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Мета роботи­—­оцінити­стан­артеріальної­гемодинаміки­за­даними­аналізу­пульсової­хвилі­в­дорослих­пацієнтів­з­юве-
нільним­ідіопатичним­артритом­(ЮІА)­в­зіставленні­з­клінічним­перебігом­і­традиційними­чинниками­ризику­виникнення­
серцево-судинних­подій.

Матеріали і методи.­Обстежено­57­дорослих­пацієнтів­з­ЮІА­в­анамнезі­незалежно­від­наявності­активного­запалення­на­
момент­огляду.­Серед­обстежених­хворих­38­(82,6­%)­мали­активне­захворювання.­Контрольна­група­складалася­із­37­практич-
но­здорових­осіб­відповідного­віку­та­статі.­Неінвазивне­вимірювання­показників­судинної­жорсткості­та­центрального­арте-
ріального­тиску­(АТ)­здійснювали­методом­апланаційної­тонометрії­та­оцінювали­індекс­аугментації­(АІх),­центральний­та­
брахіальний­АТ.­Швидкість­поширення­пульсової­хвилі­(ШППХ)­в­аорті­вимірювали­сфігмографічним­методом­на­приладі­
SphygmoCor­PWX­шляхом­послідовної­реєстрації­пульсової­хвилі­на­відрізку­між­сонною­і­радіальною­артеріями.

Результати та обговорення.­Під­час­порівняння­пацієнтів­з­ЮІА­та­осіб­контрольної­групи­за­чинниками­ризику­серцево-
судинних­подій­не­виявлено­різниці­ні­щодо­статусу­куріння,­ні­щодо­рівнів­загального­холестерину­і­глюкози­в­сироватці­
крові,­ні­щодо­загального­серцево-судинного­ризику­за­Фремінгемською­шкалою­(усі­р­>­0,05).­Проте­у­хворих­на­ЮІА­ста-
тистично­значуще­вищий­рівень­С-реактивного­білка­(р­=­0,001).­Порівняння­показників­артеріальної­гемодинаміки­за­дани-
ми­аналізу­пульсової­хвилі­у­хворих­на­ЮІА­й­у­здорових­осіб­не­виявило­суттєвих­змін­брахіального­і­центрального­АТ,­тиску­
аугментації­(АР),­АІх75,­а­також­ШППХ­(усі­р­>­0,05).­Пацієнтів­з­ЮІА­поділили­на­дві­групи:­1-ша­група­—­16­хворих­зі­
звуженням­суглобових­щілин­IV­рентгенологічної­стадії,­яка­визначала­агресивніший­перебіг­ЮІА,­2-га­група­—­41­хворий­зі­
звуженням­суглобових­щілин­I­—­II­рентгенологічної­стадії.­За­традиційними­чинниками­серцево-судинного­ризику­та­їх­інте-
гральним­ показником­ за­ Фремінгемською­ шкалою­ ці­ групи­ пацієнтів­ суттєво­ між­ собою­ не­ відрізнялися­ (усі­ р­>­0,05),­ за­
винятком­меншої­маси­тіла­в­пацієнтів­1-ї­групи­(р­<­0,01).­Під­час­порівняння­показників­артеріальної­гемодинаміки­у­двох­
групах­хворих­на­ЮІА­встановлено­зниження­ΔСАТ­в­осіб­1-ї­групи­за­відсутності­відмінностей­усіх­показників­у­2-й­групі­
порівняно­з­контрольною­групою­(p­>­0,05).­При­цьому­середні­величини­АР­і­АІх75­у­хворих­1-ї­групи­були­вищими,­ніж­
у­хворих­2-ї­групи­(p­<­0,05­і­p­<­0,001­відповідно).­ШППХ­в­групах­хворих­не­відрізнялася.­Результати­представленого­дослі-
дження­в­дорослих­пацієнтів­(середній­вік­(23,2­±­6,73)­року)­із­тривалим­перебігом­ЮІА­((12,7­±­6,2)­року)­порівняно­з­гру-
пою­здорових­осіб,­зіставних­за­віком,­статтю­і­всіма­традиційними­чинниками­серцево-судинного­ризику,­показали­відсут-
ність­змін­показників­пульсової­хвилі­в­загальній­групі­пацієнтів.­Незмінність­ШППХ,­зокрема,­можна­певною­мірою­пояс-
нити­тим,­що­цей­показник­визначали­на­артеріях­м’язового­типу­верхніх­кінцівок,­а­не­на­аорті­та­здухвинній­артерії,­що­
є­предметом­наступного­етапу­нашої­роботи.­Показники­артеріальної­ гемодинаміки­в­пацієнтів­1-ї­ групи­відрізнялися­від­
таких­в­осіб­2-ї­групи­збільшенням­АР­і­АІх75­(р­<­0,001)­при­однакових­рівнях­брахіального­і­центрального­АТ.­Збільшення­
АІх75­може­бути­пов’язане­як­з­ущільненням­аорти­і­збільшенням­ШППХ­в­ній,­так­і­з­підвищенням­тонусу­дрібних­артерій­
та/або­їхнім­початковим­ремоделюванням.­Пацієнти­з­ЮІА­та­ознаками­початкових­порушень­пульсаційної­гемодинаміки­
потребують­ретельного­контролю­за­традиційними­чинниками­ризику­в­ході­диспансерного­спостереження,­зокрема­за­АТ,­
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Ювенільний­ ідіопатичний­ артрит­ (ЮІА)­ —­
найпоширеніше­ запальне­ ревматичне­

захворювання­в­дитячому­віці­зі­щорічною­захво-
рюваністю,­ за­ даними­ Педіатричного­ ревматоло-
гічного­європейського­товариства­(Pediatric­Rheu-
matology­European­Society),­2­—­20­випадків­на­100­
тис.­ населення­ [23].­ Майже­ у­ половини­ таких­
пацієнтів­ у­ дорослому­ віці­ теж­ спостерігається­
активність­ захворювання.­ Відомо,­ що­ у­ дорослих­
людей­ хронічні­ неінфекційні­ запальні­ захворю-
вання­ суглобів,­ зокрема­ ревматоїдний­ артрит­
і­системні­захворювання­сполучної­тканини,­тісно­
пов’язані­з­високим­ризиком­виникнення­серцево-
судинних­захворювань­і­їх­тяжких­ускладнень­[1,­
13,­21].­Однак­у­літературі­мало­даних­про­уражен-
ня­серцево-судинної­системи­у­хворих­з­тривалим­
ЮІА,­ через­ які­ реалізується­ підвищений­ кардіо-
васкулярний­ризик­[4,­6,­8,­9,­29].

Для­виявлення­ранніх­ознак­серцево-судинних­
захворювань­в­осіб­молодого­віку­з­ЮІА­традицій-
ні­ кардіологічні­ обстеження­ не­ інформативні.­
Є­підстави­вважати,­що­застосування­у­таких­паці-
єнтів­сурогатних­маркерів­субклінічного­судинно-
го­ураження,­таких­як­показники­пульсової­хвилі,­
зокрема­ швидкості­ поширення­ пульсової­ хвилі­
(ШППХ)­та­індексу­аугментації­(АІх),­дасть­мож-
ливість­отримати­важливу­інформацію,­яка­допо-
може­ точніше­ оцінити­ ризик­ настання­ серцево-
судинних­подій.­Каротидно-феморальна­ШППХ­—­
це­ надійний­ неінвазивний­ показник­ жорсткості­
стінки­ аорти,­ який­ відображає­ її­ старіння.­ Цей­
процес­ може­ бути­ передчасним­ через­ ушкоджу-
вальну­ дію­ багатьох­ факторів,­ зокрема­ традицій-
них­чинників­серцево-судинного­ризику.­АІх­свід-
чить­ про­ внесок­ відображення­ пульсової­ хвилі­
у­дрібних­периферичних­артеріях­м’язового­типу­
в­рівень­центрального­систолічного­артеріального­
тиску­(ЦСАТ),­який­визначає­післянавантаження­
лівого­ шлуночка­ (ЛШ).­ АІх­ залежить­ від­ тонусу­
«артерій­опору»,­жорсткості­аорти­та­частоти­сер-
цевих­ скорочень­ (чСС)­ [5,­ 7,­ 20].­ Значущість­
останнього­ чинника­ дає­ підстави­ визначити­ роз-
рахунковий­показник­АІх75­—­АІх­при­чСС­75­за­
1­хв­[5,­12].

Хоча­ даних,­ відомих­ на­ сьогодні,­ усе­ ще­ недо-
статньо,­щоб­визначити­прогностичну­цінність­цих­
сурогатних­маркерів­для­майбутніх­серцево-судин-
них­подій­у­дітей,­згідно­із­заявою­Американської­
асоціації­серця,­ці­дослідження­дають­змогу­вияви-

ти­субклінічні­ураження­судин­у­дорослих,­зокре-
ма­ молодого­ віку,­ з­ ризиком­ розвитку­ серцево-
судинних­ захворювань­ [11,­ 14,­ 30].­ Проте­ дослі-
дження­змін­показників­пульсової­хвилі­у­хворих­
на­ ЮІА­ в­ літературі­ поодинокі,­ а­ їхні­ результати­
суперечливі­ [4,­9],­що­можна­деякою­мірою­пояс-
нити­гетерогенністю­цієї­категорії­пацієнтів.

Мета роботи­—­оцінити­стан­артеріальної­гемо-
динаміки­ за­ даними­ аналізу­ пульсової­ хвилі­
в­ дорослих­ пацієнтів­ з­ ювенільним­ ідіопатичним­
артритом­в­зіставленні­з­клінічним­перебігом­і­тра-
диційними­чинниками­ризику­виникнення­серце-
во-судинних­подій.

Матеріали і методи

Обстежено­57­дорослих­пацієнтів­з­ЮІА­в­анам-
незі­незалежно­від­наявності­активного­запалення­
на­момент­огляду.­У­цю­групу­ввійшли­хворі­з­різ-
них­ регіонів­ України,­ яким­ було­ встановлено­ діа-
гноз­ ЮІА­ в­ період­ між­ 1984­ і­ 2013­ р.­ Критерії­
залучення­—­верифікований­ЮІА­за­класифікацій-
ними­критеріями­Міжнародної­ліги­асоціацій­рев-
матологів­ (International­ League­ of­ Associations­ for­
Rheumatology­ —­ ILAR)­ [22],­ вік­ більше­ 18­ років­
і­ відсутність­ тяжкої­ супутньої­ патології.­ У­ дослі-
дження­не­залучали­пацієнтів­з­ЮІА,­в­яких­була­
діагностована­есенціальна­артеріальна­гіпертензія;­
гіпертрофія­ лівого­ шлуночка­ (ЛШ)­ та­ ураження­
інших­ органів-мішеней­ артеріальної­ гіпертензії;­
цукровий­ діабет;­ хронічне­ захворювання­ нирок­
(швидкість­клубочкової­фільтрації­(ШКФ)­менше­
90­мл/хв).

Ретроспективно­ проаналізовано­ медичну­ доку-
ментацію­пацієнтів­з­аналізом­дебюту­захворюван-
ня,­ оцінкою­ часу­ від­ початку­ перших­ клінічних­
виявів­до­встановлення­діагнозу,­активності­захво-
рювання­в­дебюті­та­лікування,­отриманого­в­дитя-
чому­ віці.­ Після­ досягнення­ дорослого­ віку­ всіх­
пацієнтів­обстежували­амбулаторно­або­стаціонар-
но­ на­ базі­ Олександрівської­ клінічної­ лікарні­
м.­ Києва­ у­ період­ між­ квітнем­ 2015­ р.­ і­ травнем­
2016­ р.­ Вік­ пацієнтів­ —­ 18­—­43­ роки,­ у­ середньо-
му­ —­ 23,2­ року­ (SD­=­6,73),­ 23­ (48,7­%)­ чоловіків,­
34­(59,7­%)­жінки.­У­контрольну­групу­ввійшли­37­
практично­ здорових­ осіб­ відповідного­ віку­ і­ статі­
(18­ (48,65­%)­ чоловіків­ і­ 19­ (51,35­%)­ жінок;­ усі­
р­>­0,05).­У­межах­клінічного­обстеження­визнача-
ли­ чинники­ серцево-судинного­ ризику,­ зокрема­

показниками­ліпідного­обміну­і­рівнем­глюкози,­з­метою­своєчасної­та­активної­корекції­можливих­змін,­зокрема­за­допомо-
гою­статинів­та­інгібіторів­ренін-ангіотензинової­системи.

Висновки.­У­результаті­оцінки­стану­артеріальної­гемодинаміки­шляхом­аналізу­пульсової­хвилі­у­хворих­на­ЮІА­віком­
у­середньому­(23,2­±­6,7)­року­з­вираженими­звуженнями­суглобових­щілин­(IV­рентгенологічна­стадія)­як­наслідком­агре-
сивного­перебігу­захворювання­в­дитячому­віці­відзначено­збільшення­показників­АР­та­АІх­і­зменшення­ΔСАТ­порівняно­
із­зіставними­за­чинниками­серцево-судинного­ризику­здоровими­особами­та­пацієнтами­з­ЮІА­без­виражених­деструктив-
них­змін­суглобів­(I­—­II­рентгенологічна­стадія).

Ключові слова:­ ювенільний­ ідіопатичний­ артрит,­ звуження­ суглобових­ щілин,­ сурогатні­ маркери­ атеросклерозу,­
швидкість­поширення­пульсової­хвилі,­індекс­аугментації,­артеріальний­тиск.
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кількість­ викурених­ сигарет­ і­ тривалість­ куріння,­
встановлювали­ кількість­ припухлих­ і­ болючих­
суглобів,­тривалість­активного­захворювання,­від-
ставання­ в­ розвитку­ від­ однолітків,­ оцінювали­
рентгенологічні­дослідження­суглобів.­Усіх­пацієн-
тів­ класифікували­ за­ критеріями­ ILAR­ [22].­ Оці-
нювали­ наявність­ активного­ захворювання­ з­ ура-
хуванням­ призначених­ протиревматичних­ ліків.­
Активним­ вважали­ ЮІА­ при­ DAS28­ (Disease­
Activity­Score­—­оцінка­активності­захворювання)­
>­2,4­ і­ JADAS27­ (Juvenile­ Disease­ Activity­ Score)­
>­2­ [3,­ 10].­ Захворювання­ в­ середньому­ тривало­
(12,7­±­6,2)­ року.­ Серед­ обстежених­ домінували­
пацієнти­ з­ персистентним­ олігоартритом­ (n­=­16,­
28,1­%),­ серонегативним­ за­ ревматоїдним­ факто-
ром­(РФ)­поліартритом­(n­=­15;­26,3­%)­ і­пошире-
ним­ олігоартритом­ (n­=­7;­ 12,3­%).­ Активне­ захво-
рювання­ на­ час­ обстеження­ було­ у­ 38­ (82,6­%)­
пацієнтів.­ Більшість­ хворих­ отримували­ раніше­
або­ на­ момент­ огляду­ базисну­ терапію­ у­ вигляді­
метотрексату­ (n­=­31,­ 54,3­%)­ та­ системні­ глюко-
кортикоїди­(ГК)­(n­=­23,­40,3­%).­На­час­обстежен-
ня­цю­терапію­отримували­відповідно­49,1­і­19,3­%­
пацієнтів.­У­всіх­хворих­аналізували­рентгеногра-
ми­уражених­суглобів­з­оцінкою­ступеня­звуження­
суглобової­щілини.­Ступінь­звуження­суглобових­
щілин­суглобів­кистей,­стоп­[29],­колінних­та­куль-
шових­ суглобів­ оцінювали­ від­ 0­ (відсутність­ зву-
ження)­ до­ 4­ (анкілоз­ чи­ повний­ звих­ суглоба)­
балів,­ що­ відповідало­ чотирьом­ рентгенологічним­
стадіям­ [33].­ Протезування­ суглоба­ автоматично­
означало­ максимальну­ кількість­ ерозій­ та­ повне­
звуження­суглобової­щілини.

Хворих­на­ЮІА­розподілили­на­дві­групи:­1-ша­
група­—­16­осіб­(у­4­з­них­протезовані­колінні­та/
або­ кульшові­ суглоби)­ зі­ звуженням­ суглобових­
щілин­ IV­ рентгенологічної­ стадії­ (4­ бали),­ яка­
визначала­агресивніший­перебіг­ЮІА,­2-га­група­—­
41­ хворий­ зі­ звуженням­ суглобових­ щілин­ I­—­II­
рентгенологічної­ стадії­ (0­—­2­ бали).­ Клінічна­
характеристика­хворих­цих­груп­наведена­в­табл.­1.­
Групи­не­відрізнялися­за­віком­пацієнтів­і­співвід-
ношенням­ статей.­ Однак­ у­ 1-й­ групі­ домінували­
пацієнти­ із­ серонегативним­ поліартикулярним­
варіантом­ ЮІА­ (50­%)­ та­ із­ системним­ варіантом­
ЮІА­(25­%).­У­хворих­цієї­групи­статистично­зна-
чуще­ довшою­ була­ як­ тривалість­ захворювання­
(р­=­0,025),­так­і­тривалість­прийому­ГК­(р­=­0,003)­
і­вища­їх­кумулятивна­доза­(р­=­0,029),­що­отрима-
ло­ вияв­ у­ частішому­ відставанні­ в­ розвитку­ від­
однолітків­(р­=­0,003).

Неінвазивний­аналіз­пульсової­хвилі­проводили­
методом­ апланаційної­ тонометрії­ [5]­ на­ відрізку­
між­сонною­і­радіальною­артеріями­за­допомогою­
приладу­ SphygmoCor­ (AtCor­ Medical,­ Австралія),­
програмне­забезпечення­якого­дає­змогу­трансфор-
мувати­ пульсову­ хвилю,­ зареєстровану­ на­ рівні­
променевої­ артерії,­ у­ центральну.­ Центральний­

артеріальний­тиск­(АТ)­визначали­з­дотриманням­
стандартних­умов­[32].­Периферичний­АТ­на­бра-
хіальній­артерії­(систолічний,­діастолічний­і­пуль-
совий­АТ­(БСАТ,­БДАТ,­БПАТ))­вимірювали­ман-
жетковим­ сфігмометром­ тричі­ та­ аналізували­
середні­величини.

Аналіз­ пульсової­ хвилі­ передбачав­ визначення­
показників­ центрального­ АТ­ (ЦСАТ,­ ЦДАТ­
і­ЦПАТ),­тиску­аугментації­(АР),­ індексу­аугмен-
тації­(АІ­та­АІх75),­індексу­ампліфікації­як­співвід-
ношення­між­БПАТ­і­ЦПАТ,­виражене­у­відсотках,­
на­ відрізку­ між­ сонною­ і­ радіальною­ артеріями,­
а­ також­ ΔСАТ­ як­ різницю­ між­ БСАТ­ і­ цСАТ­ та­
каротидно-радіальної­ШППХ­[16,­18,­25].

У­ всіх­ пацієнтів­ з­ ЮІА­ та­ здорових­ осіб­ конт-
рольної­групи­визначали­також­рівні­С-реактив­ного­
білка­ (С-РБ),­ загального­ холестерину,­ глюкози­
в­сироватці­крові­та­розраховували­серцево-судин-
ний­ризик­за­Фремінгемською­шкалою­[2,­34].

Статистичні­ дослідження­ передбачали­ оцінку­
середніх­величин,­стандартну­девіацію­(SD)­та­ста-
тистичну­ значущість­ відмінностей­ за­ допомогою­
U-критерію­ Манна­—­Уїтні­ для­ непараметричних­
вибірок­і­t-тесту­для­параметричних­вибірок.

Результати

Пацієнти­ з­ ЮІА­ та­ контрольної­ групи­ не­ від-
різнялися­між­собою­за­віком­і­ ­співвідношенням­
статей­(р­>­0,05).­Хворі­на­ЮІА­були­статистично­

Т а б л и ц я ­ 1
Клініко-демографічна характеристика 
хворих на ЮІА 1-ї і 2-ї групи

Показник
1-ша група 

(n = 16)
2-га група 

(n = 41)

чоловіки 5­(31,3­%) 18­(43,9­%)

Поліартрит,­РФ+­ 2­(12,5­%) 4­(9,7­%)

Поліартрит,­РФ– 8­(50­%) ­6­(14­%)*

Ентезит-артрит 0 10­(24,3­%)

Олігоартрит­поширений 0 5­(12,2­%)

Олігоартрит­персистентний 2­(12,5­%) 11­(26,8­%)*

Системний­артрит 4­(25­%) 5­(12,2­%)*

Біль­у­спині 7­(43,8­%) ­6­(14,6­%)**

Відставання­в­розвитку­­
від­однолітків

4­(25­%) 1­(2,4­%)*

Тривалість­захворювання,­
роки

16,5­±­8,09 11,9­±­7,6*

Тривалість­прийому­ГК,­міс 81,7­±­12,8 ­15,3­±­8,5**

Кумулятивна­доза­ГК,­мг 31117,7­±­315,6 2846,7­±­118,7*

Категорійні­показники­наведено­як­кількість­випадків­та­частка,­
кількісні­—­у­вигляді­M­±­SD.
Різниця­щодо­1-ї­групи­статистично­значуща:­*­p­<­0,05,­**­p­<­0,01.
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значуще­ нижчі­ зростом­ (p­=­0,04)­ і­ мали­ меншу­
масу­ тіла­ (p­=­0,02),­ ніж­ пацієнти­ контрольної­
групи,­хоча­індекс­маси­тіла­(ІМТ)­у­них­практич-
но­ не­ відрізнявся­ (p­=­0,06)­ (табл.­2).­ При­ порів-
нянні­пацієнтів­з­ЮІА­та­осіб­контрольної­ групи­
за­ факторами­ серцево-судинного­ ризику­ різниці­
ні­щодо­статусу­куріння,­ні­щодо­рівнів­загального­
холестерину­ і­ глюкози­ крові,­ ні­ щодо­ загального­
серцево-судинного­ ризику­ за­ Фремінгемською­
шкалою­не­виявили­(усі­р­>­0,05).­Проте­у­хворих­
на­ ЮІА­ був­ статистично­ значуще­ вищий­ рівень­
С-РБ­(р­=­0,001)­(табл.­2).

При­ порівнянні­ показників­ артеріальної­ гемо-
динаміки­за­даними­аналізу­пульсової­хвилі­у­хво-
рих­на­ЮІА­і­у­здорових­осіб­суттєвих­відміннос-
тей­ брахіального­ і­ центрального­ АТ,­ АР,­ АІх75,­
а­також­ШППХ­не­виявлено­(усі­р­>­0,05)­(табл.­3).

Ми­оцінили­й­зіставили­показники­артеріальної­
гемодинаміки­у­двох­групах­хворих­на­ЮІА,­яких­
поділили­ за­ наявністю­ рентгенологічних­ ознак­
значного­звуження­суглобових­щілин­як­наслідку­
виражених­деструктивних­змін­у­суглобах.

За­традиційними­чинниками­серцево-судинного­
ризику­та­їх­інтегральним­показником­за­Фремін-

Т а б л и ц я ­ 2
Традиційні серцево-судинні чинники ризику  
у хворих на ЮІА та в осіб контрольної групи

Показник
Контрольна 

група (n = 37)
Хворі на ЮІА 

(n = 57)

Вік,­роки 24,6­±­7,5 23,2­±­6,7

чоловіки 18­(48,6­%) 23­(40,4­%)

ІМТ,­кг/м2 23,4­±­5,09 21,1­±­4,31

Маса­тіла,­кг 71,2­±­16,2 ­61,5­±­14,5*

Курці 15­(55,5­%) 27­(57­%)

Раніше­курили 7­(25,9­%) 13­(27­%)

Цигарко-роки 0,29­±­0,04 0,30­±­2,17

Загальний­холестерин,­
ммоль/л

5,9­±­1,5 4,9­±­1,4

Глюкоза,­ммоль/л 5,3­±­0,5 4,7­±­0,5

С-РБ,­мг/л 0,9­±­0,4 ­­­29,81­±­4,1**

Фремінгемський­серцево-
судинний­ризик,­ум.­од.

1,2­±­1,8 1,0­±­1,1

Різниця­щодо­контрольної­групи­статистично­значуща:­­
*­p­<­0,05,­**­p­=­0,001.

Т а б л и ц я ­ 3
Показники артеріальної гемодинаміки у хворих на ЮІА 
порівняно з контрольною групою

Показник
Контрольна 

група (n = 37)
Хворі на ЮІА 

(n = 47)

чСС,­за­1­хв­ 74,5­±­11,5 ­81,2­±­13,1*

БСАТ,­ мм­рт.­ст.­ 117,1­±­9,4 113,9­±­13,9

БДАТ,­ мм­рт.­ст.­ 74,1­±­7,4 71,2­±­9,3

БПАТ,­ мм­рт.­ст.­ 43,0­±­7,7 42,3­±­11,4

ЦСАТ,­ мм­рт.­ст.­ 102,4­±­9,4 99,9­±­11,6

ЦДАТ,­ мм­рт.­ст.­ 74,5­±­7,1 73,5­±­8,1

ЦПАТ,­ мм­рт.­ст.­ 27,3­±­5,5 26,4­±­7,4

ΔСАТ,­ мм­рт.­ст.­ 17,7­±­6,0 14,0­±­5,3

ШППХ,­м/с­ 7,0­±­1,5 6,9­±­1,7

АР,­ мм­рт.­ст.­ 1,9­±­4,1 2,6­±­5,5

АІх75,­%­ 6,1­±­12,3 10,1­±­15,2

Індекс­ампліфікації,­%­ 161,5­±­18,8 159,9­±­18,7

Різниця­щодо­контрольної­групи­статистично­значуща:­*­p­=­0,05.

Т а б л и ц я ­ 4
Клінічні ознаки і характеристика традиційних чинників 
ризику у хворих на ЮІА

Показник
1-ша група 

(n = 16)
2-га група 

(n = 41)

ІМТ,­кг/м2 ­19,4­±­4,0*** 21,8­±­4,3

Маса­тіла,­кг­ ­53,8­±­12,7*** 64,7­±­14,1**#

Щоденне­куріння­ 5­(31,25­%) 8(19,5­%)

Цигарко-роки­ 2,0­±­1,4 2,0­±­2,5

Загальний­холестерин,­
ммоль/л­

4,6­±­1,0 5,1­±­1,6

Глюкоза,­ммоль/л­ 4,8­±­0,7 4,7­±­0,6**

С-РБ,­мг/л­ 30,3­±­2,8* 23,3­±­6,2

Фремінгемський­серцево-
судинний­ризик,­ум.­од.

1,4­±­1,6 0,9­±­0,8

DAS28,­ум.­од. 4,8­±­1,3 3,0­±­1,1

Різниця­щодо­контрольної­групи­статистично­значуща:­­
*­p­<­0,05,­**­p­<­0,01;­***­p­<­0,001.
Різниця­щодо­1-ї­групи­статистично­значуща:­#­p­<­0,01.

Т а б л и ц я ­ 5
Показники артеріальної гемодинаміки у хворих на ЮІА

Показник
1-ша група 

(n = 16)
2-га група 

(n = 41)

чСС,­за­1­хв­ ­­91,3­±­9,5*** 77,7­±­12,7##

БСАТ,­ мм­рт.­ст.­ 113,8­±­12,1 113,9­±­14,9

БДАТ,­ мм­рт.­ст.­ 69,2­±­11,4 72,4­±­8,5

БПАТ,­ мм­рт.­ст.­ 44,6­±­11,4 41,5­±­11,5

ЦСАТ,­ мм­рт.­ст.­ 101,3­±­11,4 99,3­±­11,8

ЦДАТ,­ мм­рт.­ст.­ 73,4­±­7,0 73,5­±­8,6

ЦПАТ,­ мм­рт.­ст.­ 27,9­±­7,1 25,8­±­7,6

ΔСАТ,­ мм­рт.­ст. 12,4­±­4,3** 14,6­±­5,6

ШППХ,­м/с 7,5­±­1,4 6,7­±­1,8

АР,­ мм­рт.­ст.­ 5,7­±­4,9* 1,5­±­5,4#

АІх75,­%­ ­24,1­±­13,7*** 5,5­±­12,8##

Індекс­ампліфікації,­%­ 150,8­±­18,7 162,9­±­18,0

Різниця­щодо­контрольної­групи­статистично­значуща:­­
*­p­<­0,05,­**­p­<­0,01;­***­p­<­0,001.
Різниця­щодо­1-ї­групи­статистично­значуща:­#­p­<­0,01;­##­p­<­0,001.
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гемською­шкалою­ці­дві­групи­суттєво­між­собою­
не­відрізнялися­(усі­р­>­0,05),­за­винятком­меншої­
маси­тіла­у­пацієнтів­1-ї­групи­(р­<­0,01)­(табл.­4).

При­ порівнянні­ показників­ артеріальної­ гемо-
динаміки­у­двох­групах­хворих­на­ЮІА­встановле-
но­зниження­ΔСАТ­у­пацієнтів­1-ї­групи­за­відсут-
ності­ відмінностей­ усіх­ показників­ у­ 2-й­ групі­
порівняно­ з­ контрольною­ групою­ (p­>­0,05).­ При­
цьому­середні­значення­АР­і­АІх75­у­1-й­групі­були­
вищими­ за­ ці­ показники­ у­ 2-й­ групі­ (p­<­0,05­ та­
p­<­0,001­відповідно).­ШППХ­в­обох­групах­не­від-
різнялася­(табл.­5).

Обговорення

Серцево-судинні­ ускладнення­ —­ основна­ при-
чина­ смерті­ пацієнтів­ із­ ревматоїдним­ артритом­
і­розвитку­системних­захворювань­сполучної­тка-
нини­ у­ світі,­ що­ пов’язують­ зі­ збільшенням­ ура-
ження­ серцево-судинної­ системи­ внаслідок­ хро-
нічного­запалення­і­ятрогенної­дії­ГК­та­нестероїд-
них­протизапальних­препаратів­[28,­31].­Проте­про­
серцево-судинні­ураження­у­дорослих­з­ЮІА­існу-
ють­ лише­ поодинокі­ дані.­ Традиційно­ ураження­
серцево-судинної­ системи­ у­ таких­ хворих­ оціню-
ють­ за­ показниками­ гіпертрофії­ міокарда­ ЛШ­
і­його­систолічної­та­діастолічної­функції,­а­судин­—­
за­ товщиною­ комплексу­ інтима­—­медія­ сонних­
артерій.­ Проте­ останнім­ часом­ усе­ більшу­ увагу­
приділяють­ інформативності­ показників­ аналізу­
пульсової­ хвилі­ для­ оцінки­ пружно-еластичних­
властивостей­ аорти­ й­ артерій­ м’язового­ типу,­ які­
характеризують­ старіння­ судин­ [15,­ 17,­ 27].­ Такі­
дослідження­ в­ пацієнтів­ із­ ревматологічними­
захворюваннями,­зокрема­з­ЮІА,­поодинокі­[4,­7].­
Результати­ представленого­ дослідження­ в­ дорос-
лих­ пацієнтів­ (середній­ вік­ (23,2­±­6,73)­ року)­
з­ тривалим­ перебігом­ ЮІА­ ((12,7­±­6,2)­ року)­
порівняно­ зі­ здоровими­ особами,­ зіставними­ за­
віком,­статтю­і­всіма­традиційними­чинниками­сер-
цево-судинного­ ризику,­ показали­ відсутність­ змін­
показників­пульсової­хвилі­у­загальній­групі­паці-
єнтів.­Незмінність­ШППХ,­зокрема,­можна­певною­
мірою­ пояснити­ тим,­ що­ цей­ показник­ визначали­
на­артеріях­м’язового­типу­верхніх­кінцівок,­а­не­на­
аорті­та­здухвинній­артерії­[12,­19,­26],­що­є­пред-
метом­наступного­етапу­нашої­роботи.

Ми­ припустили,­ що­ відсутність­ значної­ відмін-
ності­центрального­АТ­і­аугментації­у­здорових­осіб­
і­у­хворих­на­ЮІА­можна­пояснити­гетерогенністю­
групи­ за­ перебігом,­ зокрема­ активністю,­ захворю-
вання­ і­ кумулятивною­ дозою­ ГК.­ У­ зв’язку­ з­ цим­
усіх­хворих­незалежно­від­варіанта­ЮІА­поділили­
на­дві­групи­за­вираженістю­звуження­суглобових­
щілин­як­показника­агресивності­запалення­в­дитя-

чому­віці.­Пацієнти­зі­значним­звуженням­суглобо-
вих­ щілин­ (1-ша­ група)­ довше­ хворіли­ (p­<­0,05)­
і­довше­приймали­ГК­(p­<­0,001),­отже,­кумулятив-
на­ доза­ ГК­ у­ них­ вища­ (p­<­0,05)­ порівняно­ з­ 2-ю­
групою.­Оскільки­ГК­їм­призначали­з­дитячого­віку,­
це­ вплинуло­ на­ їх­ фізичний­ розвиток.­ Зокрема,­
вони­ були­ нижчими­ за­ зростом­ (p­<­0,001)­ і­ мали­
меншу­масу­тіла­(p­<­0,01)­порівняно­з­2-ю­групою.­

Показники­ артеріальної­ гемодинаміки­ в­ 1-й­
групі­відрізнялися­від­цих­показників­у­2-й­групі­
збільшенням­ величин­ АР,­ АІх75­ (р­<­0,001)­ при­
однакових­рівнях­брахіального­і­центрального­АТ.­
Збільшення­АІх75­може­бути­пов’язане­як­з­ущіль-
ненням­аорти­і­збільшенням­ШППХ­у­ній,­так­і­з­
підвищенням­ тонусу­ дрібних­ артерій­ та/або­ їх­
початковим­ ремоделюванням.­ ШППХ­ в­ аорті­ в­
таких­ хворих­ ми­ визначимо­ в­ подальших­ дослі-
дженнях.­Імовірно,­зміни­відбиття­пульсової­хвилі­
у­хворих­з­агресивним­перебігом­ЮІА­відобража-
ють­початкове­ураження­аорти­з­передчасним­ста-
рінням­ її­ і­ дрібних­ артеріальних­ судин­ унаслідок­
тривалого­ системного­ запалення­ в­ дитинстві­ та­
ятрогенної­ дії­ ГК.­ Таким­ чином,­ дослідження­
пульсової­хвилі­за­допомогою­апланаційної­тоно-
метрії­ в­ окремих­ категорій­ молодих­ хворих­ на­
ЮІА­дає­змогу­виявити­ранні­маркери­підвищено-
го­серцево-судинного­ризику,­зокрема­щодо­розви-
тку­ системної­ артеріальної­ гіпертензії­ й­ атеро-
склерозу­та­їх­ускладнень­за­відсутності­традицій-
них­ клінічних­ чинників­ ризику.­ Пацієнти­ з­ ЮІА­
і­ з­ ознаками­ початкових­ порушень­ пульсаційної­
гемодинаміки­потребують­ретельного­контролю­за­
традиційними­ факторами­ ризику­ в­ ході­ диспан-
серного­ спостереження,­ зокрема­ контролю­ за­ АТ,­
показниками­ ліпідного­ обміну­ і­ рівнем­ глюкози,­
з­метою­своєчасної­й­активної­корекції­можливих­
змін,­зокрема­за­допомогою­статинів­та­інгібіторів­
ренін-ангіотензинової­системи.

Висновки

За­результатами­визначення­стану­артеріальної­
гемодинаміки­ шляхом­ аналізу­ пульсової­ хвилі­
у­ хворих­ з­ ювенільним­ ідіопатичним­ артритом­
віком­у­середньому­(23,2­±­6,7)­року­з­вираженими­
звуженнями­суглобових­щілин­(IV­рентгенологіч-
на­ стадія)­ як­ результатом­ агресивного­ перебігу­
захворювання­ в­ дитячому­ віці­ встановлено­ збіль-
шення­ тиску­ та­ індексу­ аугментації­ і­ зменшення­
різниці­ між­ рівнями­ брахіального­ і­ центрального­
систолічного­ артеріального­ тиску­ порівняно­ із­
зіставними­за­чинниками­серцево-судинного­ризи-
ку­здоровими­особами­та­пацієнтами­з­ювенільним­
ідіопатичним­артритом­без­виражених­деструктив-
них­змін­суглобів­(I­—­II­рентгенологічна­стадія).
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Состояние	артериальной	гемодинамики		
по	данным	анализа	пульсовой	волны		

у	молодых	взрослых	с	ювенильным	идиопатическим	артритом
Е. Н. Амосова 1, М. Б. Джус 1, Т. В. Марушко 2, Н. В. Шишкина 1, О. И. Рокита 1,  
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Цель работы­—­оценить­состояние­артериальной­гемодинамики­по­данным­анализа­пульсовой­волны­у­взрослых­пациен-
тов­с­ювенильным­идиопатическим­артритом­(ЮИА)­в­сопоставлении­с­клиническим­течением­и­традиционными­фактора-
ми­риска­сердечно-сосудистых­событий.

Материалы и методы.­Обследовано­57­взрослых­пациентов­с­ЮИА­в­анамнезе­независимо­от­наличия­активного­воспа-
ления­ на­ момент­ осмотра.­ Среди­ обследованных­ у­ 38­ (82,6­%)­ больных­ было­ активное­ заболевание.­ Контрольная­ группа­
состояла­из­37­практически­здоровых­лиц­соответствующего­возраста­и­пола.­Неинвазивное­измерение­показателей­сосуди-
стой­жесткости­и­центрального­артериального­давления­(АД)­проводили­методом­аппланационной­тонометрии­и­оценивали­
индекс­аугментации­(AІx),­центральное­и­брахиальное­АД.­Скорость­распространения­пульсовой­волны­(СРПВ)­в­аорте­
измеряли­ сфигмографическим­ методом­ на­ приборе­ SphygmoCor­ PWX­ путем­ последовательной­ регистрации­ пульсовой­
волны­на­отрезке­между­сонной­и­радиальной­артериями.

Результаты и обсуждение.­При­сравнении­пациентов­с­ЮИА­и­контрольной­группы­по­факторам­сердечно-сосудисто-
го­риска­не­обнаружено­различий­ни­в­курении,­ни­в­уровне­общего­холестерина­и­глюкозы­крови,­ни­в­общем­сердечно-
сосудистом­ риске­ по­ Фремингемской­ шкале­ (все­ р­>­0,05).­ Однако­ у­ больных­ ЮИА­ был­ статистически­ значимо­ выше­
уровень­ С-реактивного­ белка­ (р­=­0,001).­ При­ сравнении­ показателей­ артериальной­ гемодинамики­ по­ данным­ анализа­
пульсовой­волны­у­больных­ЮИА­и­у­здоровых­лиц­отсутствовали­существенные­изменения­брахиального­и­центрально-
го­ АТ,­ АР,­ AІx75,­ а­ также­ СРПВ­ (все­ р­>­0,05).­ Пациентов­ с­ ЮИА­ разделили­ на­ две­ группы:­ 1-я­ группа­ —­ 16­ больных­
с­сужением­суставных­щелей­IV­рентгенологической­стадии,­что­определяло­более­агрессивное­течение­ЮИА,­2-я­груп-
па­—­41­больной­с­сужением­суставных­щелей­I­—­II­рентгенологической­стадии.­По­традиционным­факторам­сердечно-
сосудистого­риска­и­их­интегральным­показателям­по­Фремингемской­шкале­эти­две­группы­существенно­между­собой­
не­ различались­ (все­ р­>­0,05),­ за­ исключением­ меньшей­ массы­ тела­ у­ пациентов­ 1-й­ группы­ (р­<­0,01).­ При­ сравнении­
показателей­артериальной­гемодинамики­в­двух­группах­больных­ЮИА­установлено­снижение­ΔСАТ­в­1-й­группе­при­
отсутствии­различий­всех­показателей­во­2-й­группе­по­сравнению­с­контрольной­группой­(p­>­0,05).­При­этом­средние­
величины­АР­и­AІx75­в­1-й­группе­были­выше,­чем­во­2-й­группе­(p­<­0,05­и­p­<­0,001­соответственно).­СРПВ­в­обеих­
группах­не­различалась.­Результаты­представленного­исследования­у­взрослых­пациентов­(средний­возраст­(23,2­±­6,73)­
года)­с­длительным­течением­ЮИА­((12,7­±­6,2)­года)­по­сравнению­с­группой­здоровых­лиц,­сопоставимых­по­возрасту,­
полу­и­всем­традиционным­факторам­сердечно-сосудистого­риска,­показали­отсутствие­изменений­показателей­пульсо-
вой­волны­в­общей­группе­пациентов.­Отсутствие­изменений­СРПВ,­в­частности,­можно­объяснить­тем,­что­этот­показа-
тель­ определяли­ на­ артериях­ мышечного­ типа­ верхних­ конечностей,­ а­ не­ на­ аорте­ и­ подвздошной­ артерии,­ что­ будет­
являться­предметом­следующего­этапа­нашей­работы.­Показатели­артериальной­гемодинамики­у­пациентов­1-й­группы­
отличались­от­таковых­у­пациентов­2-й­группы­увеличением­АР,­AІx75­(р­<­0,001)­при­одинаковых­уровнях­брахиального­
и­центрального­АД.­Увеличение­AІx75­может­быть­связано­как­с­уплотнением­аорты­и­увеличением­СРПВ­по­ней,­так­и­с­
повышением­ тонуса­ мелких­ артерий­ и/или­ их­ первоначальным­ ремоделированием.­ Пациенты­ с­ ЮИА­ и­ признаками­
начальных­нарушений­пульсирующей­гемодинамики­требуют­тщательного­контроля­за­традиционными­факторами­риска­
в­ ходе­ диспансерного­ наблюдения,­ в­ частности­ контроля­ за­ АД,­ показателями­ липидного­ обмена­ и­ уровнем­ глюкозы,­
с­целью­своевременной­и­активной­коррекции­возможных­изменений,­в­том­числе­с­помощью­статинов­и­ингибиторов­
ренин-ангиотензиновой­системы.

Выводы.­По­данным­определения­состояния­артериальной­гемодинамики­путем­анализа­пульсовой­волны­у­больных­
ЮИА­в­возрасте­в­среднем­(23,2­±­6,7)­года­с­выраженными­сужениями­суставных­щелей­(IV­рентгенологическая­стадия)­
как­ результатом­ агрессивного­ течения­ заболевания­ в­ детском­ возрасте­ отмечается­ увеличение­ показателей­ АР­ и­ АІх­
и­уменьшение­ΔСАТ­по­сравнению­с­сопоставимыми­по­факторам­сердечно-сосудистого­риска­здоровыми­лицами­и­паци-
ентами­с­ЮИА­без­выраженных­деструктивных­изменений­суставов­(I­—­II­рентгенологическая­стадия).

Ключевые слова:­ювенильный­идиопатический­артрит,­сужение­суставных­щелей,­суррогатные­маркеры­атеросклероза,­
скорость­распространения­пульсовой­волны,­индекс­аугментации,­артериальное­давление.
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The aim — the­determination­of­arterial­hemodynamics­condition­according­to­the­analysis­of­the­pulse­wave­in­adult­patients­
with­juvenile­idiopathic­arthritis­(JIA)­and­comparison­with­clinical­course­and­traditional­cardiovascular­risk­factors.

Materials and methods.­The­study­involved­57­adults­with­JIA­history­regardless­of­the­presence­or­absence­of­active­inflam-
mation­at­the­time­of­inspection.­38­(82.6­%)­patients­examined­by­us­had­active­disease.­The­control­group­consisted­of­37­healthy­
patients,­age­and­sex­matched.­Non-invasive­measurement­of­vascular­stiffness­and­central­blood­pressure­(BP)­was­performed­by­
tonometry.­Augmentation­index­(AІx),­central­and­brachial­blood­pressure­were­measured.­Pulse­wave­velocity­(PWV)­in­the­
aorta­was­measured­by­sphygmographic­method­on­SphygmoCor­PWX.­Registration­of­pulse­wave­in­carotid­and­radial­arteries­
was­performed.

Results and discussion.­A­comparison­of­cardiovascular­(CV)­risk­factors­of­patients­with­JIA­and­control­group­showed­no­
difference­in­smoking,­level­of­total­cholesterol­and­glucose­level,­Framingham­CV­risk­(all­p­>­0.05).­However,­patients­with­JIA­
had­significantly­higher­CRP­(p­=­0.001).­Arterial­hemodynamics­analysis­according­to­pulse­wave­data­of­patients­with­JIA­in­
comparison­with­healthy­control­ (all­р­>­0.05)­ showed­no­difference­ in­brachial­ and­central­BP,­augmentation­pressure­ (AP),­
AІx75,­and­PWV­(all­р­­>­­0.05).­Patients­with­JIA­were­divided­into­two­groups:­I­group—­16­patients­with­IV­x-ray­stage­of­joint­
space­narrowing,­which­determined­more­aggressive­course­of­JIA,­II­group­—­41­patients­with­I­—­II­x-ray­stage­of­joint­space­
narrowing.­According­to­the­traditional­CV­risk­factors­and­their­integral­indices­by­Framingham­scale,­the­two­groups­had­no­
significant­difference­between­each­other­(all­p­>­0.05)­except­the­lower­body­weight­in­I­group­(p­<­0.005).­The­comparison­of­
arterial­hemodynamics­in­two­groups­of­JIA­patients­showed­Δ systolic­BP­(measured­as­difference­between­central­BP­and­bra-
chial­BP)­reduction­in­I­group­and­the­absence­of­differences­in­indices­in­II­group­compared­to­controls­(p­>­0.05).­At­the­same­
time­average­values­of­AP­and­AIx­75­in­I­group­were­higher­than­in­II­group­(p­<­0.05­and­p­<­0.001,­respectively).­PWV­in­both­
groups­did­not­differ.­The­results­of­the­present­study­of­adult­patients­(mean­age­23.2­±­6.73­years)­with­a­prolonged­course­of­
JIA­(12.7­±­6.2­years)­compared­with­healthy­group,­matched­by­age,­sex­and­by­all­traditional­CV­factors,­showed­no­change­in­
the­PWV­in­general­group­of­patients.­No­change­in­PWV­values­can­be­explained­to­a­certain­extent­by­the­fact­that­ it­was­
determined­on­the­muscular­arteries­of­the­upper­extremities­and­not­on­aorta­and­iliac­arteries,­which­is­the­subject­of­the­next­
phase­ of­ our­ work.­ Indicators­ of­ arterial­ hemodynamics­ in­ I­ group­ differed­ from­ those­ in­ II­ group­ by­ increasing­ AP,­ AІx­ 75­
(p­<­0.001)­at­the­same­levels­of­brachial­and­central­BP.­Increased­levels­of­AIx­75­may­be­connected­both­with­the­seal­of­aorta­
and­increase­of­PWV­on­it,­and­with­the­increased­tone­of­small­arteries­and/or­their­initial­remodeling.­JIA­patients­with­the­
initial­signs­of­a­pulsating­hemodynamic­disorder­require­careful­control­of­the­traditional­risk­factors­during­clinical­supervision,­
in­particular,­BP­control,­glucose­and­lipid­metabolism­control­in­order­to­make­timely­correction­of­possible­changes,­including­
prescription­of­statins­and­inhibitors­of­the­renin-angiotensin­system.

Conclusions.­JIA­patients­(average­age­23.2­±­6.7­years)­with­severe­joint­space­narrowing­(IV­x-ray­stage),­resulting­from­
aggressive­disease­in­childhood,­show­increased­AP­and­АІх­and­reduced­Δ­systolic­BP­according­to­pulse­wave­analysis­of­arte-
rial­hemodynamics,­compared­to­healthy­individuals­and­patients­with­JIA­without­severe­destructive­changes­in­the­joints­(I­—­
II­x-ray­stage).

Key words:­juvenile­idiopathic­arthritis,­joint­destruction,­surrogate­markers­of­atherosclerosis,­pulse­wave­velocity,­augmen-
tation­index,­blood­pressure.
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