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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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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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