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Резюме. Актуальність. У дітей і підлітків із ювенільним ідіопатичним артритом (ЮІА) приско-
реному розвитку атеросклерозу та формуванню коморбідної патології сприяє висока імунозапальна 
активність хвороби. Зазвичай формування атеросклерозу відбувається паралельно з порушення-
ми системи згортання крові, тобто виникають явища атеротромбозу. Через це вважалось за 
необхідне визначити особливості ліпідного спектра крові та системи гемостазу в дітей з ЮІА 
та коморбідною патологією. Матеріали та методи. Обстежено 97 дітей (5–18 років) хворих на 
ЮІА. Пацієнти були розподілені на дві групи. Першу групу становили 38 дітей (39,2 %) без ознак 
коморбідної патології, у другу групу (з ознаками коморбідної патології) увійшло 59 дітей (60,8 %). 
Вивчали ліпідний спектр крові та коагулограму. Статистична обробка проводилась за допомогою 
пакета статистичних програм Statgrafics 16.0. Результати. У дітей з ЮІА та проявами коморбідної 
патології встановлено ознаки гіперкоагуляції, особливо виражені при порушенні ліпідного спектра 
крові. Під час дослідження параметрів ліпідного спектра крові у хворих із високими показниками 
фібриногену встановлено підвищення рівня ліпопротеїнів низької щільності (р < 0,02), тригліцеридів 
(р < 0,02) та коефіцієнта атерогенності (р < 0,03). При аналізі функції нирок встановлено, що в 
групі з коморбідною патологією у 21,4 % дітей показники швидкості клубочкової фільтрації знаходи-
лись або в межах дуже низьких значень, або в межах гіперфільтрації. Показники протеїнурії у дітей 
групи з коморбідністю мали більш високі значення і потребували особливої уваги. Аналіз ліпідного 
спектра крові в групі хворих з ознаками порушень функції нирок свідчить, що у цих хворих ще більше 
зростає рівень атерогенних фракцій ліпідів. За результатами аналізу системи згортання в цій групі 
виявлено лише підвищення протромбінового індексу (р < 0,05). Отже, в дітей з ЮІА формування 
коморбідної патології відбувається на тлі активності процесу, супроводжується формуванням 
атерогенних дисліпідемій і підвищенням тромбогенного потенціалу системи згортання крові. Зро-
стання концентрації циркулюючих імунних комплексів і залучення нирки до патологічного процесу 
підвищує ступінь патологічних змін ліпідного спектра крові та системи гемостазу. Висновки. Вста-
новлено, що прогностично не сприятливими ознаками формування коморбідної патології у хворих на 
ЮІА є: збереження активності патологічного процесу з підвищенням концентрації циркулюючих 
імунних комплексів, наявність протеїнурії, підвищення рівня загального холестерину, коефіцієнта 
атерогенності та фібриногену. 
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Вступ
Відомо, що однією з причин летальності при рев-

матоїдному артриті (РА) у дорослих є атеросклероз 
і його ускладнення. Ризик кардіоваскулярних ката-
строф зростає не тільки при збільшенні тривалості 
РА, але й у молодих пацієнтів, серопозитивних щодо 
ревматоїдного фактора та антинуклеарних антитіл у 
перші роки захворювання [1–3]. 

У дітей і підлітків з ювенільним ідіопатичним 
артритом (ЮІА) прискореному розвитку атеро-
склерозу та формуванню коморбідної патології 
сприяє висока імунозапальна активність хвороби. 
Встановлено, що навіть незначне підвищення рівня 
С-реактивного протеїну (СРП) протягом тривало-
го часу є відображенням не тільки вираженості за-
пального процесу в суглобах, але й наявності суб-
клінічного запалення в судинній стінці, що може 
спричинити атеросклеротичне ураження судин при 
відносно нормальних значеннях холестерину (ХС), 
а тим більше при високих його показниках [4, 5].

Зазвичай формування атеросклерозу відбуваєть-
ся паралельно з порушеннями системи згортання 
крові, тобто виникають явища атеротромбозу, які у 
дорослих із РА супроводжуються клінічними про-
явами серцево-судинних ускладнень (інфаркт міо-
карда, інсульт) [6, 7]. 

Відомо, що хронічне неспецифічне запалення 
при РА є індуктором активації гуморальної ланки 
системи гемостазу, сприяє дефіциту фізіологічних 
антикоагулянтів, а також зниженню фібринолітич-
ної активності крові, що створює передумови для 
виникнення гіперкоагуляції [8, 9]. Для дорослих 
пацієнтів із РА характерним є дисбаланс механізмів 
коагуляції і фібринолізу, асоційований з активністю 
запального процесу [10, 11].

Мета: визначити особливості ліпідного спектра 
крові та системи гемостазу у дітей з ЮІА та комор-
бідною патологією.

Матеріали та методи
Обстежено 97 дітей віком 5–18 років, хворих на 

ЮІА з оліго- та поліартикулярним варіантом захво-
рювання. Пацієнти були розподілені на дві групи. 
Першу групу становили 38 дітей (39,2 %) без ознак ко-
морбідної патології, у другу групу (з ознаками комор-
бідної патології) увійшло 59 дітей (60,8 %). Дівчата пе-
реважали в обох групах — 68,4 % та 79,7 % відповідно.

Ліпідний спектр крові оцінювали за визначенням 
рівня загального холестерину (ЗХС, ммоль/л), три-
гліцеридів (ТГ, ммоль/л) і холестерину ліпопротеїнів 
високої щільності (ЛПВЩ, ммоль/л) (лабораторія 
«Аналітика»). Показники ліпопротеїнів дуже низь-
кої щільності (ЛПДНЩ, ммоль/л), ліпопротеїнів 
низькою щільності (ЛПНЩ, ммоль/л) та коефіцієн-
та атерогенності (КА) отримали розрахунковим ме-
тодом. Складові системи згортання крові визначали 
за даними коагулограми, що включало визначення 
рівня фібриногену (ФГ, г/л), протромбінового індек-
су (ПТІ, %), тромбінового часу (ТЧ, с), активовано-
го часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ, с), 

міжнародного нормалізованого співвідношення 
(МНС, ум.од.), Д-димеру (ум.од.) (лабораторія «Ана-
літика»). Статистична обробка проводилась за допо-
могою пакета прикладних програм Statgrafics 16.0.

Результати та обговорення
У результаті проведених досліджень установле-

но (табл. 1), що вік дебюту захворювання в групі без 
ознак коморбідної патології становив 6,3 року, а в 
групі з коморбідною патологією — 5,9 року. Трива-
лість захворювання на момент обстеження в першій 
групі була 71 місяць, а в другій — дещо меншою — 61 
місяць. Кількість уражених суглобів була практично 
однаковою в обох досліджуваних групах — 4–5. 

У групі з коморбідною патологією значно час-
тіше реєструвалися позитивність антинуклеарних 
антитіл (ANA) та серопозитивність ЮІА, частіше 
виявлялися СРП і циркулюючі імунні комплекси 
(ЦІК), а також інші ознаки високої активності рев-
матоїдного процесу (табл. 1).

Отже, діти другої групи захворіли дещо раніше, 
тривалість захворювання була меншою, але саме у 
них виявились такі несприятливі ознаки прогресу-
вання патологічного процесу, як ураження органа 
зору та ANA-серопозитивність.

Показники активності процесу практично не 
відрізнялись у дітей досліджуваних груп на момент 
їх обстеження (табл. 2). 

Аналіз ліпідограм показав, що у дітей із комор-
бідною патологією вірогідно вищими були показ-
ники ЗХС (р < 0,02), тенденція до підвищення рівня 
ХС ЛПНЩ і зниження антиатерогенної фракції ХС 
ЛПВЩ, що призводило до зростання рівня КА та фор-
мування атерогенних дисліпопротеїнемій (табл. 3). 

Частота порушень ліпідного спектра крові за-
лежно від коморбідної патології була такою: при 
коагулопатії порушення ліпідного спектра крові 
реєструвались в 12,0 % випадків, при ураженні ни-
рок — в 22,0 %. 

Показники системи гемостазу у дітей з ЮІА з 
урахуванням наявності чи відсутності коморбідних 
станів подано в табл. 4.

Встановлено, що в групі дітей з ознаками комор-
бідної патології відбувається деяке підвищення ПТІ 
та вірогідне подовження ТЧ (р < 0,03) порівнянно з 
групою без коморбідних захворювань (табл. 4). 

Як відомо, формування явищ атеротромбозу 
відбувається при поєднанні порушень у системі ге-
мостазу та ліпідному спектрі крові. Аналіз цих по-
казників у дітей із ЮІА виявив, що лише у дітей із 
порушеннями в ліпідному спектрі крові відбуваєть-
ся істотне підвищення рівня Д-димеру (р < 0,01) та 
фібриногену (ФГ) (р < 0,05) (табл. 5).

Отже, у дітей з ЮІА та ознаками коморбідної па-
тології встановлено прояви гіперкоагуляції, особли-
во виражені при порушенні ліпідного спектра крові. 
Дестабілізація цих явищ у хворих на ревматичні за-
хворювання прямо пов’язана з активністю запален-
ня, як клінічного, так і субклінічного, і супроводжу-
ється зазвичай підвищенням рівня ФГ. 
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При дослідженні параметрів ліпідного спектра 
крові у хворих із високими показниками ФГ вста-
новлено вірогідне підвищення рівня ХС ЛПНЩ 
(р < 0,02), ТГ (р < 0,02) і КА (р < 0,03) через відносно 
низькі показники ХС ЛПВЩ (табл. 6).

Однією із систем, яка завжди у хворих на ЮІА є 
вразливою щодо основного захворювання, є сечо-
вивідна система. При аналізі основних показників 

функції нирок установлено, що значення клубочко-
вої фільтрації знаходяться в межах нормальних ко-
ливань в обох досліджуваних групах. Проте в групі 
з коморбідною патологією у 13 (21,35 ± 11,2 %) ді-
тей показники швидкості клубочкової фільтрації 
знаходились або в межах дуже низьких значень — 
81,38 ± 7,74 мл/хв, або в межах гіперфільтрації — 
147,26 ± 2,59 мл/хв. Також у дітей групи з комор-

Таблиця 1. Загальна характеристика пацієнтів з ЮІА з урахуванням коморбідної патології,  
показників активності процесу та рентгенологічної стадії захворювання, M ± m, %

Показники
Група без коморбідної патології, 

n = 38
Група з коморбідною патологією, 

n = 59

Стать:
— дівчата
— хлопці

26 (68,4 %)
12 (31,6 %)

47 (79,7 %)
12 (20,3 %)

Вік, роки 11,81 ± 0,51 10,74 ± 0,46

Вік дебюту, роки 6,32 ± 0,65 5,96 ± 0,45

Тривалість захворювання, місяці 71,07 ± 6,85 61,33 ± 6,28

Кількість уражених суглобів 4,78 ± 0,52 4,89 ± 0,40

Увеїт+ – 20,33 ± 12,2**

ANA+ 37,5 ± 12,5 60,0 ± 10,0*

ФГ+ 10,0 ± 15,0 10,0 ± 12,4 

СРП+ 15,7 ± 14,8 30,5 ± 10,8**

ЦІК+ – 13,3 ± 12,0 

Активність II–III 14,1 ± 15,5 32,6 ± 10,7**

Рентгенологічна стадія II–III 70,0 ± 8,6 51,7 ± 8,9*

Примітки: * — р < 0,05 порівнянно з групою без коморбідної патології; ** — р < 0,01 порівнянно з групою 
без коморбідної патології.

Таблиця 2. Показники активності процесу у пацієнтів із ЮІА залежно від наявності коморбідних станів, 
M ± m

Показники
Група без коморбідної патології, 

n = 38
Група з коморбідною патологією, 

n = 59

СРП, г/л 14,00 ± 3,34 14,40 ± 1,93

Серомукоїд, у.о. 0,151 ± 0,010 0,172 ± 0,010

Ревматоїдний фактор, МО/мл 21,20 ± 7,10 26,60 ± 5,67

АНА, у.о. 2,18 ± 0,30 2,21 ± 0,26

ЦІК, г/л 1,22 ± 0,05 1,46 ± 0,10

Таблиця 3. Показники ліпідного спектра крові в групах із наявністю та відсутністю коморбідної 
патології у хворих на ЮІА, M ± m

Показники
Група без коморбідної патології,

n = 12
Група з коморбідною патологією, 

n = 23

ЗХС, ммоль/л 4,13 ± 0,09 4,83 ± 0,14* 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,23 ± 0,05 1,16 ± 0,07

ЛПНЩ, ммоль/л 2,19 ± 0,14 2,82 ± 0,18

ЛПДНЩ, моль/л 0,32 ± 0,01 0,42 ± 0,02 

ТГ, ммоль/л 0,81 ± 0,08 0,93 ± 0,06

КА, у.о. 2,10 ± 0,15 3,13 ± 0,21* 

Примітки: * — р < 0,02 порівнянно з групою без коморбідної патології.
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бідністю показники протеїнурії мали більш високі 
значення, що потребувало особливої уваги (мікро-
альбумінурія — 99–168 мг/л) (табл. 7). 

Особливе значення функціонального стану ни-
рок у формуванні порушень різних органів і систем, 
а також їх вплив на метаболізм білків, вуглеводів, лі-
підів доведено у дорослих хворих на ревматичні за-
хворювання [12]. 

Аналіз показників ліпідного спектра крові в групі 
хворих з ознаками порушень функції нирок свідчить 
про те, що у таких хворих ще більше зростає рівень 
атерогенних фракцій ліпідів (ЗХС, ХС ЛПНЩ), але 

паралельно з цим у дітей відбувається підвищення й 
антиатерогенних фракцій — ХС ЛПВЩ, тому зна-
чного підвищення КА не спостерігається (табл. 8).

Аналіз показників системи згортання у дітей з ЮІА 
та порушеннями функції нирок свідчить лише про ві-
рогідне підвищення ПТІ (р < 0,05) у цій групі (табл. 9).

Отже, у дітей з ЮІА при коморбідній патології 
формуються зміни в ліпідному спектрі крові атеро-
генної спрямованості, що поєднуються з тромбо-
генними порушеннями в системі гемостазу та ство-
рюють умови для виникнення нових коморбідних 
станів. 

Таблиця 4. Параметри коагулограми у хворих на ЮІА з наявністю коморбідної патології, M ± m

Показники
Група без коморбідної патології, 

n = 9
Група з коморбідною патологією, 

n = 19

ПТІ, % 86,71 ± 2,69 90,74 ± 2,34

АЧТЧ, с 29,16 ± 0,47 29,37 ± 0,67

ФГ, г/л 3,25 ± 0,16 3,89 ± 0,14

ТЧ, с 9,73 ± 0,70 11,19 ± 1,19*

МНС, ум.од. 1,11 ± 0,02 1,08 ± 0,02

Д-димер, ум.од. 0,19 ± 0,03 0,37 ± 0,07

Примітки: * — р < 0,03 порівнянно з групою без коморбідної патології.

Таблиця 5. Параметри коагулограми в групі хворих на ЮІА з порушеннями липідного спектра крові, 
M ± m

Показники
Група без коморбідної 

патології, n = 9

Група з коморбідною патологією 

Без порушень ліпідного 
спектра крові, n = 12

З порушенням ліпідного 
спектра, n = 12

ПТІ, % 86,71 ± 2,69 89,70 ± 0,74 94,05 ± 3,11

АЧТЧ, с 29,16 ± 0,47 29,75 ± 0,77 28,47 ± 0,87

ФГ, г/л 3,25 ± 0,16 3,55 ± 0,25 3,96 ± 0,21*

ТЧ, с 9,73 ± 0,70 10,28 ± 1,93 12,60 ± 2,06

МНС, ум.од. 1,11 ± 0,02 1,09 ± 0,01 1,06 ± 0,02

Д-димер, ум.од. 0,19 ± 0,03 0,25 ± 0,08 0,82 ± 0,13**

Примітки: * — р < 0,05 порівнянно з групою без коморбідної патології; ** — р < 0,01 порівнянно з групою 
без коморбідної патології.

Таблиця 6. Параметри ліпідного спектра крові в групі з підвищенням рівня ФГ у хворих на ЮІА,  
M ± m

Показники
Група без коморбідної 

патології n = 12

Група з коморбідною патологією 

Із нормальним рівнем ФГ, 
n = 9

Із високим рівнем ФГ, 
n = 9 

ЗХС, ммоль/л 4,13 ± 0,09 4,35 ± 0,45 4,65 ± 0,37

ЛПВЩ, ммоль/л 1,23 ± 0,05 1,05 ± 0,11 1,17 ± 0,12

ЛПНЩ, ммоль/л 2,19 ±0,14 2,55 ± 0,26 3,16 ± 0,31*

ЛПДНЩ, моль/л 0,32 ± 0,01 0,44 ± 0,03 0,47 ± 0,06

ТГ, ммоль/л 0,81 ± 0,08 0,99 ± 0,08 1,04 ± 0,13*

КА, ум.од. 2,10 ± 0,15 3,10 ± 0,38 3,24 ± 0,33*

Примітка: * — р < 0,03 порівнянно з групою без коморбідної патології.
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Регресійний аналіз дозволив виділити компо-
ненти, які є найбільш значущими у формуванні 
окремих патологічних відношень у групі дітей з 
ЮІА за наявності коморбідної патології. 

Так, найбільший взаємозв’язок встановлено між 
атерогенними дисліпопротеїнеміями (інтегральний 
показник змін — КА) та Д-димером (Кд = 48,0 %).

Порушення системи гемостазу у дітей з ЮІА від-
буваються при взаємодії підвищеного рівня ФГ з 
такими факторами, як АЧТЧ (Кд = 75,2 %) і голо-
вним показником тромбоутворення — Д-димером 
(Кд = 80,8 %).

Таким чином, отримані результати підтвер-
джують, що саме у групі хворих з ознаками комор-
бідної патології існує тісний взаємозв’язок між 
атерогенними змінами у ліпідному спектрі крові 
(КА) та компонентами системи згортання — ФГ і 
Д-димером.

Для розробки критеріїв прогностичної значу-
щості показників та їх градацій у формуванні комор-
бідної патології в дітей з ЮІА використано методику 

неоднорідної послідовної процедури за А. Вальдом 
із визначенням інформативності ознак за допомо-
гою критерію Кульбака.

Застосування цієї процедури дозволило кількіс-
но виразити отримані відмінності у хворих із наяв-
ністю та відсутністю ознак коморбідної патології й 
оцінити міру їх прогностичної значущості (табл. 10).

Встановлено, що прогностично несприятливи-
ми ознаками у хворих на ЮІА у формуванні комор-

Таблиця 7. Показники функції нирок у хворих на ЮІА залежно від коморбідних станів, M ± m

Показники
Група

Без коморбідної патології, n = 12 Із коморбідною патологією, n = 18

ШКФ, мл/хв 106,90 ± 2,45 110,19 ± 3,55

Альбумінурія, мг/л 20,87 ± 4,29 59,47 ± 29,39*

Примітки: * — p < 0,01 порівнянно з групою без коморбідної патології.

Таблиця 8. Показники ліпідного спектра крові в групі хворих на ЮІА з ознаками порушень функції 
нирок, M ± m

Показники
Група без коморбідної 

патології, n = 12

Група з коморбідною патологією

Без порушень функції 
нирок, n = 11

З порушеннями, функції 
нирок, n = 18

ЗХС, ммоль/л 4,13 ± 0,09 4,45 ± 0,21 5,12 ± 0,29*

ЛПВЩ, ммоль/л 1,23 ± 0,05 1,10 ± 0,11 1,40 ± 0,08

ЛПНЩ, ммоль/л 2,19 ± 0,14 2,45 ± 0,20 3,65 ± 0,27*

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,32 ± 0,01 0,44 ± 0,05 0,40 ± 0,04

ТГ, ммоль/л 0,81 ± 0,08 0,99 ± 0,11 0,89 ± 0,09

КА, ум.од. 2,10 ± 0,15 2,97 ± 0,37 3,04 ± 0,32

Примітки: * — р < 0,05 порівнянно з групою з ураженнями нирок та без таких.

Таблиця 9. Параметри коагулограми в групі хворих на ЮІА з порушеннями функції нирок,  
M ± m

Показники
Група без коморбідної 

патології, n = 9

Група з коморбідною патологією 

Без порушень функції 
нирок, n = 9

З порушеннями функції 
нирок, n = 18

ПТІ, % 86,71 ± 2,69 89,21 ± 2,24 94,74 ± 2,68*

АЧТЧ, с 29,16 ± 0,47 29,01 ± 0,99 30,75 ± 0,82

ФГ, г/л 3,25 ± 0,16 3,78 ± 0,21 3,82 ± 0,38

ТЧ, с 9,73 ± 0,70 11,52 ± 1,22 14,38 ± 3,87

МНС, ум.од. 1,11 ± 0,02 1,09 ± 0,02 1,05 ± 0,02

Д-димер, ум.од. 0,19 ± 0,03 0,23 ± 0,21 0,10 ± 0,01

Примітка: * — р < 0,05 порівнянно з групою без коморбідної патології.

Рисунок 1. Фактори формування 
атеротромбогенних порушень у хворих на ЮІА  

із коморбідною патологією

Д-димер
Кд = 48,0 % КА

АЧТЧ
Кд = 75,2 %

Д-димер
Кд = 80,8 %КА

Рисунок 2. Фактори формування порушень 
гемостазу у хворих із коморбідною патологією
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бідної патології є: висока активність патологічного 
процесу, підвищення рівня ЗХС, підвищення КА, 
зростання концентрації ЦІК та рівня ФГ, наявність 
протеїнурії. 

Саме запалення є найважливішим фактором, 
який підтримує загрозу розвитку атеросклерозу, 
атеротромбозу та венотромбозу у дітей, хворих на 
ЮІА, причому небезпечним є не тільки процес за-
палення в самій судинній стінці, а й патологічний 
вплив білків гострої фази (СРП) на клітини імун-
ної системи з формуванням ЦІК та інших елементів 
системної запальної відповіді. 

Отже, в дітей із ЮІА формування коморбідної 
патології відбувається на тлі збереження активнос-
ті процесу, супроводжується формуванням атеро-
генних дисліпопротеїнемій та підвищенням тром-
богенного потенціалу системи згортання крові. 
Зростання концентрації ЦІК і залучення нирки до 
патологічного процесу (наявність протеїнурії) під-
вищує ступінь патологічних змін ліпідного спектра 
крові та системи гемостазу.

Висновки
1. Атерогенні дисліпопротеїнемії встановлено у 

53,4 % дітей з ЮІА, що асоційовані з довготривалим 
збереженням активності хвороби. 

2. У хворих на ЮІА в 16,2 % випадків встановле-
но ознаки гіперкоагуляції з підвищенням ПТІ, ФГ і 
Д-димеру.

3. Встановлено, що прогностично несприятли-
вими ознаками формування коморбідної патології у 
хворих на ЮІА є: збереження активності патологіч-
ного процесу з підвищенням концентрації ЦІК, наяв-
ність протеїнурії, підвищення рівня ЗХС, КА та ФГ. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті. 
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Отримано 15.02.2018   

Таблиця 10. Алгоритм прогнозу розвитку коморбідних станів та їх відсутності у хворих на ЮІА

Ознаки Градації ДК Інформативність

Активність II–III
Є +15,08

2,61
Немає –1,64

Підвищення рівня ЗХ
Є +10,39

1,54
Немає –1,36

Підвищення КА
Є +13,08

1,36
Немає –0,94

Підвищення концентрації 
ЦІК

Є +11,32
0,75

Немає –0,59

Підвищення рівня ФГ
Є +7,63

0,52
Немає –0,60

Протеїнурія
Є +5,49

0,41
Немає –0,66

Примітки: «+» — ЮІА з ознаками коморбідності; «–» — ЮІА без ознак коморбідності.
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Особенности нарушений липидного спектра и компонентов системы свертывания крови у детей  
с коморбидными состояниями при ювенильном идиопатическим артрите

Резюме. Актуальность. У детей и подростков с ювениль-
ным идиопатическим артритом (ЮИА) раннему развитию 
атеросклероза и формированию коморбидной патологии 
способствует высокая иммуновоспалительная активность 
болезни. Как правило, формирование атеросклероза про-
исходит параллельно с нарушениями системы свертыва-
ния крови, то есть возникают явления атеротромбоза. В 
связи с этим необходимо было изучить особенности ли-
пидного спектра крови и системы гемостаза у детей с ЮИА 
и коморбидной патологией. Материалы и методы. Обсле-
дованы 97 детей (5–18 лет) больных ЮИА. Пациенты 
были разделены на две группы. Первую группу составили 
38 детей (39,2 %) без признаков коморбидной патологии, 
во вторую группу, с признаками коморбидной патологии, 
вошло 59 детей (60,8 %). Изучали липидный спектр крови 
и показатели коагулограммы. Статистическая обработка 
проводилась с помощью пакета статистических программ 
Statgrafics 16.0. Результаты. У детей с ЮИА и признаками 
коморбидной патологии выявлены признаки гиперкоа-
гуляции, особенно выраженные при наличии нарушений 
липидного спектра крови. При исследовании параметров 
липидного спектра крови у больных с высокими пока-
зателями фибриногена установлено повышение уровня 
липопротеинов низкой плотности (р < 0,02), триглицери-
дов (р < 0,02) и коэффициента атерогенности (р < 0,03). 
При анализе функции почек установлено, что в группе с 

коморбидной патологией у 21,4 % детей выявлена либо 
гипофильтрация, либо гиперфильтрация. Показатели 
протеинурии у детей с коморбидностью имели более вы-
сокие значения, что требовало особого внимания. Анализ 
липидного спектра крови в группе больных с признаками 
нарушения функции почек свидетельствует, что у этих 
больных еще больше возрастает уровень дислипидемий. 
Анализ коагулограммы в этой группе свидетельствует 
лишь о повышении протромбинового индекса (р < 0,05). 
Таким образом, у детей с ЮИА формирование коморбид-
ной патологии происходит на фоне активности процесса, 
сопровождается формированием атерогенных дислипи-
демий и повышением тромбогенного потенциала системы 
свертывания крови. Рост концентрации циркулирующих 
иммунных комплексов и участие почек в процессе разви-
тия болезни повышает степень патологических измене-
ний липидного спектра крови и системы гемостаза. Выво-
ды. Установлено, что прогностически не благоприятными 
признаками формирования коморбидной патологии у 
больных ЮИА являются: сохранение активности патоло-
гического процесса с повышением концентрации цирку-
лирующих иммунных комплексов, наличие протеинурии, 
повышение уровня общего холестерина, коэффициента 
атерогенности и фибриногена.
Ключевые слова: ювенильный идиопатический артрит; 
дети; липидный спектр; коагулограмма
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Features of violations of the lipid spectrum and components of the coagulation system  
in children with comorbid states in juvenile idiopathic arthritis

Abstract. Background. In children and adolescents with juve-
nile idiopathic arthritis (JIA), a high immune-inflammatory 
activity of the disease leads to accelerated development of ath-
erosclerosis and the comorbid pathology. Typically, the forma-
tion of atherosclerosis occurs in parallel with violations in the 
system of blood coagulation, that is, there are atherothrombotic 
phenomena. In this regard, it was considered necessary to deter-
mine the features of blood lipids and hemostatic system in chil-
dren with JIA and comorbid pathology. Materials and methods. 
Ninety seven children (5–18 years) with JIA were examined. 
They were divided into two groups. The first group consisted of 
38 children (39.2 %) without symptoms of comorbidity, and the 
second group, with signs of comorbidity, included 59 patients 
(60.8 %). The lipid blood spectrum and coagulogram were 
studied. Statistical processing was carried out using the statisti-
cal software package Statgraphics 16.0. Results. Consequently, 
children with JIA, with symptoms of comorbidity, have es-
tablished signs of hypercoagulability, especially expressed in 
the presence of violations of blood lipids. When studying the 
parameters of lipid spectrum of the blood in patients with high 
fibrinogen indices, an increase in the level of low-density lipo-
protein cholesterol (p < 0.02), triglycerides (p < 0.02) and ath-
erogenic index (p < 0.03) was observed. When analyzing renal 
function, it was found that in 21.4 % of children from the group 

with comorbid pathology, glomerular filtration rate was either 
within very low values or within the limits of hyperfiltration. 
Indicators of proteinuria in children with comorbidity were 
more important and needed special attention. An analysis of 
the lipid profile of the blood in a group of patients with signs 
of abnormal kidney function suggests that they have still more 
increase in the level of atherogenic lipid fractions. Analysis of 
the coagulation system in this group indicates only an increase 
in prothrombin index (p < 0.05). Thus, in children with JIA, the 
formation of comorbid pathology occurs on the background of 
the process activity accompanied by atherogenic dyslipidemia 
and increased thrombogenic potential of the coagulation sys-
tem. The growth in the concentration of circulating immune 
complexes and involvement of the kidneys in the pathological 
process increases the degree of pathological changes in the lipid 
profile of the blood and the system of hemostasis. Conclusions. 
It has been established that prognostically unfavorable signs for 
the formation of comorbid pathology in patients with JIA are: 
maintaining the activity of pathological process with increasing 
concentration of circulating immune complexes, presence of 
proteinuria, increased total cholesterol, atherogenic index and 
fibrinogen.
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