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Стан кальцієвого гомеостазу 
і окремі аспекти його порушень 

при ювенільному ідіопатичному артриті

Резюме. Актуальність. У патогенезі ювенільного ідіопатичного артриту (ЮІА) головну роль відіграють 

імунопатологічні зміни в організмі з втратою толерантності до елементів власних тканин, при цьому важ-

ливе значення мають порушення в обміні кальцію (Са) та метаболізмі кісткової тканини, які виникають 

внаслідок автоімунного запалення, застосованої фармакотерапії та дії низки інших чинників, що негативно 

впливають на кальцієвий гомеостаз в організмі. Мета дослідження: дослідити особливості кальцієвого го-

меостазу й окремі аспекти його порушень з оцінкою структурно-функціонального стану кісткової тканини 

при ЮІА з урахуванням клінічних підтипів і активності захворювання. Матеріали та методи дослідження. 
Обстежено 62 дитини з ЮІА, з них 11 із системним і 51 пацієнт з оліго- та поліартритом віком від 3,5 до 

16 років. Визначали концентрації у сироватці крові загального кальцію (за допомогою тест-набору Lachema, 

Чехія), зв’язаної з білком та ультрафільтрованої фракцій, вміст неорганічного фосфору (загальноприйнятим 

спектрофотометричним методом за допомогою аналізатора Cobas 6000 з використанням тест-системи 

Roche Diagnostics, Швейцарія), активність загальної лужної фосфатази (ЛФ) і активність її ізоферментів 

(кісткової та кишкової) з використанням тест-системи Lachema (Чехія). Проводили ультразвукову остео-

метрію п’яткової (трабекулярної) кістки за допомогою апарата Achilles фірми Lunar (США). Результати. 
Встановлено вірогідне зменшення середньої концентрації загального кальцію, кальцію, зв’язаного з білком, 

при системному ЮІА та при високій активності захворювання. Концентрація ультрафільтрованої фракції 

кальцію знижувалася лише при високій активності хвороби. Середня концентрація неорганічного фосфору в 

дітей з оліго- та поліартритами перебувала в межах норми, а при системному ЮІА — знижувалася. Віро-

гідне зниження вмісту неорганічного фосфору в сироватці крові відмічено у пацієнтів з високою активністю 

системного ЮІА. При високій активності хвороби у дітей із системним ЮІА виявляється вірогідне зниження 

показників активності загальної ЛФ та її кісткового ізоферменту. У хворих на ЮІА (оліго-, поліартрит) з 

повільно прогресуючим перебігом ревматичного процесу протягом першого року захворювання вірогідно зміню-

вався лише показник широкосмугового ослаблення ультразвуку, швидкість поширення ультразвуку та індекс 

міцності кісткової тканини не змінювалися. У пацієнтів з більшою тривалістю хвороби суттєво зменшували-

ся всі денситометричні показники. У групі хворих із системним ЮІА та швидко прогресуючим перебігом, ви-

сокою активністю захворювання, що потребувало глюкокортикоїдної терапії, значна втрата кісткової маси 

відзначалася вже наприкінці 1-го року захворювання. Висновки. При ЮІА мають місце зміни в показниках 

концентрації загального кальцію та його білковозв’язаної та ультрафільтрованої фракції у сироватці крові, 
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Вступ
Ревматичні хвороби у дітей залишаються однією із 

серйозних медико-соціальних світових проблем, що 

обумовлено відсутністю зменшення їх поширеності, 

хронічним перебігом патологічного процесу з періода-

ми загострень і ремісій, високим ризиком ускладнень 

та формуванням категорії пацієнтів з особливими по-

требами [1].

У структурі цих хвороб перше місце посідає юве-

нільний ідіопатичний артрит (ЮІА), до якого відно-

сять всі артрити невідомої етіології, що виникають у 

дітей до 16 років. Головну роль у патогенезі ЮІА віді-

грають імунопатологічні зміни в організмі з втратою 

толерантності до елементів власних тканин. Одночасно 

важливе значення при цих процесах мають порушення 

в обміні кальцію (Са) та метаболізмі кісткової тканини, 

які виникають у пацієнтів внаслідок автоімунного за-

палення, застосованої фармакотерапії та дії низки ін-

ших чинників, що негативно впливають на кальцієвий 

гомеостаз в організмі [2].

Кальцій, як головний мінеральний компонент ске-

летної тканини, входить до складу кристалів гідрокси-

апатиту та в асоціації з колагеном відіграє найваж-

ливішу роль у формуванні міцної та функціонально 

повноцінної кістки. У кістках міститься до 90–99 % 

усієї кількості Са в організмі людини, що в сукупнос-

ті з іншими неорганічними компонентами кісткового 

матриксу складає половину їх ваги. Скелетний не-

розчинний кальцій перебуває в динамічній рівновазі 

з фізико-хімічними розчинними формами кальцію, 

що циркулює у плазмі крові. Встановлено, що загаль-

ний кальцій плазми складається із фракції кальцію, 

пов’язаного з білками (40 %), кальцію, з’єднаного із 

нітратними та фосфатними іонами (10 %), та іонізова-

ного кальцію (50 %) [3].

Іонізований кальцій є фізіологічно активною фор-

мою цього макроелементу та діє як внутрішньоклі-

тинний вторинний посередник, бере участь у передачі 

нервових імпульсів, забезпечує нервово-м’язову збуд-

ливість, процеси коагуляції крові, а також бере участь 

у дії внутрішньоклітинних посередників, таких як 

цАМФ (циклічний аденозинмонофосфат) та інозитол-

1,4,5-трифосфат і опосередковано забезпечує клітинну 

відповідь на численні гормони: глюкагон, вазопресин, 

секретин тощо.

Головний гомеостатичний механізм, що контролює 

концентрацію кальцію у плазмі, пов’язаний із функ-

ціями паращитовидної та щитовидної залоз і біоло-

гічно активного метаболіту вітаміну D
3
, кальцитріолу, 

(1,25(ОН)
2
D

3
). Хоча гормон паращитовидної залози, 

кальцитонін та 1,25(ОН)
2
D

3
 у підтриманні кальцієвого 

гомеостазу мають першорядне значення, свій внесок 

у ці процеси роблять також неорганічний фосфат, ін-

сулін, гормон росту, тироксин, андрогени, естрогени, 

магній, цинк та низка інших макро- й мікроелементів і 

біологічно активних речовин [4].

Обмін скелетного кальцію в організмі змінюється з 

віком. Показано, що він становить 100 % на рік у не-

мовлят до першого року життя та знижується до швид-

кості обміну 10 % у старших дітей.

Зростання дитини передбачає вміст кальцію в 

кістках скелета близько 150 г/добу аж до закінчення 

перших 10 років життя. У період пікового підлітко-

вого зростання, коли розвиток кісток перебуває на 

максимумі, уміст кальцію в організмі може становити 

від 275 до 500 мг/добу. У здорових людей концентра-

ція загального кальцію у плазмі коливається від 2,2 до 

2,5–2,6 ммоль/л. Близько 90 % кальцію, зв’язаного з 

білками, зв’язано з альбуміном, інша частина каль-

цію, що залишилася, зв’язана із глобулінами. Фрак-

ції кальцію, зв’язаного нітратними та фосфатними 

іонами, й іонізований кальцій ультрафільтруються, 

і, таким чином, 60 % загального кальцію сироватки 

проходить крізь напівпроникні клітинні мембрани та 

включається у процеси внутрішньоклітинного мета-

болізму. Концентрація іонізованого кальцію у крові 

в нормі коливається від 0,94 до 1,33 ммоль/л і стано-

вить в середньому 1,14 ммоль/л. Саме ця фракція, як 

фізіологічно найважливіша, ретельно підтримуєть-

ся регуляторним впливом паратиреоїдного гормону, 

кальцитоніну і 1,25(ОН)D
3
. Механізми дії вітаміну D

 

пов’язані не тільки з впливом на обмін кальцію, але і 

з процесами, які регулюють функціональну активність 

остеобластів, імунних клітин, функціональний стан 

м’язової тканини, центральної нервової й інших сис-

тем організму [5].

Протягом останніх років стан кальцієвого обміну 

та проблеми остеопенії й остеопорозу при ревматич-

них хворобах привертають пильну увагу багатьох за-

рубіжних і вітчизняних дослідників. Доведено, що у 

розвитку та прогресуванні властивого для ЮІА пери-

артикулярного та загального остеопорозу, викликаного 

цитокіновим дисбалансом при автоімунному запален-

ні, суттєва роль належить недостатності вітаміну D та 

порушенням процесів формування матриксу й мінера-

лізації кісткової тканини [6, 7]. 

які свідчать про напруженість кальцій-фосфорного обміну та можливий дефіцит кальцію в організмі вже на 

ранніх стадіях патологічного процесу. Зниження активності ферменту лужної фосфатази та її кісткового 

ізоферменту асоціюється з порушеннями структурно-функціонального стану кісткової системи у хворих на 

ЮІА, що прогресують із тривалістю хвороби. Хворі з ЮІА потребують своєчасної діагностики та моніто-

рингу порушень кальцій-фосфорного обміну з оцінкою структурно-функціонального стану кісткової системи 

для цілеспрямованої корекції комплексної терапії за рахунок застосування препаратів для підвищення процесів 

регенерації кісткової тканини та зменшення прогресування остеопенії й остеопорозу і збереження здоров’я 

зростаючого організму.

Ключові слова: ювенільний ідіопатичний артрит; кальцій; лужна фосфатаза; вітамін D; діти
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При цьому прозапальні цитокіни ІЛ-6, ІЛ-11 вико-

нують роль факторів росту попередників остеокластів 

і тим самим опосередковано посилюють процеси ре-

зорбції кісткової тканини, тоді як ІЛ-1В, ФНП стиму-

люють етапи дозрівання остеокластів, що безпосеред-

ньо беруть участь у цих процесах [8]. 

Вираженість і поширеність остеопенії й остеопоро-

зу, за даними літератури [6, 9], корелює із особливос-

тями клінічного перебігу окремих підтипів ЮІА, кіль-

кістю уражених суглобів, лабораторною активністю 

автоімунного запалення (підвищення ШОЕ, зниження 

гемоглобіну, диспротеїнемія, підвищення концентрації 

білків гострої фази), зменшенням концентрації вітамі-

ну D у сироватці крові та зростанням вмісту в ній іоні-

зованого кальцію [10].

Відомо, що призначення глюкокортикоїдної (ГК) 

терапії хворим на ЮІА поглиблює розлади кальціє-

вого обміну в організмі. Показано, що вже протягом 

перших тижнів лікування високими дозами ГК від-

значається зниження абсорбції кальцію в кишечнику 

[11]. ГК також посилюють ниркову екскрецію і змен-

шують канальцеву реабсорбцію кальцію, зменшують 

кількість статевих гормонів, які мають анаболічну 

дію, що також впливає на метаболізм кісткової тка-

нини та її міцність і може сприяти розвитку остеопо-

розу [12].

Між тим пацієнти, які отримують імунобіологіч-

ні препарати в комплексному лікуванні ЮІА, мають 

вірогідно кращі показники мінеральної щільності та 

міцності кісткової тканини, ніж ті, хто перебуває на 

стандартній базисній терапії (метотрексат, НПЗП), у 

них зменшується ризик переломів та прогресування 

остеопорозу [2]. 

Показано також позитивний вплив призначення 

хворим на ЮІА вітаміну D з метою корекції його дефі-

циту в організмі та поліпшення стану кістково-м’язової 

системи [13, 14].

Наведені дані щодо показників обміну кальцію при 

ювенільному ідіопатичному артриті більшою мірою 

свідчать про його порушення, при цьому підкреслю-

ється, що рівень загального кальцію у сироватці крові 

хворих не завжди відображає стан істинного кальцієво-

го гомеостазу в організмі і не збігається з показниками 

вмісту іонізованої фракції, яка відповідає за основні 

фізіологічні ефекти дії цього мінералу.

Враховуючи вищевикладене, інтерес дослідження 

становить обмін кальцію в організмі хворих на ЮІА з 

визначенням окремих аспектів його порушень залежно 

від клінічних підтипів і активності захворювання.

Мета дослідження. Дослідити особливості обміну 

кальцію та окремі аспекти його порушень з оцінкою 

структурно-функціонального стану кісткової тканини 

при ювенільному ідіопатичному артриті з урахуванням 

клінічних підтипів і активності захворювання.

Матеріали та методи
Проведено загальноклінічне та лабораторне дослі-

дження 62 дітей віком від 3,5 до 16 років з ювенільним 

ідіопатичним артритом, з них 11 із системним і 51 паці-

єнт з оліго- та поліартрикулярним підтипами захворю-

вання, які перебували на лікуванні у відділенні дитячої 

ревматології та автозапальних захворювань ДУ «ІПАГ 

ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України». Контроль-

ну групу становили 20 практично здорових дітей певної 

вікової категорії.

Діагнози ЮІА верифіковано на основі анамнестич-

них, клінічних даних і результатів додаткових методів 

обстеження відповідно до уніфікованого клінічного 

протоколу медичної допомоги дітям, хворим на юве-

нільний артрит, № 832 від 22.10.2012. 

Середній вік хворих на ЮІА дітей становив 

8,10 ± 1,41 року, з них 39 дівчаток та 23 хлопчики з се-

редньою тривалістю хвороби 3,41 ± 1,67 року. 

Для оцінки активності ЮІА використовували шка-

лу JADAS 27 (Juvenile Arthritis Disease Activity Score), 

яка дозволяє визначати активність ЮІА за допомогою 

оцінки суми показників: 1) оцінка лікарем загального 

стану дитини (від 1 до 10 см); 2) оцінка стану батьками/

пацієнтом (від 1 до 10 см); 3) оцінка та підрахунок кіль-

кості суглобів з активним артритом; 4)  (ШОЕ-20) ÷ 10 

(ШОЕ, визначена за методом Вестергрена) або 

 (СРБ-10) ÷ 10 [15]. 

При надходженні до клініки 20 хворих мали висо-

ку (при олігоартриті > 4,2, при по ліартриті > 10,5), 42 

дитини — середню (при олігоартриті  4,2, при поліар-

триті  10,5) актив ність ЮІА. Середній показник всі-

єї групи дітей з ЮІА (n = 62) дорівнював 17,46 ± 6,06, 

найвищі показники активності спостерігалися в дітей 

(n = 11) із системним артритом — 26,8 ± 5,4, що пере-

вищує у 2,4 раза результати при поліартриті (середній 

показник за JADAS 27 становив 11,0 ± 5,7, а при оліго-

артриті — 4,6 ± 7,1). 

Глюкокортикоїди на момент обстеження у підтри-

муючих дозах 5–10 мг/добу приймали 28 дітей, у ціло-

му тривалість прийому ГК у цих дітей становила від 11 

до 24 місяців. Інші 49 пацієнтів тривалий час отриму-

вали базисну терапію метотрексатом у комбінації з ко-

роткочасними курсами (3–4 тижні) нестероїдних про-

тизапальних препаратів.

Всім дітям, окрім протокольного клінічного об-

стеження, додатково визначали концентрації у сиро-

ватці крові загального кальцію, зв’язаної з білком та 

ультрафільтрованої його фракцій, вміст неорганічного 

фосфору, активність загальної лужної фосфатази й ак-

тивність її ізоферментів (кісткової та кишкової фрак-

цій). Пацієнтам також проводили ультразвукову остео-

метрію п’яткової (трабекулярної) кістки за допомогою 

апарата Achilles фірми Lunar (США).

Вміст загального кальцію в сироватці крові визнача-

ли за допомогою тест-набору Lachema (Чехія) відповід-

но до інструкції виробника. Принцип методу полягає в 

утворенні комплексу червоного кольору між кальцієм 

сироватки крові та гліоксаль-біс (2-гідроксианілом) у 

лужному середовищі, інтенсивність якого прямо про-

порційна концентрації кальцію та визначається спек-

трофотометрично.

Кількість загального кальцію розрахували у ммоль/л 

сироватки крові за формулою: Ca2+ (ммоль/л) = 

= 2,5(А1/А2), де Ca2+ (ммоль/л) — концентрація за-

гального кальцію у зразку, виражена у ммоль/л, А1 — 
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оптична густина зразка при λ = 520–550 нм, виміряна 

проти контролю; А2 — оптична густина стандарту при 

λ = 520–550 нм, виміряна проти контролю.

Для визначення вмісту протеїнзв’язаного кальцію 

у сироватці крові попередньо осаджували протеїни 

96% етанолом, центрифугували при 3000 об/хв протя-

гом 15 хв та проводили гідроліз осаду з використанням 

0,4 m (NaOH) при 100 °С протягом 10 хв. Визначення 

вмісту ультрафільтрованої фракції кальцію у сиро-

ватці крові базується на різниці вмісту загального та 

зв’язаного з протеїнами кальцію [16]. 

Неорганічний фосфор у сироватці крові визначали 

загальноприйнятим спектрофотометричним методом 

за допомогою аналізатора Cobas 6000 з використанням 

тест-системи Roche Diagnostics (Швейцарія) [16]. Ак-

тивність лужної фосфатази визначали за утворенням 

4-нітрофенолу в результаті розщеплення субстрату 

4-нітрофенілфосфату, використовуючи тест-системи 

виробництва Lachema (Чехія). 

Активність кісткового ізоензиму визначали різни-

цею між значенням активності загальної лужної фос-

фатази та термостабільної лужної фосфатази після 

прогрівання на водяній бані (t 56–57 °С) протягом 15 

хв. Активність кишкового ізоензиму вимірювали після 

застосування специфічного інгібітора (5 Mml - феніла-

ланіну) за різницею значень активностей загальної та 

не заінгібізованої L-фенілаланіном лужної фосфата-

зи [16]. Отримані дані оброблено загальноприйняти-

ми статистичними методами з використанням пакета 

Microsoft Excel-10 та програми Statistica-10. 

Дослідження виконано згідно з принципами Гель-

сінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 

«Етичні принципи медичних досліджень за участю 

людини у якості об’єкта дослідження». Протокол до-

слідження ухвалено локальним етичним комітетом ін-

ституту. Усі дослідження у хворих проведено за згодою 

хворих дітей та/або їхніх батьків.

Результати
Виявлено, що більшість досліджених показників 

кальцій-фосфорного обміну у сироватці крові хворих 

на ЮІА мають відмінності порівняно з показниками 

групи контролю (табл. 1).

Встановлено вірогідне зменшення середньої кон-

центрації загального кальцію у сироватці крові пацієн-

тів з системним ЮІА та у хворих з високою активністю 

захворювання. Одночасно в усіх пацієнтів незалежно 

від клінічного підтипу ЮІА при наявності активності 

захворювання виявлено зниження показників концен-

трації кальцію, зв’язаного з білком.

Концентрація ультрафільтрованої фракції кальцію, 

яка представлена іонізованим кальцієм та кальцієм, 

з’єднаним із нітратними фосфатними йонами, була ві-

рогідно (p < 0,05) знижена лише у хворих з вираженим 

автоімунним запальним процесом в організмі (висока 

активність хвороби). В окремих пацієнтів, переважно 

з поліартритом і олігоартритом, виявляли підвищення 

ультрафільтрованої фракції кальцію, що знайшло своє 

віддзеркалення у показнику середньої концентрації 

фракції у зазначених хворих (1,84 ± 0,09 ммоль/л).

Середня концентрація неорганічного фосфору в 

сироватці крові у дітей з оліго- та поліартритами була в 

межах нормальних значень, при системному ЮІА спо-

стерігали її зниження. Вірогідне зниження вмісту неор-

ганічного фосфору в сироватці крові відносно показни-

ків групи здорових дітей (p < 0,05) відмічено у пацієнтів 

з високим ступенем активності ЮІА, що спостерігалося 

переважно при системному варіанті захворювання. 

Аналіз показників активності ферменту лужної 

фосфатази та її ізоферментів у сироватці крові (табл. 2) 

показав, що при високій активності хвороби у дітей з 

системним ЮІА виявляється вірогідне (p < 0,05) зни-

ження показників активності загальної лужної фос-

фатази та її кісткового ізоферменту. Тенденція до зни-

ження загальної ЛФ виявляється також і у хворих з 

середньою активністю ЮІА.

Оцінка структурно-функціонального стану кіст-

кової тканини у хворих на ЮІА дітей методом уль-

тразвукової денситометрії п’яткової (трабекулярної) 

кістки показала наявність у них зниження швидкості 

поширення ультразвуку (ШПУ, м/с), яка залежить від 

щільності й еластичності кістки, зменшення широ-

космугового ослаблення ультразвуку (ШОУ, дБ/МГц), 

що відображає кількість, розміри та просторову орієн-

тацію трабекул і зниження індексу міцності кісткової 

тканини (ІМ, %), що вираховувався на підставі ШПУ 

Таблиця 1. Середні концентрації загального, ультрафільтрованого, зв’язаного з білком кальцію 

та неорганічного фосфору в сироватці крові при ювенільному ідіопатичному артриті (M ± m, ммоль/л)

Показники

Значення показника у хворих на ЮІА (n = 62)

Група контролю, 

n = 20

Підтипи Активність за JADAS 27

системний, 

n = 11

оліго-, полі-

артрит, n = 51

середня, 

n = 42

висока, 

n = 20

Загальний кальцій 2,16 ± 0,08 2,34 ± 0,11 2,34 ± 0,11 2,17 ± 0,04** 2,45 ± 0,06

Кальцій, зв’язаний із 
білком

0,58 ± 0,04* 0,54 ± 0,02* 0,56 ± 0,04* 0,61 ± 0,04* 0,72 ± 0,06

Кальцій ультрафільтрова-
ний

1,62 ± 0,07 1,84 ± 0,09* 1,75 ± 0,03 1,58 ± 0,07*,** 1,66 ± 0,10

Неорганічний фосфор 1,29 ± 0,08 1,34 ± 0,05 1,26 ± 0,12* 1,09 ± 0,05* 1,43 ± 0,12

Примітки: * — зміни вірогідні порівняно з показниками здорових дітей (p < 0,05); ** —  зміни вірогідні у 

хворих на ЮІА з різним ступенем активності (p < 0,05).
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та ШОУ. У практично здорових дітей контрольної гру-

пи середні досліджувані ультразвукові параметри кіст-

кової тканини становили: ШОУ — 108,7 ± 1,2 дБ/МГц; 

ШПУ — 1571,5 ± 11,2 м/с; ІМ — 88,4 ± 2,8 %.

У хворих на ЮІА (оліго-, поліартрит) з повіль-

но прогресуючим перебігом ревматичного проце-

су протягом першого року захворювання вірогідно 

(p < 0,05) змінювався лише показник широкосмуго-

вого ослаблення ультразвуку. Швидкість поширення 

ультразвуку й індекс міцності кісткової тканини не 

змінювалися, зокрема, середні показники становили: 

ШОУ — 102,2 ± 1,3 дБ/МГц; ШПУ — 1581,0 ± 5,8 м/с; 

ІМ — 86,1 ± 2,7 %. У пацієнтів із тривалішим перебігом 

хвороби (1,5–3,0 року) виявлено суттєве зменшення всіх 

денситометричних показників. Середні їх величини у 

таких пацієнтів становили: ШОУ — 83,6 ± 1,3 дБ/МГц; 

ШПУ — 1492,0 ± 8,7 м/с; ІМ — 55,0 ± 1,7 %.

У групі хворих із системним ЮІА, серед яких май-

же всі пацієнти мали швидко прогресуючий перебіг, 

високу активність захворювання й отримували разом 

із базисними протиревматичними препаратами (ме-

тотрексат) глюкокортикоїди, значна втрата кісткової 

маси відмічалася вже наприкінці 1-го та на початку 

2-го року захворювання, що знаходило віддзеркалення 

у показниках денситометрії кісткової тканини: ШОУ — 

82,20 ± 5,78 дБ/МГц; ШПУ — 1503,0 ± 16,2 м/с; ІМ — 

52,00 ± 5,32 %. У подальшому зміни структурно-функ-

ціонального стану кісткової тканини прогресували 

зі збільшенням тривалості захворювання, становили 

через 2,5–3 роки: ШОУ — 74,2 ± 6,4 дБ/МГц; ШПУ — 

1453,5 ± 17,7 м/с; ІМ — 44,9 ± 8,3 %, що віддзеркалю-

вало розвиток генералізованого остеопорозу та збіль-

шення ризику переломів кісток у пацієнтів.

Обговорення
Ювенільний ідіопатичний артрит належить до тяж-

ких хронічних, прогресуючих захворювань, при яких 

досить швидко погіршується якість життя хворих, у ди-

тини виникають особливі потреби у зв’язку з негатив-

ною дією автоімунного запалення в організмі, зокрема, 

на стан кісткової тканини. Розвиток остеопенії як од-

ного з ускладнень ЮІА пов’язаний не тільки з імунопа-

тогенетичними особливостями самого захворювання, 

але й з порушеннями обміну речовин, зокрема каль-

цію, та процесів мінералізації і репарації кісткової тка-

нини внаслідок негативної дії, тривалої патогенетичної 

фармакотерапії з використанням протизапальних і ба-

зисних протиревматичних препаратів [7].

Зважаючи на це, у світі проведено багато досліджень 

щодо вивчення кальцій-фосфорного обміну та розвитку 

остеопенії й остеопорозу при цьому захворюванні. Ви-

явлено, що при ЮІА у більшості хворих (майже 60–80 % 

випадків) спостерігається дефіцит або недостатність 

в організмі вітаміну D, одного з головних регуляторів 

кальцій-фосфорного обміну. Проведено дослідження 

серед населення, зокрема серед хворих на ЮІА, які ви-

явили поширеність дефіциту кальцію в організмі, що 

негативно впливає на формування піка кісткової маси 

та сприяє розвитку остеопенії й остеопорозу, підвищує 

ризик переломів. Показано також, що дефіцит кальцію 

в організмі не завжди корелює зі зниженням вмісту за-

гального кальцію у сироватці крові [12].

Результати проведених нами досліджень продемон-

стрували, що в дітей з ЮІА порівняно з показниками 

здорових дітей контрольної групи має місце зниження 

вмісту загального кальцію в сироватці крові та змен-

шення його білокзв’язаної фракції при всіх підтипах 

захворювання незалежно від ступеня активності пато-

логічного процесу.

Оскільки комплекси кальцію з білками сиро-

ватки крові служать своєрідним депо цього макро-

елемента, можна вважати, що зменшення концентрації 

білокзв’язаної фракції кальцію відображає першочер-

говий етап використання депонованого кальцію для 

підтримання його балансу в організмі хворої дитини 

та забезпечення необхідного рівня іонізованого каль-

цію в сироватці крові, який відповідає за головні функ-

ції цього макроелемента. Концентрація іонізованого 

Са при цьому може коливатися як у бік підвищення її, 

так і, навпаки, зменшення. Такі зміни у концентраці-

ях білокзв’язаного та іонізованого кальцію в сироватці 

крові у хворих на ЮІА підтверджують нестабільність 

кальцієвого гомеостазу, його напруженість вже на ран-

ніх стадіях захворювання. Про напруженість обміну 

кальцію в організмі при ЮІА свідчать також зниження 

середніх показників концентрації ультрафільтрованої 

фракції у пацієнтів (переважно з системним ЮІА з го-

стрим дебютом і перебігом захворювання) та їх підви-

щення у дітей з оліго- та поліартикулярними підтипами 

хвороби при тривалому хронічному перебігу у періодах 

загострення. Виявлені зміни у кальцієвому гомеостазі 

у хворих на ЮІА збігаються з результатами визначення 

Таблиця 2. Активність лужної фосфатази та її кісткового й кишкового ізоферментів 

у сироватці крові при ювенільному ідіопатичному артриті (M ± m, о/л)

Показники 

лужної 

фосфатази 

Значення показника у хворих на ЮІА, n = 62

Група контролю, 

n = 20

Підтипи Активність за JADAS 27

системний, 

n = 11

оліго- , поліартрит, 

n = 51

середня, 

n = 42

висока, 

n = 20

Загальна 113,80 ± 6,99* 130,20 ± 7,76 118,20 ± 5,71* 92,10 ± 7,89*, ** 132,30 ± 3,85

Кісткова 80,31 ± 2,78* 115,80 ± 8,12 99,60 ± 2,03 74,20 ± 2,07*, ** 112,0 ± 3,55

Кишкова 31,80 ± 3,71 37,28 ± 4,52 33,00 ± 4,06 29,30 ± 3,21 35,40 ± 2,11

Примітки: * — зміни вірогідні порівняно з показниками у групі здорових дітей (p < 0,05); ** — зміни віро-

гідні у хворих на ЮІА з різним ступенем активності (p < 0,05).
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у них зниженої активності ферменту лужної фосфатази 

та її кісткового ізоферменту, що відображає інгібуванн я 

процесів кісткоутворення у хворих дітей, оскільки ці 

ферменти виробляються остеобластами, клітинами, що 

забезпечують формування кісткового матриксу.

У літературі також опубліковано дані про зменшен-

ня концентрації загального кальцію та зниження ак-

тивності лужної фосфатази в сироватці крові у хворих 

на ЮІА, що збігається з отриманими нами результата-

ми [4].

Зниження концентрації неорганічного фосфору 

в сироватці крові у хворих на ЮІА, враховуючи його 

фізіологічну роль, а саме участь в енергетичному об-

міні, окиснювально-відновних реакціях в організмі, 

можна розглядати як один з лабораторних показни-

ків порушення внутрішньоклітинного метаболізму й 

пов’язувати з розвитком млявості, гіпотонії, слабкості 

та значного зниження фізичної активності та праце-

здатності у пацієнтів.

Виявлені зміни у показниках кальцій-фосфорного 

обміну, а саме знижені концентрації кальцію та неор-

ганічного фосфору у сироватці крові асоціюються з 

наявністю у хворих на ЮІА дефіциту вітаміну D, який 

сприяє зменшенню їх абсорбції в кишечнику та недо-

статньому надходженню з харчуванням. 

Оцінка структурно-функціонального стану кіст-

кової тканини в обстежених пацієнтів за допомогою 

скринінгової ультразвукової денситометрії показала 

наявність зниження її показників вже на першому році 

захворювання, прогресування виявлених порушень зі 

збільшенням тривалості хвороби та більшу вираже-

ність зміни кісткової тканини у пацієнтів, які отриму-

вали глюкокортикоїди. Ці дані підтверджують, що ви-

раженість остеопенічних порушень у дітей з ЮІА тісно 

пов’язана з тривалістю хвороби, активністю автоімун-

ного процесу та характером застосованої терапії. Зни-

ження мінеральної щільності кісткової тканини роз-

вивається вже на перших роках хвороби, прогресує у 

подальшому і призводить до розвитку загального осте-

опорозу з високим ризиком переломів, що призводить 

до зниження якості життя й інвалідизації пацієнтів.

Висновки
При ЮІА мають місце зміни в показниках концен-

трації загального кальцію та його білокзв’язаної і уль-

трафільтрованої фракції у сироватці крові, які свідчать 

про напруженість кальцій-фосфорного обміну та мож-

ливий дефіцит кальцію в організмі вже на ранніх стаді-

ях патологічного процесу.

Зниження активності ферменту лужної фосфатази 

та її кісткового ізоферменту асоціюється з порушення-

ми структурно-функціонального стану кісткової сис-

теми у хворих на ЮІА, що прогресують з тривалістю 

хвороби.

Хворі з ЮІА потребують своєчасної діагностики та 

моніторингу порушень кальцій-фосфорного обміну з 

оцінкою структурно-функціонального стану кісткової 

системи для цілеспрямованої корекції комплексної тера-

пії за рахунок застосування препаратів з метою активації 

процесів регенерації кісткової тканини та зменшення 

прогресування остеопенії й остеопорозу і, таким чином, 

поліпшення здоров’я зростаючого організму дитини.
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Calcium homeostasis and certain aspects of its disturbances in juvenile idiopathic arthritis

Abstract. Background. In the pathogenesis of juvenile idio-

pathic arthritis (JIA), the main role is played by immunopathologi-

cal changes in the body with a loss of tolerance to the elements of 

own tissues; herewith, disorders of calcium and bone metabolism 

are very important. Such changes occur as a result of autoimmune 

inflammation, pharmacotherapy, and the influence of a number of 

other factors that negatively affect calcium homeostasis in the body. 

Purpose: to study the features of calcium homeostasis and certain 

aspects of its disorders with an assessment of the structural and 

functional state of bone tissue, taking into account clinical subtypes 

and disease activity. Material and methods. Sixty-two children with 

JIA aged 3.5 to 16 years were examined, of them 11 had systemic 

and 51 had oligo- and polyarthritis. There were determined serum 

concentrations of a total calcium using the Lachema test kit (Czech 

Republic), protein-bound and ultrafiltered fractions, content of in-

organic phosphorus (with the generally accepted spectrophotomet-

ric method using the Cobas 6000 analyzer and test systems by Roche 

Diagnostics, Switzerland), the activity of total alkaline phosphatase 

and its isoenzymes (bone and intestinal) using the Lachema test sys-

tem (Czech Republic). Ultrasonic osteometry of the calcaneal (tra-

becular) bone was performed on the Achilles device (Lunar, USA). 

Results. A significant decrease was found in the average concentra-

tion of total calcium, protein-bound calcium in systemic JIA and 

in high disease activity. The concentration of the ultrafiltered cal-

cium fraction decreased only with high disease activity. The average 

concentration of inorganic phosphorus in children with oligo- and 

polyarthritis was within the normal range, while in systemic JIA it 

decreased. A significant decrease in the serum content of inorganic 

phosphorus, as well as in the activity of total alkaline phosphatase 

and its bone isoenzyme was detected in patients with high activity of 

systemic JIA. In patients with JIA (oligo-, polyarthritis) character-

ized by a slowly progressive rheumatic process, only the indicator of 

broadband ultrasound attenuation significantly changed during the 

first year of the disease, while the speed of ultrasound propagation 

and the index of bone tissue strength were not changed. In patients 

with a longer duration of the disease, all densitometric indicators 

decreased significantly. In the group of patients with systemic JIA 

and a rapidly progressive course, high activity of the disease that re-

quired a glucocorticoid therapy, a significant loss of bone mass was 

noted by the end of the first year of the disease. Conclusions. In 

JIA, there are changes in the concentration of total calcium and its 

protein-bound and ultrafiltered fractions in the blood serum, which 

indicate the tension of calcium-phosphorus metabolism and pos-

sible calcium deficiency in the body already at the early stages of 

the pathological process. A decrease in the activity of the alkaline 

phosphatase and its bone isoenzyme is associated with a violation of 

the structural and functional changes in the bone system of patients 

with JIA, which progresses with the duration of the disease. Patients 

with JIA require timely diagnosis and monitoring of calcium-phos-

phorus metabolism disorders with an assessment of the structural 

and functional state of the bone system for purposeful correction of 

comprehensive therapy due to the use of drugs in order to increase 

bone tissue regeneration, reduce the progression of osteopenia and 

osteoporosis, and preserve the health of the growing organism.

Keywor ds: juvenile idiopathic arthritis; calcium; alkaline phos-

phatase; vitamin D; children
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