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Мета роботи – вивчити можливість скасувати приймання глюкокортикоїдів (ГК) або досягнення їхньої цільової дози при 
застосуванні традиційних синтетичних хворобомодифікувальних засобів у хворих на ревматоїдний артрит (РА).
Матеріали та методи. У дослідження залучили 270 хворих на РА, яким на початку застосування хворобомодифікувальної 
терапії (ХМТ) синтетичними базисними засобами додатково призначили ГК у зв’язку з помірною чи високою активністю 
хвороби. Серед пацієнтів 234 (86,6 %) жінки, середній вік хворих становив 51,20 ± 0,71 року, тривалість перебігу захворю-
вання – 50,20 ± 3,82 місяця. Ревматоїдний фактор виявили у 64,8 % осіб, антитіла до циклічного цитрулінованого пептиду 
(АЦЦП) – у 66,6 %. ХМТ передбачала приймання метотрексату (n = 91), лефлуноміду (n = 95), сульфасалазину (n = 51), 
гідроксихлорохіну (n = 3) або їхніх комбінацій (n = 126). Статистичне опрацювання даних виконано з використанням  
програми SPSS 22.0.
Результати. Протягом 3 років спостереження скасувати ГК вдалося в 33 % хворих у період від 3 до 30 місяців, пере-
важно в перше півріччя. Серед пацієнтів, які продовжили приймати ГК, цільової дози (<7,5 мг/д) вдалося досягти лише 
у 32,6 % випадків. З-поміж тих, хто продовжив приймання ГК, порівняно з хворими, яким скасували ГК, вірогідно більше 
жінок (89,5 % vs 80,8 %), осіб із АЦЦП (88,4 % vs 55,0 %), вищими показниками DAS-ШОЕ (5,29 ± 0,10 vs 4,84 ± 0,15) та 
вираженішими структурними змінами за шкалою SHS (43,40 ± 2,42 vs 32,40 ± 2,71). За даними логістичного регресійного 
аналізу, з ризиком продовження лікування ГК вірогідно асоціювались жіноча стать (СР 2,39), похилий вік пацієнтів (СР 
1,02), АЦЦП-позитивність (СР 3,73), активність хвороби за DAS-ШОЕ (СР 1,19) та структурні суглобові зміни (СР 1,01). 
З неможливістю досягти цільової дози ГК протягом усього періоду спостереження асоціювалася тільки ініціальна доза  
ГК ≥7,5 мг/д (СР 6,32).
Висновки. На тлі ХМТ традиційними синтетичними засобами лише третині хворих на РА можна скасувати ГК, здебільшого 
в перші 6 місяців. Серед пацієнтів, які змушені продовжити приймання ГК, цільової дози досягають 33 % осіб. Незалеж-
ними предикторами неможливості скасування ГК є жіноча стать, похилий вік, АЦЦП-позитивність, вища активність РА за 
DAS-ШОЕ та вираженіша суглобова деструкція на вихідному етапі. Негативний прогностичний фактор досягнення цільової 
дози ГК – їхня ініціальна доза ≥7,5 мг/д.

Is it possible to discontinue glucocorticoids in rheumatoid arthritis  
with the use of synthetic disease-modifying antirheumatic drugs?

O. B. Iaremenko, H. M. Mykytenko

The aim of the work is to study the possibility of glucocorticoid (GC) discontinuation or their target dose achievement in patients 
(pts) with rheumatoid arthritis (RA) receiving conventional synthetic disease-modifying antirheumatic drugs (DMARDs).
Materials and methods. 270 pts with RA (women – 86.6 %) aged 51.2 ± 0.71 years, with a disease duration of 50.20 ± 3.82 months 
were examined. Rheumatoid factor was found in 64.8 % of individuals, anti-cyclic citrullinated peptide (ACCP) antibodies – in 
66.6 %. DMARD therapy included methotrexate (n = 91), leflunomide (n = 95), sulfasalazine (n = 51), hydroxychloroquine (n = 3) 
or its combination (n = 126). The SPSS (version 22.0) software was used for the statistical analysis.
Results. During the 3-year study, GC was withdrawn in 33 % of pts in the period from 3 to 30 months (mostly in the first 6 moths). 
Among those who continued to take GC, the target dose (<7.5 mg/d) was achieved only in 32.6 % of pts. Among pts continu-
ously receiving GC, compared with pts who discontinued GC therapy, there were significantly more women (89.5 % vs. 80.8 %),  
ACCP-positive pts (88.4 % vs. 55.0 %), with higher DAS-ESR values (5.29 ± 0.10 vs. 4.84 ± 0.15) and more pronounced structural 
changes on the SHS scale (43.40 ± 2.42 vs. 32.40 ± 2.71). 
According to the logistic regression analysis, female sex (OR 2.39), elderly pts (OR 1.02), ACCP-positivity (OR 3.73), disease 
activity by DAS-ESR (OR 1.19) and structural joint changes (OR 1.01) were significantly associated with the risk of continuing 
GC treatment. Only the initial dose of GC ≥7.5 mg/d was associated with the inability to reach the target dose of GC during the 
entire follow-up period (OR 6.32).
Conclusions. Despite of the treatment with conventional synthetic DMARD, only a third of RA pts can withdraw GC, mostly in 
the first 6 months. For the pts who continue taking GC, the target dose can be achieved in 33 % of them. Independent predictors 
of the impossibility to withdraw GC are female sex, old age, ACCP-positivity, higher RA activity according to DAS-ESR and 
more pronounced joint destruction in early stages. An initial GC dose ≥7.5 mg/d is a negative prognostic factor in achieving 
the target dose.
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Ревматоїдний артрит (РА) – хронічне запальне захво-
рювання суглобів із системними проявами [15,16]. Су-
часне лікування РА передбачає призначення передусім 
синтетичних хворобомодифікувальних препаратів, як-от 
метотрексату (МТ), лефлуноміду (ЛЕФ) чи сульфасала-
зину (СС) окремо або в комбінації.

Поряд із хворобомодифікувальною терапією (ХМТ) 
невід’ємною складовою менеджменту хворих на РА 
помірної та високої активності на початку лікування 
є призначення глюкокортикоїдів (ГК). Після МТ ці 
препарати найчастіше застосовують для хронічної 
терапії хворих на РА [5]. За чинними рекомендаціями, 
ГК використовують як так звану міст-терапію до початку 
реалізації дії хворобомодифікувальних препаратів 
(ХМП) [7,15,16,17,18].

Показано здатність ГК не лише контролювати 
активність захворювання, але й сповільнювати рентге-
нографічне прогресування суглобової деструкції [14]. 
Незважаючи на майже 70-річний досвід застосування ГК 
у ревматології, з’являються нові відомості про механізм 
дії цих препаратів, зокрема при РА [8]. Так, на тварин-
них моделях показано, що протизапальний ефект ГК 
зумовлений їхнім впливом не тільки на імунні, але й на 
стромальні клітини.

За даними фахової літератури, частота застосуван-
ня ГК на початку лікування РА становить 48–77 % [3]. 
Згідно з результатами, що одержані за опитувальником 
QUEST-RA, майже 50 % пацієнтів з РА перебувають 
на хронічній терапії ГК і в клінічних випробуваннях, і в 
реальній клінічній практиці зі значними відмінностями 
залежно від країни проживання [11]. Втім, оскільки 
приймання ГК пов’язане з виникненням серйозних 
побічних ефектів, у рекомендаціях Європейської 
протиревматичної ліги (EULAR) з лікування РА наго-
лошено на важливості застосування цих препаратів 
у найменшій ефективній дозі протягом найкоротших 
термінів [16,17,18].

Отже, питання щодо можливості скасування за-
стосування ГК чи принаймні зниження їхньої дози до 
відносно безпечної цільової (менше ніж 7,5 мг/д) після 
початку клінічної реалізації дії традиційних синтетичних 
ХМП є вкрай актуальним. Чимало публікацій присвячено 
вивченню прогностичних факторів, що впливають на 
можливість скасування ГК при РА [3,9,10,21], але наве-
дені дані доволі суперечливі.

Мета роботи
Вивчити можливість скасувати приймання глюкокортико-
їдів або досягнення їхньої цільової дози при застосуванні 
традиційних синтетичних хворобомодифікувальних 
засобів у хворих на ревматоїдний артрит.

Матеріали і методи дослідження
В одноцентрове проспективне дослідження залучили 
270 хворих на РА, які перебували на стаціонарному 
лікуванні в ревматологічному відділенні КНП «Олексан-
дрівська клінічна лікарня м. Києва». Пацієнти починали 
приймання одного з варіантів ХМТ: вперше чи після 
неефективності, непереносності попереднього варіанта 
ХМТ, – крім того, через помірну чи високу активність 

хвороби вони потребували одночасного призначення 
ГК. Діагноз РА встановили, ґрунтуючись на критеріях 
Американської ревматологічної асоціації [2].

Критерії залучення хворих у дослідження – достовір-
ність діагнозу РА; вік на початку захворювання понад 18 
років; припинення приймання хворобомодифікувальних 
препаратів, призначених попередньо, не менше ніж за 
3 місяці до початку дослідження; відсутність внутріш-
ньосуглобових і внутрішньом’язових ін’єкцій пролонго-
ваних ГК принаймні за місяць до початку дослідження. 
Не включали хворих із психоемоційними розладами, 
алкоголізмом, вагітністю та лактацією на період до-
слідження, з тяжкими захворюваннями печінки, нирок, 
легенів та інших органів, що могли суттєво вплинути на 
фармакодинаміку препаратів та ефективність лікування; 
із дослідження виключали пацієнтів, які не з’являлися 
на повторні візити кожні 6 місяців.

Тривалість спостереження становила 3 роки. Ана-
ліз активності РА та оцінювання можливості скасувати 
ГК здійснювали через 6, 12, 18, 24, 30 та 36 місяців 
лікування. У пацієнтів, які продовжували приймати ГК, 
додатково аналізували можливість досягнення цільової 
дози препарату.

На кожному з етапів дослідження оцінювали кіль-
кість болючих, набряклих суглобів, визначали зміни 
стану пацієнта за візуальною аналоговою шкалою, 
встановлювали рівень ШОЕ та СРБ, а також актив-
ність хвороби за інтегральними шкалами DAS-ШОЕ та 
DAS28-СРБ.

Хворобомодифікувальне лікування передбачало 
призначення одного з варіантів терапії: МТ (7,5–20,0  
мг/тиждень, у середньому 13,80 ± 0,37 мг/тиждень; 
n = 91), ЛЕФ (10–20 мг/добу, в середньому 19,20 ± 0,28 
мг/добу; n = 95), СС (2 г/добу; n = 51) або гідроксихло-
рохін (ГХ; 200–400 мг/добу, в середньому 333 мг/добу; 
n = 3). Комбіновану ХМТ (КХМТ) (МТ + СС, МТ + ГХ, 
МТ + ЛЕФ, ЛЕФ + ГХ, ЛЕФ + СС) приймали 107 (29,2 %) 
осіб. До призначення цих хворобомодифікувальних 
препаратів 185 хворих (50,5 %) не отримували ХМТ, у 
решти хворих її (переважно МТ) було скасовано через 
неефективність чи виникнення побічних дій за 3 місяці 
до залучення в дослідження. ГК призначали за стандарт-
ними показаннями у початкових дозах 2,5–30,0 мг/добу 
в перерахунку на пероральний преднізолон із наступним 
зниженням дози аж до скасування.

Титр ревматоїдного фактора (РФ) визначали мето-
дом латекс-аглютинації (Humatex, Німеччина). Рефе-
рентні значення становили <20 IU/ml. Рівень антитіл до 
циклічного цитрулінованого пептиду (АЦЦП) в сироватці 
крові визначали методом імуноферментного аналізу 
(«iEMS» Lab System, Фінляндія), використовуючи набір 
фірми IBL-Hamburg (Німеччина). Діагностична межа ан-
ти-ЦЦП – ≥15 U/ml, максимальне значення – ≥345 U/ml.

Рентгенологічні зміни в суглобах кистей і стоп до 
початку дослідження та через 2 роки спостереження 
оцінювали шляхом кількісного обрахунку структурних 
змін (у балах) за модифікованою шкалою Шарпа–
ван дер Хейде (SHS) [19].

Дослідження здійснили відповідно до етичних прин-
ципів Гельсінської декларації та рекомендацій щодо 
належної клінічної практики, схвалено відповідними 
інституційними комісіями.

Original research
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Статистичне опрацювання даних здійснили, за-
стосувавши програму SPSS 22.0. Кількісні показники 
наведено як середнє арифметичне та його стандартне 
квадратичне відхилення (M ± σ), категоріальні показники 
– як частоти і відсотки (n, %). Достовірність розбіжностей 
середніх величин оцінювали, використовуючи непара-
метричний критерій Манна–Вітні для кількісних ознак 
та критерій χ2 (у т. ч. із поправкою Єйтса) для частотних 
показників. Взаємозв’язок між неможливістю скасувати 
ГК і потенційними предикторами вивчали за допомогою 
методу бінарної логістичної регресії з розрахунком спів-
відношення ризиків (СР) та 95 % довірчого інтервалу 
(95 % ДІ). Для виявлення незалежних прогностичних 
маркерів, що впливають на тривале застосування ГК і 
неможливість досягти цільової дози препарату, засто-
сували метод покрокового логістичного регресійного 
аналізу багатофакторних моделей. До анамнестичних, 
клініко-демографічних, лабораторних та інструменталь-
них факторів ризику включали стать, вік хворих, трива-
лість РА, попереднє приймання інших ХМП, активність 
хвороби за DAS і DAS28, рентгенологічні зміни за SHS, 
позитивність за РФ та АЦЦП, титри АЦЦП, початкову 
дозу ГК, зокрема ініціальну дозу ГК понад 7,5 мг/добу. 
Аналіз якості кожної регресійної моделі, оцінювання її 
чутливості та специфічності здійснили шляхом Receiver 
Operator Characteristic (ROC) аналізу з визначенням 
площі під ROC-кривою. Різницю вважали вірогідною 
при р < 0,05.

Результати
Вік залучених пацієнтів становив від 18 до 75 років (у 
середньому 51,20 ± 0,71 року), тривалість хвороби – 
50,20 ± 3,82 місяця (від 0,5 до 360,0 місяця). Переважали 
жінки (86,6 %). Ранній РА (≤2 роки) зафіксували в 52,2 % 
випадків (141 пацієнт). Серопозитивні за РФ 175 (64,8 %) 
осіб, за АЦЦП – 180 (66,6 %). У всіх хворих до початку 
небіологічної ХМТ оцінювали показники суглобового 
статусу, рівні СРБ, РФ, АЦЦП та рентгенологічні зміни 
в суглобах кистей і стоп.

Протягом 3-річного спостереження у 89 (33 %) паці-
єнтів вдалося скасувати ГК у період від 3 до 30 місяців 
(переважно в перші 6 місяців лікування), проте 67 % 
осіб (181 хворий) змушені продовжувати приймання 
ГК у зв’язку з неприйнятною активністю РА. Серед цих 
пацієнтів цільової дози ГК вдалося досягти лише у 59 
(32,6 %) випадках. Більшість хворих (122 особи, 68,4 %) 
продовжили приймати ГК у дозі понад 7,5 мг/добу на тлі 
застосування ХМТ.

Хворих, котрі почали приймання ГК на етапі ініціації 
терапії, поділили на дві групи: перша – пацієнти, яким 
скасували ГК протягом 3-річного спостереження; друга 
– пацієнти, котрі продовжили приймати ГК через неприй-
нятно високу активність захворювання. Зазначимо, що 
в багатьох випадках хворі другої групи вимушено про-
довжували приймати недостатньо ефективні синтетичні 
ХМП через недоступність імунобіологічних препаратів.

Загальну характеристику хворих, які залучені в 
дослідження, наведено в таблиці 1.

У результаті аналізу демографічних, анамнестичних, 
клініко-лабораторних і рентгенографічних даних під час 
залучення в дослідження встановили: серед хворих, які 

продовжили приймати ГК, порівняно з групою пацієнтів, 
яким ГК скасували, вірогідно більше жінок (89,5 % порів-
няно з 80,9 %, р < 0,05), з АЦЦП-позитивним статусом 
(88,4 % порівняно з 54,3 %, р < 0,01), більшою трива-
лістю хвороби (55,4 ± 67,5 міс. порівняно з 36,5 ± 50,4 
міс., р < 0,05), вищою активністю РА за шкалою DAS-
ШОЕ (5,29 ± 1,44 порівняно з 4,84 ± 1,47, р < 0,05), 
вираженішими структурними змінами за шкалою SHS 
(43,4 ± 32,0 порівняно з 32,4 ± 25,6, р < 0,05), прийман-
ням інших ХМП в анамнезі (53,6 % порівняно з 45,7 %, 
р < 0,05). Початкова доза ГК не мала суттєвого впливу 
на можливість припинення терапії ГК.

Виявлені відмінності між групою хворих, які не змог-
ли припинити приймання, та тими, котрим скасували 
ГК, зокрема переважання в першій групі жінок, осіб з 
вищою активністю хвороби, серопозитивних хворих, 
узгоджуються з результатами інших клінічних досліджень 
[3,9,10,21]. Ці відмінності можуть бути чинниками, що 
прогнозують гіршу відповідь на лікування, а отже не-
можливість припинити гормонотерапію.

Для кількісного оцінювання значущості демогра-
фічних, анамнестичних, клініко-лабораторних і рентге-
нологічних показників щодо прогнозування тривалості 
приймання ГК у хворих на РА розрахували СР для 
кожного з показників, за якими визначили вірогідні 
відмінності між першою та другою групами пацієнтів. 
Факторами, що асоціювалися з вірогідним ризиком 
неможливості скасувати застосування ГК, виявилися 
позитивність за АЦЦП (СР 3,73, ДІ 1,26–11,00, р < 0,02), 
вища активність хвороби за шкалою DAS (СР 1,19, ДІ 
1,00–1,43, р < 0,04), більш виражені структурні зміни за 
SHS (СР 1,01, ДІ 1,01–1,02, р < 0,01), більший вік хворих 
(СР 1,02, ДІ 1,00–1,04, р < 0,03) і приймання інших ХМП 
в анамнезі (СР 1,98, ДІ 1,18–3,34, р < 0,009). За іншими 
характеристиками відмінностей між першою та другою 
групами не було. Це відповідає результатам інших до-
сліджень [3,9,10,21].

За результатами аналізу багатофакторних логіс-
тичних регресійних моделей прогностичної значущості 
вихідних характеристик пацієнтів, до вагомих чинників 
неможливості скасувати ГК, крім виявлених під час 
монофакторного аналізу, належала також вихідна доза 

Таблиця 1. Клініко-демографічні, лабораторні та рентгенологічні дані хворих  
на РА залежно від потреби в продовженні терапії ГК

Показник,  
одиниці вимірювання

Групи хворих залежно від приймання ГК
Скасували ГК  
(n = 89)

Продовжили приймати 
ГК (n = 181)

Жінки, % 80,9 89,5*
Чоловіки, % 19,1 10,5*
Вік, роки (M ± σ) 49,8 ± 12,0 51,8 ± 11,5
Тривалість РА, міс. (M ± σ) 36,5 ± 50,4 55,4 ± 67,5*
DAS28 (M ± σ) 6,28 ± 1,03 6,33 ± 1,07
DAS (M ± σ) 4,84 ± 1,47 5,29 ± 1,44*
SHS, бали (M ± σ) 32,4 ± 25,6 43,4 ± 32,0*
ХМТ призначена вперше, % (n) 59,5 46,4*
РФ позитивні, % 60,6 66,8
АЦЦП позитивні, % 54,3 88,4**
Титр АЦЦП (M ± σ) 108,4 ± 131,2 142,1 ± 131,4
Середня доза ГК, мг/добу (M ± σ) 13,80 ± 5,89 15,00 ± 7,37
Ініціальна доза ГК ≥7,5 мг/добу, % 89,9 88,9

*: p < 0,05, **: p < 0,01 порівняно з групою хворих, яким скасували ГК.

Оригінальні дослідження
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Рис. 1. ROC-крива залежності скасування ГК від SHS.

Рис. 2. ROC-криві залежності скасування ГК від АЦЦП-позитивності та DAS-ШОЕ.

Рис. 3. ROC-криві залежності скасування ГК від тривалості РА та відсутності призначення ХМТ в анамнезі.

Рис. 4. ROC-криві залежності скасування ГК від потенційно прогностичних факторів.
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преднізолону (СР 1,1, ДІ 1,1–1,2, р < 0,04, площа під 
кривою ROC (AUC) моделі – 0,68 (0,62–0,73). Приймання 
ХМП в анамнезі не мало вірогідного прогностичного 
впливу на аналізований показник.

ROC-аналіз показав, що логістична регресійна мо-
дель з урахуванням вихідних структурних змін суглобів 
за SHS характеризувалась значущою предикторною 
якістю (площа під ROC-кривою >0,63), а кількісні рент-
генологічні зміни >29 (як незалежний прогностичний 
маркер неможливості скасувати ГК у хворих на РА) 
характеризувався середньою чутливістю (63,1 %) та 
специфічністю (62,4 %) (рис. 1).

Згідно з результатами ROC-аналізу, значущою вия-
вилась також АЦЦП-позитивність пацієнтів (площа під 
ROC-кривою >0,63, чутливість 82,8 %, специфічність 
43,6 %), меншою мірою – вихідне значення DAS-ШОЕ 
(площа під ROC-кривою >0,58, чутливість 79,1 %, 
специфічність 38,7 %, регресійний критерій >4,12), 
тривалість РА (площа під ROC-кривою >0,59, чутливість 
53,9 %, специфічність 67,7 %, регресійний критерій 
>30), приймання інших ХМП в анамнезі (площа під 
ROC-кривою >0,58, чутливість 54,5 %, специфічність 
62,4 %) (рис. 2, 3).

Результати багатофакторного ROC-аналізу із вклю-
ченням предикторів, що виявилися достовірними в 
монофакторному аналізі, підтвердили наведені дані та 
показники, що наведені в таблиці 2 і на рис. 4.

Для вивчення несприятливих прогностичних фак-
торів зниження дози ГК до цільової здійснили моно- та 
багатофакторний логістичний аналіз з визначенням 
вирішальних вихідних характеристик пацієнтів (де-
мографічних, анамнестичних, клініко-лабораторних, 
рентгенологічних) і ступеня їхньої значущості.

Факторами, що асоціювалися з вірогідним ризиком 
недосягнення цільової дози ГК протягом усього періоду 
спостереження, виявились початкова доза ГК понад 7,5 
мг/добу (p < 0,001, відношення шансів (ВШ) 6,64 (2,15–
20,5)) та вираженіші структурні суглобові зміни (p < 0,03, 
ВШ 1,01 (1,005–1,02)) на вихідному етапі незалежно від 
наявності інших клініко-анамнестичних, демографічних, 
інструментальних і лабораторних факторів ризику. Ці 
самі чинники виявилися значущими і за результатами 
ROC-аналізу: ініціальна доза ГК ≥7,5 мг/добу (площа під 
ROC-кривою >0,64, чутливість 69,2 %, специфічність 
55,7 %, р < 0,002, регресійний критерій >10 мг/добу) та 
структурні суглобові зміни за SHS (площа під ROC-кри-
вою >0,58, чутливість 23,0 %, специфічність 94,0 %, 
р < 0,05, регресійний критерій >82 одиниць).

Обговорення
Згідно з результатами, що одержали, на початку 
приймання різних варіантів ХМТ призначення ГК 
потребували 73,6 % хворих на РА. Ці дані збігаються 
з результатами, що встановили інші дослідники: біль-
ше ніж 50 % пацієнтів із РА мають помірну чи високу 
активність захворювання, що зумовлює необхідність 
призначення ГК [3,4,13].

Протягом 3-річного спостереження переважній 
більшості хворих (67 %), яких залучили в дослідження, 
не змогли скасувати ГК, незважаючи на приймання 
ХМТ. Крім того, дві третини цих пацієнтів продовжували 

приймати преднізолон у дозі понад 7,5 мг/добу. Ана-
логічні дані наведено в публікації Maarten Boers [5]. На 
думку автора, прагнення до якомога коротшої тривалості 
приймання ГК не відповідають реаліям повсякденної 
практики, оскільки майже 50 % пацієнтів з РА вимушено 
перебувають на тривалій терапії ГК. Незважаючи на 
впровадження біологічної та таргетної ХМТ, скорочення 
терміну використання ГК, на жаль, не відбулося [11].

Дані реєстру, в якому фіксують частоту застосування 
ГК у хворих на РА в країнах Європи, також не суперечать 
нашим результатам. Так, у Великій Британії 50 % пацієн-
тів із РА отримували ГК у первинній медичній практиці, 
понад 50 % із них приймали дозу ГК >10 мг/добу [4]. В 
когорті пацієнтів German Course And Prognosis of Early 
Arthritis (CAPEA) лише 20 % осіб приймали низькі дози 
препарату [1], серед наших хворих – 32,6 %. Дещо інші 
дані наведено в Канадському реєстрі Canadian CATCH 
Cohort, де лише 42 % пацієнтів потребували призначен-
ня ГК на етапі ініціації ХМТ, у 50 % із них ефективною 
була доза ГК ≤10 мг/добу в перерахунку на пероральний 
преднізолон [12]. В іншій когорті хворих із Латинської 
Америки 64 % осіб отримували ГК, але здебільшого 
(80 %) в низьких дозах (≤10 мг/добу) [6].

За результатами бази даних Treasure, що включала 
показники 2690 хворих на РА з Туреччини, 76,5 % осіб 
отримували ГК, з-поміж них 28,4 % скасували ГК через 
59 (25–116) місяців. Серед хворих, які продовжили 
приймати ГК (71,6 %), лише 18,2 % не досягли цільової 
дози препарату. За нашими даними, більшості пацієнтів 
скасували ГК протягом першого півріччя; загалом ГК 
скасовували протягом 3–36 місяців лікування. Цільової 
дози ГК не вдалося досягти у 45,1 % хворих, яким при-
значено гормонотерапію. Зіставні результати отримали 
у дослідженні [9]: ГК можна скасувати тільки у третини 
пацієнтів (31,3 % – за даними авторів, 33,0 % – за наши-
ми результатами); середній час скасування ГК становив 
10,1 місяця. Дещо перспективніші результати наведено в 
нещодавній публікації китайських вчених [20]: 60 % хво-
рих на РА успішно скасували ГК у зв’язку зі зниженням 
активності РА. Терміни скасування преднізолону (як і 
за нашими даними) значно довші порівняно з рекомен-
дованими [18] – протягом 3 років від початку ХМТ [20].

За даними, що одержали у нашому дослідженні, 
до прогностичних факторів, які зменшують можливість 
скасувати ГК при РА, належать АЦЦП-позитивність і 
структурні суглобові зміни на вихідному етапі, меншою 
мірою – активність хвороби за DAS-шкалою, тривалість 
РА та приймання ХМП в анамнезі. За даними логістичного 
аналізу, вік і жіноча стать пацієнтів також спричиняли 
вищу активність РА. Зіставні дані опубліковані у роботі 
Burcu Yagiz et al. [21]. Так, частота застосування ГК істотно 
вища в жінок, людей похилого віку, осіб із вищою активніс-
тю захворювання та серопозитивних за РФ варіантом РА 

Таблиця 2. Результати багатофакторного ROC-аналізу предикторів  
скасування ГК

Показник AUC 95 % ДІ
DAS-ШОЕ 0,58 0,52–0,64
SHS 0,63 0,56–0,68
ХМП, призначений уперше 0,57 0,51–0,64
Тривалість РА 0,58 0,52–0,64
АССР-позитивність 0,63 0,56–0,68

Оригінальні дослідження
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(за нашими даними – за АЦЦП). Результати дослідження 
показали, що початкова доза преднізолону ≥7,5 мг/д була 
вирішальною в недосягненні цільової дози ГК (р < 0,001, 
CР 39,0 (24,1–63,2)). За нашими даними, крім цього по-
казника, вірогідним предиктором неможливості знизити 
дозу ГК була також вираженість рентгенографічних змін 
суглобів за SHS на вихідному етапі, а саме кількісне 
значення параметра понад 29 одиниць.

В інших роботах [3,9] вищі показники активності РА 
за шкалою DAS-ШОЕ чи DAS28-СРБ і більша початко-
ва доза преднізолону [9] асоціювалися з тривалішим 
прийманням ГК, що відповідає даним, які одержали. 
Нижчі показники активності РА за DAS на вихідному та 
проміжних етапах, чоловіча стать пацієнтів передбача-
ють більшу імовірність успішного скасування ГК [10].

Висновки
1. При застосуванні традиційних синтетичних хво-

робомодифікувальних препаратів лише третині хворих 
на РА можна скасувати ГК, переважно в перші 6 місяців 
лікування. Серед пацієнтів, які змушені продовжити 
приймати ГК, цільової дози (<7,5 мг/добу) досягають 
лише 33 % осіб.

2. Неможливість скасувати ГК на фоні хворобомоди-
фікувальної терапії у хворих на РА асоціюється с такими 
незалежними предикторами, як АЦЦП-позитивність і 
виражена суглобова деструкція (>29 балів) за шкалою 
Шарпа–ван дер Хейде на вихідному етапі. Менш ваго-
мими, проте достовірними прогностичними маркерами 
продовження терапії ГК є висока активність хвороби за 
DAS-ШОЕ на вихідному етапі, пізній РА та приймання 
інших ХМП в анамнезі. Негативними прогностичними 
факторами досягнення цільової дози ГК є їхня ініціальна 
доза ≥7,5 мг/добу та виражені (>82 балів) рентгенологічні 
зміни суглобів кистей і стоп.

3. Неможливість скасувати ГК можна з прийнятною 
вірогідністю прогнозувати за рівнем SHS >29 та АЦЦП- 
позитивністю, менш вірогідно – за вихідним показником 
DAS-ШОЕ >4,12, тривалістю хвороби понад 30 місяців, 
прийманням інших ХМП в анамнезі.

4. Результати свідчать, що на тлі протокольного 
застосування синтетичних базисних хворобомодифіку-
вальних засобів у більшості хворих не вдається досягти 
мети лікування РА без застосування ГК.
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