання [2]. Про-
те при ранньому РА вони недостатньо інформативні.
Так, за результатами досліджень, чутливість критеріїв
АСR при тривалості захворювання до 3 місяців стано-
вить 44,8 %, до 6 - 57,03 %, до 12 місяців - 65,1% [4].

У 2010 р. ACR спільно з експертами Європейської
антиревматичної ліги (EULAR) були представлені нові
класифікаційні критерії РА з більш високою чутливістю
на ранній стадії захворювання, а також з урахуванням
нового серологічного маркера РА - антитіл до цикліч-
ного цитрулінірованого пептиду (АЦЦП) [5]. Нові кри-
терії [14] орієнтовані в першу чергу на ранню діагнос-
тику РА.

Сучасна класифікація РА розроблена "American
College of Rheumatology/European League Against
Rheumatism Rheumatoid arthritis", в ній знайшли відоб-
раження: основний діагноз, клінічна стадія, активність
хвороби, основні прояви, рентгенологічна стадія, вира-
женість функціональних порушень, наявність усклад-
нень. Пріоритетним завданням для лікарів стало вияв-
лення хворих, які потребують призначення БПЗП. Тому
в якості ознак для обґрунтування діагнозу вибиралися,
насамперед, симптоми, що дозволяють підтвердити
наявність активного запалення (припухлість і болючість
суглобів, підвищення ШОЕ і рівня СРБ), а також не-
сприятливі прогностичні зміни: позитивний тест на рев-
матоїдний фактор у сироватці крові (методика повинна
давати позитивний результат не більш ніж у 5% здоро-
вих людей), кісткові ерозії, значний навколосуглобо-
вий остеопороз в уражених суглобах. Проте активність
РА з часом змінюється, і ознаки, необхідні для підтвер-
дження діагнозу, в ході лікування можуть зникати. Для
того щоб забезпечити послідовність діагностичного
процесу, автори сформулювали рекомендації, що доз-
воляють верифікувати діагноз і на більш пізніх стадіях
хвороби. В результаті система діагностики РА, розроб-
лена спільно експертами ACR і EULAR, включає, з одно-
го боку, набір класифікаційних діагностичних критеріїв,
а з іншого - опис трьох категорій хворих, які на момент
огляду не відповідають діагностичним критеріям, але у
яких, тим не менш, може бути встановлений достовір-
ний діагноз РА. Мабуть, основною відмінною рисою но-
вих критеріїв є відсутність обмежень по тривалості сим-
птоматики. Теоретично, при наявності відповідних змін
діагноз може бути встановлений вже в перші години
від початку хвороби, що в принципі дає можливість ліку-
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вати артрит як невідкладний стан.
Ранній РА може виявлятися як "недиференційова-

ний артрит" (НДА), тобто артрит, не відповідний класи-
фікаційним критеріям РА та інших ревматичних захво-
рювань.

Спостереження за групами пацієнтів з раннім арт-
ритом [16] показали, що для значної частини хворих з
підозрою на РА діагностика являє собою процес, у яко-
му раннє встановлення діагнозу в значній мірі збігаєть-
ся з визначенням прогнозу захворювання.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У всіх пацієнтів існує на початку захворювання
період (рання стадія), коли клінічна картина сформова-
на не повністю і нозологічна приналежність сумнівна,
тобто всі або переважна більшість хворих проходять
стадію НДА.

2. Нозологічна приналежність і тяжкість перебігу
захворювання визначаються протягом ранній стадії
хвороби під впливом генетичних, імунологічних та фак-
торів зовнішнього середовища, тому даний період ха-
рактеризується потенційною оборотністю (схильністю до
спонтанної ремісії) і можливістю найбільш ефективного
впливу патогенетичної терапії на віддалений результат.

3. Після закінчення ранньої стадії формується типо-

ва картина швидко або повільно прогресуючого хроні-
чного запального захворювання (зазвичай РА), яке в
подальшому розвивається за відомими закономірнос-
тями, характерними для даної патології.

4. РА - надзвичайно гетерогенне з клінічної картини
і швидкості прогресування захворювання, тому доціль-
но виділення наступних найважливіших його ознак: -
персистуючий артрит; - асоціація з РФ і АЦЦП; - тенден-
ція до деструкції суглобів (звуження суглобової щіли-
ни, ерозії).

5. Практичний сенс ранньої діагностики РА полягає в
обґрунтуванні раннього призначення базисних проти-
запальних препаратів (БПЗП).

6. Доведено, що адекватна "базисна" терапія на
ранній стадії РА дозволяє запобігати структурним по-
шкодженням, що сприяє збереженню функціональної
активності пацієнтів і покращує віддалений прогноз [9].
БПЗП необхідно призначати не пізніше 3 місяців від
початку РА з швидкою ескалацією дози для досягнення
оптимального ефекту (DAS<2,4) з подальшою заміною
препарату протягом 2-4 місяців при його неефектив-
ності [4]. Терапію БПЗП слід продовжувати навіть при
зниженні активності захворювання та досягнення ремісії.

Покращення рівня патоморфологічної діагностики
РА є перспективним напрямком для проведення по-
дальших наукових досліджень.
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ЭТИОПАТ ОГЕНЕЗ, ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТ И
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АРТ Р ИТ А
Резюме. Ревматические болезни на данный момент остаются наиболее распространенной патологией во всем мире и в
Украине в частности. По распространенности ревматические заболевания занимают 3-е место после болезней органов
кровообращения и пищеварения и охватывают более 4 млн. (10%) населения земли.
Ключевые слова: Ревматоидный артрит, эрозивно-деструктивный полиартрит, ревматоидный фактор, синовит, онкоген-
ная сеть (oncogene network), "трансформированные" фибробласты, цитокины, классификация ACR и EULAR, базисные
противовоспалительные препараты (БПЗП).
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MODERN VIEWS ON T HE ETIOPAT HOGENESIS, PAT HOLOGIC FEAT URES OF RHEUMATOID ART HRIT IS,
CURRENT APPROACHES T O DIAGNOSIS AND TREATMENT OF RHEUMAT OID ARTHRITIS
Summary. Rheumatic diseases remain the most common pathology worldwide and in Ukraine in particular. As the prevalence of
rheumatic diseases occupy the 3rd place after diseases of the circulatory system and digestive system and cover more than 4 million
(10%) of the population.
Key words: Rheumatoid arthritis, erosive and destructive polyarthritis, rheumatoid factor, synovitis, oncogenic network (oncogene
network), "transformed" fibroblasts, cytokines, classification of ACR and EULAR, basic anti-inflammatory drugs (BPSP).
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ПРОБЛЕМА АДАПТАЦІЇ СТУДЕНТІВ-МІГРАНТІВ ДО НАВЧАЛЬНОГО
ПРОЦЕСУ НА КАФЕДРАХ ТЕОРЕТИЧНОГО ПРОФІЛЮ МЕДИЧНОГО
УНІВЕРСИТЕТУ

Резюме. Вимушені зміни місця проживання та навчання для студента є стресом, який негативно впливає на його
навчальний потенціал. Для організації і забезпечення результативної навчальної та пізнавальної діяльності студентів необ-
хідно, щоб завдання, які вирішуються на заняттях кафедр теоретичного профілю виконувались в умовах індивідуального
підходу до студентів. До особливостей навчальної діяльності студентів початкових курсів необхідно віднести інтенсивність
функціонування психіки та високу інтелектуальну напругу. Організація успішної навчальної діяльності студентів, що мігрува-
ли зі східних регіонів та Криму потребує додаткових зусиль зі сторони викладачів.
В статті викладено проблеми адаптації студентів-медиків з числа мігрантів до навчання на кафедрах теоретичного профілю,
обговорено найбільш ефективні шляхи подолання цих проблем.
Ключові слова: студенти-мігранти, адаптація, навчальна діяльність.

Будь-які (навіть тимчасові) зміни місця проживан-
ня, роботи, або навчання для людини є стресом. Тим
більше, коли такі зміни є вимушеними, а перспективи
невідомі. Студенти перших курсів медичних універси-
тетів, коли відбувається навчання на кафедрах теоре-
тичного профілю, за віком є юнацькою віковою групою.
Хлопці та дівчата юнацького віку, як і підлітки, дуже враз-
ливі до стресових ситуацій, які можуть призводити до не-
рвового зриву з дуже негативними наслідками. Більшість
дослідників визначають юнацький вік як період особливо
важливий для становлення особистості, самовизначення
і вибору свого життєвого шляху. Місце юнацького періо-
ду в онтогенетичному розвитку людини визначається не-

обхідністю реального включення юнаків і дівчат у світ
дорослих, оскільки вже стає неможливим уникнення пи-
тань самовизначення. Тому психологічні характеристики
юнацького віку займають значне місце в теоретичних і
емпіричних роботах вітчизняних і зарубіжних психологів,
а психологічні проблеми і особистісні новоутворення сту-
дентів-мігрантів мають свою специфіку.

Адаптацію до навчання студента-мігранта в нових,
незвичних для нього умовах ускладнює ще й те, що
навчання на початкових курсах у медичному універси-
теті висуває підвищені вимоги до студентів внаслідок
високого темпу навчального процесу та значного об-
сягу інформативних навантажень [1]. Крім того, перед


