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Цель. Изучение распространённости метаболических нарушений у детей с ювенильными артритами.
Методы. Проведено комплексное клинико-лабораторное обследование 82 детей и подростков в возрасте 10–

18 лет с ювенильным идиопатическим артритом и 50 здоровых детей, составивших группу контроля. Все паци-
енты с ювенильным артритом получали базисную терапию и/или глюкокортикоиды внутрисуставно или в виде 
пульс-терапии и/или биологические препараты.

Результаты. Полный симптомокомплекс метаболического синдрома (сочетание двух обязательных критери-
ев — артериальной гипертензии, нарушений углеводного обмена или дислипидемии с увеличением окружности 
талии выше 90-го центиля) обнаружен у 30 (36,5%) из 82 больных, а среди детей контрольной группы не диагнос-
тирован ни в одном случае (p <0,05). Наиболее часто выявляли такие проявления, как дислипидемия, абдоми-
нальное ожирение и артериальная гипертензия, коррелирующие с активностью заболевания и дозой глюкокор-
тикоидов. У трети больных ювенильным артритом зарегистрированы утолщение комплекса «интима-медиа» и 
нарушение структуры сосудистой стенки, которое ассоциировалось с высокой активностью болезни, инсулиноре-
зистентностью и другими признаками метаболического синдрома.

Вывод. Ювенильный артрит сопряжён с высокой распространённостью метаболических нарушений, кото-
рые лишь частично (артериальная гипертензия и нарушение углеводного обмена) связаны с приёмом глюкокор-
тикоидов, а в основном опосредованы высокой воспалительной активностью болезни.
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Aim. To study the prevalence of metabolic disorders in children with juvenile arthritis.
Methods. A comprehensive clinical and laboratory examination of 82 children and adolescents aged 10–18 years with 

juvenile idiopathic arthritis and 50 healthy children of the control group was performed. All patients with juvenile arthritis 
received disease-modifying anti-rheumatic drugs and/or glucocorticoids (intraarticular injections or pulse therapy) and/or 
biologics.

Results. Complete clinical picture of metabolic syndrome (a combination of the two mandatory criteria — hypertension, 
glucose intolerance or dyslipidemia with increasing waist circumference above the 90th percentile) was found in 30 (36.5%) 
of 82 patients and was not found in any child from the control group (p <0.05). Such manifestations as dyslipidemia, 
abdominal obesity and hypertension, which correlate with disease activity and dose of glucocorticoids, were the most 
common. One-third of patients with juvenile arthritis had «intima-media» complex thickening and vascular wall structure 
disorders, which were associated with high disease activity, insulin resistance and other features of the metabolic syndrome.

Conclusion. Juvenile arthritis is associated with high prevalence of metabolic disorders, only partially (hypertension and 
carbohydrate metabolism disorders) associated with the glucocorticoid intake, but mostly mediated by high inflammatory 
disease activity.

Keywords: juvenile arthritis, metabolic syndrome, atherosclerosis.

Проблема раннего атеросклероза у детей 
и подростков в последние годы становится ак-
туальной, что связано не только с глобальной 
эпидемией ожирения, но и с ростом распростра-
нённости курения, гиподинамии, артериальной 
гипертензии и накоплением других классичес-
ких кардиоваскулярных факторов риска [5, 10].

По данным Американской академии педи-
атрии, группу высокого сердечно-сосудистого 
риска, помимо детей с наследственными гипер-
холестеринемиями, составляют юные пациенты 
с хроническими воспалительными заболевания-

ми — системными васкулитами, хроническими 
артритами и диффузными болезнями соеди-
нительной ткани [9]. Очевидно, что с учётом 
высокой распространённости ювенильных хро-
нических артритов пациенты с этими заболе-
ваниями будут представлять значимую группу 
риска по развитию кардиоваскулярных событий 
и требовать тщательного мониторинга и профи-
лактики.

Известно, что ранний атеросклероз и его 
осложнения становятся причиной преждевре-
менной летальности у взрослых пациентов с 
ревматоидным артритом (РА) [10, 13], причём 
кардиоваскулярные осложнения нередко раз-
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виваются у молодых женщин, серопозитивных 
по ревматоидному фактору [12]. Признаки до-
клинического атеросклероза [эндотелиальная 
дисфункция, увеличение толщины комплекса 
«интима-медиа» (ТКИМ), повышение резистент-
ности артериальной стенки, увеличение уровня 
коронарного кальция] выявляют у пациентов с 
РА чаще, чем у людей соответствующего пола и 
возраста без РА [2, 7, 10].

В основе развития и прогрессирования эн-
дотелиальной дисфункции при РА лежат акти-
вация медиаторами воспаления (С-реактивным 
белком, фактором некроза опухоли альфа, ин-
терлейкинами) эндотелиальных клеток, стиму-
ляция продукции молекул адгезии, селектинов 
и снижение синтеза оксида азота. В результате 
ТКИМ у пациентов с РА увеличивается по срав-
нению с контролем в небольшой степени, но 
статистически значимо, что соответствует раз-
личиям между показателями курильщиков и 
некурящих [2].

Причиной развития атеросклероза у данного 
контингента больных является метаболический 
синдром [7] — симптомокомплекс, проявляю-
щийся абдоминальным ожирением с инсулино-
резистентностью, артериальной гипертензией, 
расстройствами углеводного и липидного обмена 
и ассоциированный с существенным увеличени-
ем риска сердечно-сосудистых катастроф [4]. По 
всей видимости, у части пациентов с РА высокая 
воспалительная активность болезни и побочные 
эффекты противовоспалительной терапии потен-
цируют уже имеющиеся классические факторы 
риска (наследственную отягощённость, курение, 
ожирение и др.), способствуя развитию метаболи-
ческого синдрома [10], частота выявления кото-
рого при РА выше, чем в общей популяции, и 
достигает 42–54% [3, 10, 13].

Распространённость метаболических нару-
шений среди детей и подростков от 10 до 18 лет 
колеблется в пределах 2–10% в зависимости от 
используемых критериев [15]. Работ, оцениваю-
щих наличие субклинического атеросклероза 
у детей с ювенильными артритами, в литера-
туре чрезвычайно мало [1], как и публикаций, 
изучающих распространённость и выражен-
ность отдельных компонентов метаболического 
синдрома у детей с ювенильным идиопатичес-
ким артритом (ЮИА) [6, 8, 14]. В частности, 
R. Goncalves Marangoni и соавт. [6] сообщают 
о значительном снижении антиатерогенной 

фракции липидов (холестерина липопротеидов 
высокой плотности) при полиартикулярном 
ЮИА, а В. Głowińska-Olszewska и соавт. [8] отме-
чают существенные липидные нарушения лишь 
у пациентов с ожирением. В работе C.A. Zanette 
и соавт. [14] подчёркивается более высокая рас-
пространённость избыточной массы тела и 
ожирения у детей с ЮИА. Эпидемиология ар-
териальной гипертензии у больных с ЮИА не 
изучена, более того, для российской популяции 
отсутствуют сведения о метаболических наруше-
ниях и инсулинорезистентности при хроничес-
ких артритах.

Целью данного исследования было изучение 
распространённости метаболического синдрома 
и доклинических признаков атеросклероза по 
данным допплерографии сосудов у пациентов с 
ювенильными артритами.

С одобрения локального этического коми-
тета при Мордовском государственном универ-
ситете, после подписания информированного 
согласия обследованы 82 пациента с ЮИА, в их 
числе 44 девочки, в возрасте 10–18 лет (средний 
возраст 13,1±1,2 года).

Критериями включения были активная 
фаза заболевания и лечение базисными и/или 
генно-инженерными биологическими препара-
тами в сочетании с глюкокортикоидами (ГК) 
и/или нестероидными противовоспалительны-
ми средствами (НПВС). Из исследования ис-
ключали пациентов с тяжёлой сопутствующей 
патологией, реактивным артритом и пациен-
тов, получающих только НПВС и/или ГК внут-
рисуставно (без базисных средств). Контроль-
ную группу составили 50 практически здоровых 
детей, сопоставимых по полу и возрасту.

Диагноз ЮИА устанавливали в соответствии 
с критериями Международной лиги ревматоло-
гических ассоциаций (International League of 
Associations for Rheumatology — ILAR). Распреде-
ление детей по вариантам артрита представлено 
на рис. 1. Основную массу составили больные с 
олиго- и полиартритом, при этом серопозитив-
ными по ревматоидному фактору были лишь 
9 пациентов. Все пациенты получали базисную 
терапию, 20 детей получали ГК внутрисуставно 
или в виде пульс-терапии, 19 — биологические 
препараты (из них 12 — ингибиторы фактора 
некроза опухоли альфа, 3 — блокаторы интер-
лейкина-6).

Клинико-лабораторная активность сустав-

Рис. 1. Распределение детей по вариантам артрита
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ного синдрома [на основании длительности 
утренней скованности, числа поражённых су-
ставов, скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 
и С-реактивного белка] была оценена как высо-
кая у 17 (20,8%) детей (главным образом с сис-
темным и полиартикулярным ЮИА), как уме-
ренная — у 50 (60,9%), как низкая — у 15 (18,3%) 
пациентов. Общее состояние определяли врач 
и пациент по визуальной аналоговой шкале 
(ВАШ). Для интегральной оценки активности 
болезни использовали индекс Juvenile Arthritis 
Disease Activity Score в 71 суставе (JADAS71), 
рассчитанный как сумма числа суставов с ак-
тивным артритом, общего состояния в оценке 
врача и пациента по ВАШ и СОЭ.

Анатомическая стадия болезни определя-
лась как I — у 28, II — у 47, III — у 6, IV — у 
1 пациента. Функциональную недостаточ-
ность пациентов изучали с помощью опрос-
ника для оценки состояния здоровья детей 
CHAQ (от англ. Childhood Health Assessment 
Questionnaire), оценивающего функциональный 
статус и уровень дискомфорта по шкале от 0 
до 3 баллов. У 8 детей функциональные нару-
шения (ФН) были минимальными (ФН 0–0,1), 
у 27 — незначительными (ФН 0,11–0,63), у 35 — 
умеренными (ФН 0,64–1,6), у 12 — выраженны-
ми (ФН ≥1,6).

Всем пациентам проведено определение 
уровня общего холестерина, триглицеридов и 
холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХЛПВП), индекса атерогенности, уровня глю-
козы плазмы крови натощак, теста толерант-
ности к глюкозе, уровня инсулина, индекса 
HOMA-IR (гомеостатическая модель оценки ре-
зистентности к инсулину), артериального давле-
ния (АД), роста, массы тела, окружности талии, 
индекса массы тела (ИМТ) по формуле Кетле с 
последующей оценкой результатов по центиль-
ным таблицам, а также суточное мониторирова-
ние АД. Артериальную гипертензию диагности-
ровали по рекомендациям Ассоциации детских 
кардиологов России (2009), метаболический 
синдром — по критериям Zimmet [15].

Ультразвуковое исследование сосудов шеи 
проводили по стандартной методике на аппа-
рате «Aloka SSD-flexus 5500» линейным датчи-
ком c частотой 3,0–11,0 МГц. Состояние стенки 
общей сонной артерии оценивали в В-режиме. 

ТКИМ измеряли по задней стенке сосуда на 
1,0–1,5 см проксимальнее бифуркации.

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с использованием программы 
«Statistica 8». Значимость различий оценивали с 
помощью критерия χ2 и t-критерия Стьюдента, 
зависимость признаков — по коэффициенту кор-
реляции Пирсона.

В нашем исследовании более высокие пока-
затели ТКИМ общей сонной артерии были вы-
явлены у мальчиков с ЮИА по сравнению с де-
вочками (0,511±0,003 мм против 0,503±0,004 мм, 
р <0,05). Кроме того, и у больных ЮИА, и у здо-
ровых детей ТКИМ правой общей сонной арте-
рии была выше, чем левой (табл. 1).

Средние значения ТКИМ общей сонной 
артерии у девочек с полиартритом и пациен-
тов с системным, энтезитным и псориатичес-
ким артритом были выше, чем в контрольной 
группе (см. табл. 1). Увеличение ТКИМ выше 
95-го перцентиля (более 0,6 мм у мальчиков и 
0,54 мм у девочек) определялось у 20 (24,4%) де-
тей с ЮИА, наиболее часто при полиартрите (у 
13 детей, в том числе у всех с серопозитивным 
вариантом болезни), системном артрите (у 5 па-
циентов) и псориатическом артрите (у 2 боль-
ных). У 10 (12,2%) детей, в том числе 5 паци-
ентов с системным вариантом ЮИА, 3 девочек 
с серопозитивным полиартритом, 1 мальчика с 
энтезитным артритом и 1 девочки с псориати-
ческим артритом, были выявлены структурные 
нарушения стенки сонной артерии в виде пло-
хой дифференцировки на слои, повышения эхо-
генности, неровности внутренней поверхности, 
неоднородности структуры.

Что касается классических кардиоваскуляр-
ных факторов риска, то отягощённая наслед-
ственность по сердечно-сосудистым заболева-
ниям определялась почти у половины больных 
ЮИА (46%) независимо от варианта заболева-
ния. Лица мужского пола составили 38 (46,3%) 
из 82 человек, курили 14 (17%) подростков с 
ЮИА — без существенных отличий по сравне-
нию с контрольной группой. Из составляющих 
метаболического синдрома наиболее часто у 
детей с артритами выявлялись дислипидемия, 
артериальная гипертензия и абдоминальное 
ожирение.

Дислипидемия определена у 33 (40,2%) из 

Таблица 1
Толщина комплекса «интима-медиа» общей сонной артерии (ОСА) у детей с ювенильным идиопатическим  

артритом (ЮИА)

Примечание: ̂ статистическая значимость различий между толщиной комплекса «интима-медиа» правой и левой 
ОСА при р <0,05; *статистическая значимость различий по сравнению с контролем при р <0,05.

Контрольная 
группа (n=10)

Варианты ЮИА

системный 
артрит, n=4

полиартрит, 
n=12

псориатичес-
кий артрит, 

n=3

олигоартрит, 
n=10

энтезитный 
артрит, n=8

Правая ОСА 0,510±0,043^ 0,519±0,033* 0,524±0,046*^ 0,523±0,022*^ 0,509±0,025^ 0,511±0,029

Левая ОСА 0,506±0,059 0,515±0,047* 0,513±0,044* 0,519±0,046* 0,504±0,041 0,507±0,037
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82 больных ЮИА. Наиболее частым вариантом 
липидных нарушений было повышение индек-
са атерогенности, которое отмечено у 31 (37,8%) 
пациента по сравнению с 1 (2%) в контрольной 
группе (рис. 2).

Среднее значение индекса атерогенности у 
детей с ЮИА было выше, чем в контроле (2,8±0,2 
против 2,1±0,1 соответственно, p <0,05), за счёт 
изменения соотношения ХЛПВП и холестерина 
липопротеидов низкой плотности. Повышение 
индекса атерогенности регистрировалось при 
всех вариантах ЮИА (табл. 2) и коррелировало с 
индексом активности JADAS71 (r=0,78), длитель-
ностью утренней скованности (r=0,61), степенью 
ФН суставов (r=0,55), уровнем С-реактивного бел-
ка (r=0,73) и СОЭ (r=0,68); причём лабораторные 
показатели активности (С-реактивный белок и 
СОЭ) у пациентов с липидными нарушениями 
были значимо выше, чем у детей без дислипиде-
мии, составив 48,7±6,9 мм/ч и 28,3±2,1 мг/л про-
тив 21,5±3,9 мм/ч и 11,3±1,7 мг/л соответственно 
(p <0,05).

Снижение содержания ХЛПВП выявлено у 
23 (28,0%) из 82 детей с ЮИА, главным образом с 
системным артритом и полиартритом, и у 1 (2%) 
ребёнка из 50 в контрольной группе (p <0,05). 

Хотя средние значения антиатерогенной фрак-
ции холестерина у детей с артритами оставались 
в пределах нормы, они были значимо ниже, чем 
у здоровых детей (1,28±0,03 и 1,65±0,07 ммоль/л 
соответственно, p <0,05). Повышение уровня три-
глицеридов выявлено у 2 (2,4%), а общего холесте-
рина — у 12 (14,6%) детей с ЮИА (см. табл. 2) про-
тив 1  (2%) случая в контрольной группе (p >0,05).

При этом среднее содержание обще-
го холестерина не отличалось у детей ос-
новной (4,2±0,2 ммоль/л) и контрольной 
(4,0±0,3 ммоль/л) групп, очевидно, за счёт того, 
что у 12 (14,6%) пациентов с ЮИА имелось зна-
чительное снижение этого показателя. Средняя 
концентрация триглицеридов у больных ар-
тритами (1,39±0,06 ммоль/л) была выше, чем в 
контрольной группе (1,12±0,05 ммоль/л, p <0,05), 
в основном за счёт её повышения у детей с по-
лиартритом, системным и псориатическим ар-
тритом. Критериям метаболического синдрома, 
утверждённым Международной диабетической 
федерацией (IDF) — уровень триглицеридов более 
1,7 ммоль/л и уровень ХЛПВП <1,03 ммоль/л, — 
удовлетворяли лишь 20 из 33 пациентов с дисли-
пидемией, или 24,4% всех детей с ЮИА.

Средний уровень систолического АД у детей 

*

*

Рис. 2. Липидные нарушения у детей с ювенильными артритами; ЛПВП — липопротеиды высокой плотности; 
ЮИА — ювенильный идиопатический артрит; *отличия от показателей детей контрольной группы (p <0,05)

Таблица 2
Клиническая характеристика больных с дислипидемией

Примечание: ХЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; в/в — внутривенно; в/с  — внутрисуставно; 
JADAS71 — индекс активности болезни; CHAQ — опросник для оценки состояния здоровья детей.

Характеристика пациентов
Системный 
артрит, n=9

Полиартрит, 
n=32

Артрит с 
энтезитом, 

n=10

Олигоар-
трит, n=28

Псориатичес-
кий артрит, 

n=3

Дислипидемия, n (%) 9 (100%) 19 (54%) 2 (20%) 2 (7,1%) 1 (33%)

Повышение общего холестерина, n 4 5 — 2 1

Повышение индекса атероген- 
ности, n

9 18 1 2 1

Индекс атерогенности, M±m 3,5±0,7 2,9±0,5 2,9–3,1 2,5–2,8 2,7

Снижение ХЛПВП, n 8 13 1 — 1

Повышение триглицеридов, n 1 1 — — —

Уровень триглицеридов, M±m 1,39±0,06 1,33±0,04 1,01–1,12 1,11–1,25 1,26

Глюкокортикоиды в/в, n 7 1 — — —

Глюкокортикоиды в/с, n 1 3 1 2 —

JADAS71, M±m 2,8±0,1 2,4±0,1 1,9–2,8 1,8–2,3 1,6

Функциональные нарушения по 
CHAQ, M±m

2,6±0,2 2,2±0,3 1,0–1,9 0,9–1,3 1,2
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с ЮИА (118,7±3,5 мм рт.ст.) не выходил за преде-
лы возрастной нормы, но был выше, чем в кон-
троле (102,3±4,8 мм рт.ст., p <0,05). Повышение 
АД (выше 90-го центиля соответствующего пола, 
возраста и роста) при рутинном измерении выяв-
лено у 10 (11,7%) из 82 детей с ЮИА. В 5 случаях 
это была предгипертензия, в 4 — артериальная 
гипертензия I степени, в 1 — II степени. Среди 
больных контрольной группы повышение АД за-
регистрировано у 1 (2%) пациента с избыточной 
массой тела. По результатам суточного монито-
рирования АД, что более доказательно, артери-
альная гипертензия диагностирована у 16 (19,5%) 
больных. Однако критериям диагностики мета-
болического синдрома (АД ≥130/85 мм рт.ст. при 
рутинном измерении) уровень АД соответствовал 
лишь у 10 (12,2%) пациентов.

Артериальную гипертензию выявляли при 
различных вариантах ЮИА, но гораздо чаще — 
среди детей, получавших пульс-терапию или 
локальные инъекции ГК и постоянно употреб-
ляющих НПВС (табл. 3). Средний уровень сис-
толического АД детей, получавших систем-
ные ГК, составил 118,7±4,2 мм рт.ст. против 
103,2±3,0 мм рт.ст. у больных, не получавших 
пульс-терапию метилпреднизолоном (p <0,05). 
При этом его курсовая доза была значимо выше 
у пациентов с артериальной гипертензией по 
сравнению с детьми с нормальным уровнем АД 
(74,3±3,1 против 58,3±5,3 мг/кг, p <0,05).

При анализе зависимости уровня АД от мас-
сы тела детей установлено, что 6 из 16 пациентов 
с повышением АД имели ожирение, 3 — инсули-

норезистентность без избытка массы тела, 3 де-
тей — их сочетание, 3 — признаки «ревматоидной 
кахексии», в том числе дети с системным артри-
том и девочка с серопозитивным полиартритом 
и вторичным поражением почек. По нашим 
данным, максимальное влияние на уровень АД 
оказывали активность болезни, общая оценка 
тяжести болезни пациентом по ВАШ, доза сис-
темных ГК, среднее число дней приёма НВПС в 
неделю, меньшее — индекс массы тела и окруж-
ность талии (r=0,71; r=0,79; r=0,82; r=0,76 и r=0,48; 
r=0,41 соответственно).

Более чем у половины больных (9 пациен-
тов) повышение АД носило лабильный характер 
и нивелировалось после отмены ГК и НПВС. 
Стабильная артериальная гипертензия, потре-
бовавшая антигипертензивной терапии, диаг-
ностирована у 4 пациентов с системным ЮИА, 
полиартритом и энтезитным артритом с высо-
кой активностью (в том числе у 2 — с ранее за-
регистрированным избытком массы тела), 2 де-
тей с олигоартритом (также имевших ожирение 
до начала болезни), 1 девочки с амилоидозом. 
Нарушение циркадного ритма АД выявлено у 
32 (39%) пациентов с ЮИА, как имевших, так и 
не имевших гипертензии. Чаще отмечалось не-
достаточное снижение АД в ночные часы (у 7 и 
12 из 82 больных соответственно), как правило, 
у детей с абдоминальным ожирением и/или ин-
сулинорезистентностью. Over-dippers (избыточно 
снижающими АД) были 3 и 10 детей (15,8% всех 
больных ЮИА).

Среди пациентов с ЮИА ожирение по ИМТ 

Таблица 3
Клиническая характеристика больных с повышением артериального давления

Примечание: АД — артериальное давление; ИМТ — индекс массы тела; НПВС — нестероидные противовоспали-
тельные средства; в/в — внутривенно; в/с  — внутрисуставно; ВАШ — визуальная аналоговая шкала; JADAS71 — ин-
декс активности болезни; CHAQ — опросник для оценки состояния здоровья детей.

Характеристика пациентов
Системный 
артрит, n=9

Полиартрит, 
n=32

Артрит с энте-
зитом, n=10

Олигоартрит, 
n=28

Псориатичес-
кий артрит, 

n=3

Повышение АД, n (%) 7 (77%) 5 (15,6%) 1 (10%) 2 (7,1%) 1 (33%)

Степень артериальной гипер-
тензии I/II, n

5/2 3/2 1/0 2/0 1/0

Лабильная/стабильная арте-
риальная гипертензия, n

4/3 3/2 0/1 1/1 1/0

ИМТ >85-го центиля, n 4 4 0 2 1

ИМТ, кг/м2 (M±m) 19,4±1,6 20,9±1,2 20,5 19,9–25,5 20,9

Окружность талии, см 
(M±m)

79,5±2,1 81,4±2,1 74 78–80 82

Число дней приёма систем-
ных НПВС в неделю, (M±m)

5,3±0,7 6,8±0,3 7 6–7 6

Глюкокортикоиды в/в, n 7 1 — — —

Глюкокортикоиды в/с, n 1 3 1 2 —

Общее состояние по ВАШ в 
оценке пациента, M±m

8,9±0,6 6,4±0,5 6,5 5–7 5

JADAS71, M±m 2,7±0,2 2,3±0,2 2,1 1,5–2,0 1,8

Функциональные наруше-
ния по CHAQ, M±m

2,5±0,1 2,0±0,1 1,8 1,3–1,9 1,4
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(более 95-го центиля для данного пола и возрас-
та) установлено у 6 (7,3%) из 82 пациентов, а 
избыток массы тела (ИМТ от 85-го до 95-го цен-
тиля) — у 9 (10,9%) детей, тогда как среди паци-
ентов контрольной группы ожирение выявлено 
в 1 (2%), избыток массы тела — в 2 (4%) случаях. 
Повышение веса не имело возрастных и половых 
особенностей, встречаясь чаще у детей с систем-
ным артритом, олиго- и полиартритом (табл. 4), 
получавших ГК в виде пульс-терапии (3 детей), 
внутрисуставных инъекций (3 человека) и их 
сочетания (3 ребёнка). ИМТ был значимо выше 
у детей, получавших ГК (20,9±0,8 кг/м2), чем у 
пациентов аналогичного пола и возраста, не по-
лучавших гормональной терапии (18,1±0,9 кг/м2, 
p <0,05). При этом 11 из 15 больных имели экзо-
генно-конституциональное ожирение или избы-
ток массы тела до начала болезни.

Отметим, что у 9 (11%) пациентов ожирение 
носило абдоминальный характер, у 7 (7,6%) из 82 
было отмечено изолированное увеличение окруж-
ности талии выше 90-го центиля относительно 
роста при нормальном ИМТ. У всех этих пациен-
тов, а также ещё у 12 (14,6%) детей с окружностью 
талии на уровне 85–90-го центиля с нормальным 
или сниженным ИМТ (то есть с так называемой 
«ревматоидной кахексией», являющейся самосто-
ятельным независимым предиктором сердечно-
сосудистых осложнений [10]), выявлены клини-
ческие признаки инсулинорезистентности [15] 
(чёрный акантоз — acantosis nygricans, синдром 
поликистозных яичников, неалкогольный стеа-
тогепатит и др.).

Нарушение углеводного обмена в виде гипер-
гликемии натощак или нарушения толерантнос-
ти к глюкозе выявлено только у 5 (6,1%) из 82 де-
тей — с высокой активностью ЮИА, получавших 
пульс-терапию метилпреднизолоном в средней 
дозе 74,9±25,1 мг/кг на курс. У 22 детей с систем-

ным и полиартикулярным вариантом ЮИА с 
высокой степенью активности (среди которых 
были 10 больных с абдоминальным ожирением 
и избытком массы тела, 7 детей с увеличением 
окружности талии и нормальным ИМТ и 5 де-
тей с «ревматоидной кахексией») лабораторны-
ми методами подтверждена инсулинорезистент-
ность — индекс HOMA-IR более 2,4. Показатели 
клинической (JADAS71) и лабораторной (СОЭ) 
активности болезни у детей с инсулинорезис-
тентностью были значимо выше, чем у пациен-
тов с нормальным индексом HOMA-IR: 2,7±0,4 и 
32,2±3,1 мм/ч против 1,8±0,3 и 15,4±2,7 мм/ч соот-
ветственно (p <0,05).

В целом в нашем исследовании установлена 
высокая частота как полного симптомокомплек-
са метаболического синдрома, так и отдельных 
кардиоваскулярных факторов риска (его компо-
нентов) у больных ЮИА. Так, полный симпто-
мокомплекс (сочетание двух обязательных кри-
териев — артериальной гипертензии, нарушений 
углеводного обмена или дислипидемии с увели-
чением окружности талии выше 90-го центиля) 
зарегистрирован у 30 (36,5%) из 82 больных, а 
среди детей контрольной группы не диагности-
рован ни в одном случае (p <0,05).

В то же время распространённость избыточ-
ной массы тела, с которой часто ассоциируют-
ся хронические воспалительные заболевания, 
у больных с ЮИА и их практически здоровых 
сверстников существенно не различалась (18,3% 
против 6% соответственно, p >0,05). По данным 
литературы, избыточный вес и ожирение вы-
являют у 15–23,3 и 5–12% детей с ЮИА соответ-
ственно, чаще они встречаются у пациентов, по-
лучающих высокие дозы ГК внутрь [14]. В нашем 
исследовании таких пациентов не было, что и 
объясняет полученные результаты.

У обследованных детей с ЮИА в отличие от 

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; JADAS71 — индекс активности болезни; ГК — глюкокортикоиды; в/в — 
внутривенно; в/с — внутрисуставно; СОЭ — скорость оседания эритроцитов.

Таблица 4
Клиническая характеристика больных ювенильным идиопатическим артритом с ожирением

Показатели

Ожирение, ИМТ >95-го 
центиля

Избыток массы тела, ИМТ 85–95-й центиль

Олиго-
артрит, 

n=28

Поли-
артрит, 

n=32

Систем-
ный 

артрит, 
n=9 

Олиго-
артрит, 

n=28

Поли-
артрит, 

n=32

Систем-
ный 

артрит, 
n=9

Артрит с 
энте-

зитом, 
n=10

Псориа-
тичес- 
кий 

артрит, 
n=3

ИМТ >85-го центиля, n 1 2 3 1 2 3 2 1

Средний ИМТ, кг/м2 

(M±m)
25,5 24,2–26,1 26,1±1,0 19,9 21,3–22,9 20,8±1,3 21,9–23,5 20,9

Окружность талии, см 
(M±m)

79 78–85 82,9±1,8 78 81,5–86 80,1±5,1 76–89 82

JADAS71 M±m 1,4 1,6–2,4 2,5±0,2 1,8 1,5–1,9 2,3±0,1 1,2–1,5 1,7

ГК в/в и/или в/с, n 0 2 3 0 2 3 1 0

СОЭ, мм/ч (M±m) 11 18–29 32,7±1,3 9 14–28  34,5±1,2 4–17 13

С-реактивный белок, мг/л 
(M±m)

9 10–18 18,7±2,9 6 8–12 15,8±2,1 6–20 10
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здоровых часто встречалось абдоминальное ожи-
рение, являющееся основным патогенетическим 
звеном инсулинорезистентности, других метабо-
лических нарушений, дисфункции эндотелия 
и раннего атеросклероза (табл. 5). С другой сто-
роны, абдоминальный жир служит источником 
провоспалительных цитокинов и способствует 
поддержанию активности ревматического про-
цесса [3, 4]. B. Głowińska-Olszewska и соавт. про-
демонстрировали более высокий уровень индекса 
HOMA-IR у пациентов с ЮИА и ожирением по 
сравнению со здоровыми и пациентами с ЮИА 
и нормальной массой тела [8]. В нашем иссле-
довании инсулинорезистентность выявлена у 
22 (26,8%) детей из 82 больных, в том числе с 
нормальной массой тела и высокой активностью 
ЮИА (преимущественно с системным артритом 
и тяжёлым полиартритом), причём она не опре-
делялась в контрольной группе.

Инсулинорезистентность имеет тесную связь 
с нарушением липидного спектра. При РА и 
ЮИА встречаются два основных типа дислипи-
демии. Первый связан с длительным приёмом 
ГК и сочетается с традиционными факторами 
риска атеросклероза, а второй развивается уже 
в дебюте РА, часто до назначения гормонов, 
преимущественно у пациентов молодого возрас-
та и ассоциируется с высокой воспалительной 
активностью болезни [10, 13]. Одна из причин 
дислипидемии при ЮИА — индуцированное 
цитокинами снижение активности липопроте-
инлипазы и/или чрезмерный синтез острофазо-
вых белков и медиаторов воспаления, которые 
взаимодействуют с липопротеидами и наруша-
ют их метаболизм [6, 7]. Дислипидемию имеют 
7–57% пациентов с ЮИА, хотя есть мнение, что 
она встречается лишь у больных с ожирением [1, 
6, 8, 14]. Нами дислипидемия диагностирована у 
33 (40,2%) больных (в том числе у 21 — 2-го типа) 
с высокой активностью ЮИА независимо от 
массы тела и приёма ГК.

Артериальная гипертензия в детстве тесно 
связана с ожирением. Их сочетание многократно 
увеличивает риск развития метаболического син-
дрома и атеросклероз-опосредованных заболева-
ний в дальнейшей жизни [9]. У взрослых паци-
ентов с РА артериальная гипертензия (особенно 
резистентная к терапии) встречается чаще, чем в 

популяции, а в нашем исследовании повышение 
АД выявлено у 19,5% больных (в основном при-
нимающих системные ГК) и только в 2% случа-
ев — в контроле.

Метаболический синдром считают состоя-
нием, связанным с хроническим воспалением, 
а провоспалительные цитокины и белки острой 
фазы воспаления являются иммунологическими 
маркёрами атеросклероза и рассматриваются как 
«предик торы» кардиоваскулярных катастроф у 
больных РА [3, 4, 10]. В нашем исследовании до-
клинические признаки атеросклероза в виде 
увеличения ТКИМ ассоциировались с высокой 
активностью ЮИА, инсулинорезистентностью и 
другими признаками метаболического синдрома 
(см. табл. 5). Атерогенная направленность обмена, 
наличие признаков повреждения сосудистой стен-
ки в виде нарушения её структуры и утолщения 
комплекса «интима-медиа» диктует необходимость 
разработки целенаправленных мер кардиоваску-
лярной профилактики для детей с ЮИА.

ВЫВОДЫ

1. У 36,6% детей с ювенильными артритами 
выявляется метаболический синдром, лишь от-
дельные компоненты которого (артериальная 
гипертензия и нарушение углеводного обмена) 
связаны с приёмом глюкокортикоидов, а в ос-
новном опосредованы высокой воспалительной 
активностью болезни.

2. У детей с ювенильными артритами чаще, 
чем у здоровых детей, присутствуют такие ком-
поненты метаболического синдрома, как артери-
альная гипертензия (19,5%) и нарушение липид-
ного обмена (40%).

3. При ювенильных артритах в трети случаев 
выявляют утолщение комплекса «интима-медиа» 
и нарушение структуры сосудистой стенки, ассо-
циирующееся с высокой клинико-лабораторной 
активностью болезни, инсулинорезистентностью и 
другими признаками метаболического синдрома.
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Таблица 5
Связь толщины комплекса «интима-медиа» (ТКИМ) общей сонной артерии и признаков активности ювенильно-

го идиопатического артрита и классических кардиоваскулярных факторов риска

Примечание: HOMA-IR — гомеостатическая модель для оценки резистентности к инсулину (от англ. HOmeostasis 
Model Assessment — Insulin Resistance); АД — артериальное давление; ХЛПВП — холестерин липопротеидов высо-
кой плотности; ВАШ — визуальная аналоговая шкала; JADAS71 — индекс активности болезни.

Показатель ТКИМ Показатель ТКИМ

Индекс массы тела r=0,13, p >0,05 Индекс атерогенности r=0,45, p <0,001
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ХЛПВП r=−0,5, p <0,001 Индекс JADAS71 r=0,44, p <0,001
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Цель. Оценить клиническую и электрофизиологическую картину вегетативной бинодальной дисфункции у 

детей, а также изучить течение данной патологии.
Методы. Для изучения клинической и электрофизиологической картины вегетативной бинодальной дис-

функции обследованы 426 пациентов до 18 лет; средний возраст 15,35±2,43 года (от 3 до 17,9). Всем проведено 
обследование: изучение жалоб, сбор анамнеза, электрокардиография, холтеровское мониторирование электрокар-
диограммы, проба с дозированной физической нагрузкой (велоэргометрия или тредмил-тест), эхокардиография, 
чреспищеводное электрофизиологическое исследование. В случае сочетания патологических признаков наруше-
ния функции синусового узла и атриовентрикулярного соединения с нормализацией всех показателей после вве-
дения атропина была диагностирована вегетативная бинодальная дисфункция. Для оценки течения заболевания 
выделена группа из 72 детей, которым обследование проводили в динамике. Средняя длительность наблюдения 
составила 33 мес.

Результаты. За период исследования у 14 (19,44%) пациентов отмечена полная нормализация как функции 
синусового узла, так и функции атриовентрикулярного соединения, которая проявлялась в отсутствии жалоб, нор-
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