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LIPID COMPOSITION IN CHILDREN WITH DIFFERENT TYPES OF JUVENILE
ARTHRITIS WAS INVESTIGATED IN THIS TRIAL. SIGNIFICANT DECREASE OF
PLASMA CONCENTRATION OF CHOLESTEROL IN HIGH DENSITY LIPOPROB
TEINS IN PATIENTS WITH HIGH ACTIVITY OF RHEUMATOID ARTHRITIS WAS
DISCOVERED. «ATHEROGENIC» SHIFT OF LIPID COMPOSITION AND INCREASE
OF ATHEROGENITY INDEX WAS SHOWN IN MOST OF PEDIATRIC PATIENTS
WITH DIFFERENT TYPES OF JUVENILE ARTHRITIS. THE NUMBER OF CHILB
DREN WITH INCREASED ATHEROGENITY INDEX GROWS ACCORDING TO THE
INCREASE OF DISEASE ACTIVITY. PEDIATRIC PATIENTS WITH HIGH ACTIVITY
OF JUVENILE ARTHRITIS AND JUVENILE ANKYLOSING SPONDYLITIS ARE THE
RISK GROUP OF EARLY ATHEROSCLEROSIS DEVELOPMENT.
KEY WORDS: JUVENILE ARTHRITIS, ATHEROSCLEROSIS, HIGH DENSITY
LIPOPROTEINS, TRIGLYCERIDE, ATHEROGENITY INDEX.
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СТАТЬЯ ПОСВЯЩЕНА ИССЛЕДОВАНИЮ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ У ДЕТЕЙ С РАЗЛИЧНЫМИ ВАРИАНТАМИ ЮНОШЕСКОГО
АРТРИТА. ВЫЯВЛЕНО ДОСТОВЕРНОЕ СНИЖЕНИЕ СЫВОРОТОЧНОЙ КОНЦЕНТРАЦИИ ХОЛЕСТЕРИНА ЛИПОПРОТЕИB
ДОВ ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С ВЫСОКОЙ АКТИВНОСТЬЮ БОЛЕЗНИ. УСТАНОВЛЕНО, ЧТО БОЛЬШИНСТB
ВО ДЕТЕЙ С РАЗЛИЧНЫМИ ВАРИАНТАМИ ЮНОШЕСКОГО АРТРИТА ИМЕЮТ «АТЕРОГЕННЫЙ» СДВИГ ЛИПИДНОГО ПРОB
ФИЛЯ И ПОВЫШЕННЫЙ ИНДЕКС АТЕРОГЕННОСТИ СЫВОРОТКИ КРОВИ. ЧИСЛО ДЕТЕЙ С ПОВЫШЕННЫМ ИНДЕКСОМ
АТЕРОГЕННОСТИ УВЕЛИЧИВАЕТСЯ С РОСТОМ АКТИВНОСТИ БОЛЕЗНИ. ДЕТИ С ВЫСОКОЙ АКТИВНОСТЬЮ СУСТАВНОB
ГО ВАРИАНТА ЮНОШЕСКОГО АРТРИТА И ЮНОШЕСКОГО АНКИЛОЗИРУЮЩЕГО СПОНДИЛОАРТРИТА ЯВЛЯЮТСЯ ГРУПB
ПОЙ РИСКА РАННЕГО РАЗВИТИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЮНОШЕСКИЙ АРТРИТ, АТЕРОСКЛЕРОЗ, ЛИПОПРОТЕИДЫ ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ, ТРИГЛИ�
ЦЕРИДЫ, ИНДЕКС АТЕРОГЕННОСТИ.

В последние годы возрос интерес к качеству жизни людей, страдающих
различными хроническими заболеваниями, в том числе и ревматоидным арB
тритом (РА). В ряде когортных исследований доказано, что РА приводит не
только к снижению качества жизни пациентов, но и к значительному сокраB
щению ее продолжительности. При изучении структуры смертности этих
больных было показано, что основной причиной преждевременной смерти у
половины из них являются заболевания сердечноBсосудистой системы, свяB
занные с атеросклеротическим поражением сосудов. При аутопсии в этих
случаях часто выявляется «ревматоидное» поражение сердца — перикардит,
васкулит коронарных артерий, однако эти изменения в большинстве случаев
не приводят к значимым гемодинамическим нарушениям. 
Важным условием развития атеросклеротического процесса является дислиB
попротеидемия [1]. При ревматоидном и ювенильном ревматоидном артрите
встречаются два основных типа дислипопротеидемии, причем оба являются
атерогенными. Первый тип связан с длительным лечением глюкокортикоидаB
ми и характеризуется увеличением сывороточного уровня общего холестериB
на и триглицеридов, наличием избыточной массы тела и повышением артериB
ального давления [2–5]. Второй тип дислипопротеидемии развивается уже в
дебюте заболеваний у лиц молодого и даже детского возраста до назначения
глюкокортикоидов. Он ассоциируется с воспалительной активностью болезни
и проявляется снижением концентрации липопротеидов высокой плотности,
увеличением уровня липопротеидов низкой плотности и триглицеридов [6–8].
Предполагают, что одной из причин нарушений липидноBбелкового спектра на
фоне высокой активности иммуновоспалительного процесса может быть инB
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дуцированное цитокинами снижение активности липоB
протеинлипазы или гиперпродукция острофазовых белB
ков, которые могут взаимодействовать с липопротеидами
и нарушать их метаболизм [9]. В исследовании, проведенB
ном E. Lourida и соавт., показано что при ревматоидном
артрите, особенно в начале заболевания, значительно
снижена активность липопротеинBассоциированной фосB
фолипазы А2 [10]. Примечательно, что при снижении
активности заболевания в условиях адекватной иммуноB
супрессивной терапии у пациентов с ревматоидным
артритом происходит повышение уровня холестерина
липопротеидов высокой плотности, обладающего антиB
атерогенными свойствами, и снижение сывороточного
уровня СBреактивного белка (СРБ) [11]. Обсуждается роль
фактора некроза опухоли (ФНО) � в развитии дислипопроB
теинемии при ревматоидном артрите. В ряде работ покаB
зано, что при назначении пациентам ингибиторов ФНО �
в течение 14 недель повышаются сывороточные уровни
холестерина липопротеидов высокой плотности, холестеB
рина липопротеидов низкой плотности и триглицеридов,
снижается индекс атерогенности [12, 13]. Однако при длиB
тельном лечении ингибиторами ФНО � значимых изменеB
ний в липидном спектре сыворотки не выявлено [14].
Интересны данные, полученные V. van Halm и соавт. при
10Bлетнем ретроспективном исследовании липидного
спектра образцов крови доноров, у которых позднее разB
вился ревматоидный артрит. В крови этих доноров
уровень триглицеридов был выше, а холестерина липоB
протеидов высокой плотности — ниже, чем в группе конB
троля. В обеих группах была выявлена взаимосвязь
между сывороточным уровнем СРБ и концентрацией
триглицеридов и холестерина липопротеидов высокой
плотности: при повышении уровня СРБ концентрация
триглицеридов возрастала, а холестерина липопротеиB
дов высокой плотности — снижалась [15]. 
Известно, что липопротеиды высокой плотности обладаB
ют антиатерогенными свойствами. Они извлекают и
транспортируют избыточный холестерин из периферичесB
ких клеток в печень для выведения их из организма
[16–19]. Липопротеиды высокой плотности также преB
дотвращают окисление липопротеидов низкой плотности
и последующее высвобождение медиаторов воспаления
в сосудистой стенке. Вдобавок липопротеиды высокой
плотности ингибируют экспрессию молекул адгезии и
цитокинов, таких как хемоаттрактант моноцитов 1 эндоB
телиальными клетками, предотвращая миграцию моноB
цитов в сосудистую стенку, что можно расценить как проB
явление его противовоспалительного действия [20–22].
Однако, согласно данным M. McMahon и соавт., при ревB
матоидном артрите в 20% случаев выявляется аномальB
ный холестерин липопротеидов высокой плотности, не
обладающий вышеперечисленными свойствами. По мнеB
нию авторов, этот феномен может быть связан с дефицитом
ряда компонентов, обычно присутствующих в частицах
липопротеидов высокой плотности — аполипопротеиB
да А1, параоксоназы, тромбоцитBактивируемой ацетилB
гидрохолазы. При ревматоидном артрите, в условиях хроB
нического воспаления, эти вещества могут потребляться,
меняя свойства липопротеида [23].
Таким образом, возникновение кардиоваскулярных
осложнений, связанных с ранним развитием атеросклеB
роза у больных ревматоидным артритом обусловлено саB
мим патогенезом заболевания. Существующая базисная
терапия, позволяющая замедлять и в ряде случаев конB
тролировать деструктивный процесс в суставах, недостаB
точна для подавления воспалительного процесса, споB
собствующего формированию атеротромбоза [24]. 

Юношеский артрит по механизму развития практически
идентичен ревматоидному артриту взрослых. Он также
протекает с развитием костноBхрящевой деструкции, васB
кулитом, высокими острофазовыми показателями активB
ности. Однако исследований липидного спектра у детей с
юношеским артритом в доступной литературе мы не
встретили.
Целью настоящего исследования явилось изучение осоB
бенностей липидного спектра у детей, страдающих юноB
шеским артритом.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находилось 104 ребенка. Все больB
ные были разделены на 3 группы. В первую группу воB
шли 27 детей с юношеским артритом с системным начаB
лом. Длительность заболевания в среднем составила
3,6 ± 3,1 года. Вторую группу составили 52 ребенка с пауB
циартикулярным юношеским артритом и юношеским сероB
негативным полиартритом. Длительность заболевания в
этой группе составила в среднем 3,5 ± 3,4 года. В третью
группу было включено 25 детей, страдающих юношеским
анкилозирующим спондилоартритом. Средняя длительB
ность болезни составила 2,6 ± 2,5 года. В первых двух
группах преобладали девочки (67 и 81%, соответственно),
в третьей — мальчики (76%). Во всех группах у большинстB
ва детей длительность заболевания была более 12 мес.
В первой группе глюкокортикоиды per os на момент
обследования получали 14 детей, во второй — 12 и в треB
тьей — 1 ребенок. Все пациенты лечились иммунодеB
прессантами.
Все больные были обследованы по общепринятой в ревB
матологии методике, также всем детям определялись
уровни общих липидов, общего холестерина, триглицериB
дов, холестерина липопротеидов высокой, низкой и
очень низкой плотности. Для определения количества обB
щих липидов использовали биотест с набором реактивов
PlivaBLacrima Diagnostika (Чехия). Метод основан на обраB
зовании липидами комплекса с фосфованилиновым
реактивом, дающего розовоBкрасное окрашивание с
максимумом поглощения при длине волны 530 нм. СывоB
роточный уровень общего холестерина, триглицеридов и
липопротеидов высокой плотности определялся при поB
мощи анализатора VitrosB250 (Djonson & Djonson, США).
Прибор работает по принципу «сухой химии». Холестерин
липопротеидов очень низкой плотности определялся пуB
тем деления значения концентрации триглицеридов на
коэффициент 2,2, а холестерина липопротеидов низкой
плотности — путем вычитания значений концентрации
холестерина липопротеидов высокой и очень низкой
плотности из значения общего холестерина.
Статистическая обработка данных проводилась при
помощи программы SPSS 10.0 (SPSS Inc., США). Для опиB
сания количественных показателей использовались
медиана (25–75 процентили) или среднее ± стандартное
отклонение. Корреляция количественных показателей
определялась по Спирмену, для сравнения независимых
переменных использовались методы Крускала–Уоллиса
и Манна–Уитни. Статистически значимыми считались
различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ активности болезни показал, что у больных юноB
шеским артритом с системным началом заболевания
СОЭ и сывороточная концентрация СРБ были статистичеB
ски значимо выше, чем в остальных группах. Число сустаB
вов с экссудацией в этой группе также было несколько
выше (p > 0,5). У пациентов с пауциартикулярным юноB
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шеским артритом и юношеским полиартритом число восB
паленных суставов в среднем практически не отличалось
от аналогичного показателя в группе детей с юношеским
спондилоартритом. При этом лабораторные показатели
активности заболевания у детей со спондилоартритом
были достоверно выше, чем при суставных вариантах
юношеского артрита (табл. 1).
У больных всех групп в результате обследования были
выявлены пониженные средние значения сывороточной
концентрации общих липидов, что совпадает с данными
других исследователей и, возможно, свидетельствует об
активности воспалительного процесса [15]. Средние конB
центрации общего холестерина, триглицеридов, холестеB
рина липопротеидов высокой, низкой и очень низкой
плотности в сыворотке крови у всех детей, включенных в
исследование, были в пределах нормальных значений.
При этом у пациентов всех групп отмечалось повышение
среднего значения индекса атерогенности, что может
явиться фактором, способствующим раннему атеросклеB
ротическому поражению сосудов.
В табл. 2 представлены сывороточные концентрации осB
новных показателей обмена липидов при различных форB

мах юношеского артрита. Статистически достоверного
различия между концентрациями изученных показателей
в представленных группах не выявлено. В группе детей с
суставными вариантами юношеского артрита сывороточB
ный уровень холестерина липопротеидов высокой плотноB
сти был статистически достоверно выше, а значение инB
декса атерогенности — ниже, чем у детей с юношеским
анкилозирующим спондилоартритом (р = 0,031 и
р = 0,03 соответственно). Соответствующие показатели у
детей с юношеским артритом с системным началом забоB
левания занимают промежуточное положение с недостоB
верным отличием от других групп. При одновременном
анализе всех групп (с использованием теста КрускаB
ла–Уоллиса) достоверного прироста уровня холестерина
липопротеидов высокой плотности в ряду юношеский анB
килозирующий спондилоартрит — юношеский артрит с сиB
стемным началом — суставные варианты юношеского
артрита не выявлено (р = 0,078), также как и достоверноB
го снижения индекса атерогенности (р = 0,095). Так как
представленные группы детей с юношеским артритом неB
сопоставимы по полу и возрасту, нельзя утверждать, что
это обстоятельство не повлияло на результат. Для уточнеB

Показатель 3�я группа2�я группа

Всего, абс. 2552

Таблица 1. Клиническая характеристика больных, включенных в исследование

Возраст, годы 11,4 ± 3,5 1, 29,7 ± 5,5 1

Пол (мальчики/девочки) 19/6 1, 210/42 1

Длительность болезни, годы 2,6 ± 2,53,5 ± 3,4

Длительность болезни (ранний/поздний), годы 7/1813/49

Число суставов с экссудацией, абс. 2,4 ± 4,43,2 ± 4

СОЭ, мм/час 

СРБ, мг% 

21,3 ± 19,714,4 ± 12,8 1

1,5 ± 4,7 11,7 ± 3,3 1

1�я группа

27

8,5 ± 4,4

9/18

3,6 ± 3,1

5/22

4,26 ± 4,72

30,8 ± 19,7

6,0 ± 7,4

Примечание: 
здесь и в табл. 2: 
1Bя группа — дети с юношеский артритом и системным началом болезни; 
2Bя группа — с пауциартикулярным юношеским артритом и юношеским серонегативным полиартритом;
3Bя группа — с юношеским анкилозирующим спондилоартритом.
1, 2 — достоверное отличие (р < 0,05) при сравнении с соответствующей клинической группой.

Показатель

Общие липиды, г/л

Таблица 2. Концентрации основных показателей липидного обмена в сыворотке крови при различных формах ювенильного артрита

Общий холестерин, ммоль/л

Триглицериды, ммоль/л

ЛПВП, ммоль/л

ЛПНП, ммоль/л

ЛПОНП, ммоль/л

Индекс атерогенности

3�я группа, n = 25

3,6 (3,3; 4)

4,4 (3,9; 4,8)

0,89 (0,71; 1,09)

0,75 (0,6; 1,08) 1

3,2 (2,7; 3,6)

0,39 (0,32; 0,51)

4,1 (3,1; 6,7) 1

2�я группа, n = 52

3,7 (3,3; 4,4)

4,5 (3,9; 5)

0,84 (0,67; 1,09)

1 (0,83; 1,3)

3,3 (2,6; 3,5)

0,38 (0,3; 0,52)

3,5 (2,8; 4,2)

1�я группа, n = 27

3,8 (3,3; 4,7)

4,5 (4,1; 5,1)

0,92 (0,77; 1,08)

1 (0,75; 1,2)

2,8 (2,5; 3,6)

0,44 (0,35; 0,52)

3,7 (2,5; 4,7)

Норма

4–8

2,5–6,2

0,1–2,2

0,7–2,3

1,55–3,89

< 1,0

< 3,0

Примечание: 
ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; 
ХЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности; 
ХЛОНП — холестерин липопротеидов очень низкой плотности.
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ния возможной роли данных факторов необходимо провеB
дение исследования с большим числом наблюдений. 
При сравнении сывороточных концентраций основных
продуктов липидного обмена у детей с «ранним» (длительB
ность меньше 12 мес) и «поздним» (длительность 12 мес и
более) ювенильным артритом статистически достоверных
различий выявлено не было. Это позволяет сделать
вывод об отсутствии влияния длительности болезни на
обмен липидов у этих детей.
При анализе средних концентраций общих липидов,
общего холестерина, триглицеридов, холестерина липоB
протеидов высокой, низкой и очень низкой плотности в
сыворотке крови, а также индекса атерогенности у детей,
получавших и не получавших глюкокортикоиды на моB
мент обследования, было выявлено, что прием глюкокорB
тикоидов, возможно, способствует повышению концентB
рации триглицеридов в сыворотке крови (рис. 1). В обеих
подгруппах концентрация триглицеридов была в предеB
лах нормальных значений, но у детей, получавших глюкоB
кортикоиды, она достоверно превышала аналогичный
показатель пациентов, не получавших эти препараты, —
0,89 (0,78; 1,14) и 0,85 (0,67; 1,08) ммоль/л соответстB
венно (p < 0,05). Достоверных различий сывороточных
концентраций других показателей обмена липидов межB
ду этими группами не выявлено.
Наиболее значимые изменения липидного обмена выявB
лены при исследовании его зависимости от активности
болезни. Среднее значение концентрации холестерина
липопротеидов высокой плотности в сыворотке крови доB
стоверно снижалось с увеличением степени активности
болезни: 1,05 (0,88; 1,3) ммоль/л при минимальной
активности, 0,9 (0,8; 1,23) ммоль/л — при умеренной и
0,7 (0,55; 0,95) ммоль/л — при высокой активности боB
лезни (p < 0,01; рис. 2). При этом при минимальной и
средней степени активности болезни сывороточная конB
центрация KGDG не выходила за пределы нормальных
значений, а при высокой степени активности у 50% пациB
ентов уровень холестерина липопротеидов высокой плотB
ности в сыворотке был ниже нижней границы нормы.
Повышение степени активности болезни сопровождалось
достоверным ростом среднего значения индекса атероB
генности — 3,5 (2,8; 4,1) при IBй, 4,2 (2,8; 4,7) — при IIBй и
4,8 (3,8; 6,5) — при IIIBй степени активности болезни
(p < 0,01; рис. 3). Нормальный индекс атерогенности отмеB
чался у 40,5% детей, у которых активность болезни соотB
ветствовала I степени; у 37% больных со II и лишь у 15,7%
детей с III степенью активности юношеского артрита.
В ходе исследования определялась взаимосвязь между
различными показателями активности болезни и конценB
трацией холестерина липопротеидов высокой плотности
в сыворотке крови у больных юношеским артритом.
Выявлена достоверная отрицательная корреляция сывоB
роточного уровня холестерина липопротеидов высокой
плотности со значением СОЭ (r = B0,308, p < 0,001), конB
центрацией СРБ в сыворотке крови (r = B0,407,
p < 0,001) и числом пораженных суставов (r = B0,304,
p < 0,01). Индекс атерогенности, согласно полученным
данным, достоверно повышался с увеличением уровня
СОЭ (r = 0,368, p < 0,001), СРБ (r = 0,355, p < 0,001), чисB
ла пораженных суставов (r = 0,293, p < 0,01). 
Так как юношеский артрит с системным началом, суставB
ные варианты юношеского артрита и юношеский анкилоB
зирующий спондилоартрит значительно отличаются друг
от друга по клинике и иммунопатогенезу, мы предположиB
ли, что для каждого из них могут быть характерны свои
особенности липидного обмена [25].

В обследованной нами группе из 27 детей с юношеским
артритом с системным началом у 10 активность болезни
была минимальной, у 6 — средней и у 11 — высокой
степени. Для всех вышеуказанных параметров было проB
ведено сравнение как 3 групп одновременно (тест КрусB
кала–Уоллиса), так и попарно (тест Манна–Уитни). СывоB

Рис. 1. Концентрация триглицеридов в сыворотке крови 
у пациентов с юношеским артритом, получавших 
и не получавших глюкокортикоиды

Примечание: 
* достоверное отличие (р < 0,05) при сравнении с показателем
в группе детей, не принимавших глюкокортикоиды; 
ГК — глюкокортикоиды.

Рис. 2. Концентрация холестерина липопротеидов высокой
плотности в сыворотке крови в зависимости от активности
заболевания

Примечание: 
здесь и на рис. 3–5:
** р < 0,01 — достоверное изменение признака в ряду
«активность болезни I–II–III степени».

VSP_3_2008_BLOK_COLL.qxd  17.06.2008  12:25  Page 29



30

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я

роточная концентрация холестерина липопротеидов выB
сокой плотности была ниже нормальной у 2 (7,2%) детей
и в среднем составила 1 (0,75; 1,2) ммоль/л. Уровень хоB
лестерина липопротеидов низкой плотности в сыворотке
крови превышал норму в 5 (18,5%) случаях, средний
уровень — 2,8 (2,5; 3,6) ммоль/л. Значение индекса атеB
рогенности было повышено у 16 (59,3%) детей, средний
уровень — 3,7 (2,5; 4,7) ммоль/л. Достоверных изменеB
ний концентрации общих липидов, общего холестерина,
триглицеридов, холестерина липопротеидов высокой,
низкой и очень низкой плотности в сыворотке крови и
значения индекса атерогенности в зависимости от активB
ности болезни выявлено не было. Однако была установB
лена достоверная положительная корреляция индекса

атерогенности и числа пораженных суставов (r = 0,399;
р = 0,024).
Статистически значимых изменений, связанных с длиB
тельностью болезни или приемом глюкокортикоидов для
этих детей также не выявлено. При этом необходимо отB
метить, что концентрация холестерина липопротеидов
высокой плотности в сыворотке крови больных «ранним»
юношеским артритом была ниже, чем у пациентов с длиB
тельно текущим заболеванием — 0,9 (0,75; 0,9) ммоль/л
и 1 (0,7; 1,4) ммоль/л соответственно (р = 0,072).
Группа детей с суставным вариантом юношеского артриB
та в исследовании включала 52 ребенка с минимальной
(69%), средней (21%) и высокой (10%) активностью
болезни. В этой группе не было выявлено изменений
сывороточных концентраций общих липидов, общего
холестерина, липопротеидов, триглицеридов или значеB
ния индекса атерогенности, которые можно было бы
связать с длительностью болезни или приемом глюкоB
кортикоидов. 
В то же время в отличие от больных системным варианB
том юношеского артрита у детей с суставным вариантом
выявлено достоверное снижение концентрации холестеB
рина липопротеидов высокой плотности в сыворотке
крови при нарастании степени активности болезни:
1,1 (0,9; 1,3), 0,9 (0,75; 1,0) и 0,6 (0,6; 0,8) ммоль/л у деB
тей с I, II и III степенью активности юношеского артрита
(рис. 4). При исследовании взаимосвязи уровня липопроB
теидов высокой плотности с различными показателями
активности болезни выявлены достоверные отрицательB
ные корреляции различной силы и степени достоверносB
ти. Наиболее сильная корреляция выявлена с сывороточB
ной концентрацией СРБ и числом пораженных суставов
(r = B0,447 и B0,445 при p < 0,001 соответственно). Более
слабая, но статистически значимая корреляция со значеB
нием СОЭ (r = B0,275 при р = 0,029). 
Значение индекса атерогенности сыворотки при суставB
ном варианте юношеского артрита достоверно расB
тет при повышении степени активности болезни:
0,33 (0,3; 4,0) при минимальной, 4,2 (2,9; 5,0) при умеB
ренной и 5,2 (4,1; 6,1) при высокой активности болезни
(рис. 5). Сила взаимосвязи индекса атерогенности с СОЭ,
сывороточной концентрацией СРБ и числом активных суB
ставов несколько ниже, чем для холестерина липопротеB
идов высокой плотности. Самая сильная связь выявлена
с числом припухших суставов (r = 0,355 при р = 0,004).
Взаимосвязь индекса атерогенности со значением СОЭ и
сывороточной концентрацией СРБ примерно одинаковой
силы и достоверности (r = 0,32 и 0,312 при р = 0,011 и
0,013 соответственно). Выявлена также достоверная
отрицательная корреляция концентрации общего хоB
лестерина в сыворотке с сывороточным уровнем СРБ
(r = B0,288 при р = 0,022).
Мы обследовали 25 детей с юношеским анкилозируюB
щим спондилоартритом. Из них у 14 отмечалась I степень
активности болезни, у 6 — II и у 5 — III степень активносB
ти. На момент обследования у 7 детей длительность боB
лезни составила меньше 12 мес, у 18 — более 12 мес.
Глюкокортикоидную терапию получал только 1 ребенок, в
связи с чем исследовать влияние лечения на обмен липиB
дов в этой группе не представилось возможным.
Согласно полученным данным, у детей с юношеским анB
килозирующим спондилоартритом, также как и при друB
гих формах юношеского артрита, не выявлено влияния
длительности заболевания на сывороточные концентраB
ции основных продуктов липидного обмена. Различия
между значением индекса атерогенности у детей с «ранB

Рис. 3. Индекс атерогенности сыворотки крови в зависимости
от активности заболевания

Рис. 4. Концентрация холестерина липопротеидов высокой
плотности (ЛПВП) в сыворотке крови детей с суставными
вариантами юношеского артрита с разной степенью активности
болезни
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ним» и «поздним» юношеским анкилозирующим спондиB
лоартритом также статистически не значимы.
Сывороточная концентрация холестерина липопротеиB
дов высокой плотности у больных спондилоартритом
зависела от степени активности болезни, составив
0,9 (0,7; 1,3) ммоль/л при I, 0,8 (0,7; 0,9) — при II и
0,55 (0,38; 0,78) — при III степени активности болезни
(р = 0,029; рис. 6). При исследовании зависимости уровня

холестерина липопротеидов высокой плотности в сыворотB
ке крови от различных показателей активности болезни
была выявлена отрицательная связь умеренной силы с
СОЭ (r = B0,524, р = 0,002) и с сывороточной концентраB
цией СРБ (r = B0,654, p < 0,001). Интересно, что в отличие
от детей с суставным или системным вариантами юношеB
ского артрита, у пациентов с юношеским анкилозируюB
щим спондилоартритом не выявлено взаимосвязи между
концентрацией холестерина липопротеидов высокой
плотности в сыворотке крови и числом активных суставов.
Среднее значение индекса атерогенности при юношеском
анкилозирующем спондилоартрите, вероятно, зависит от
степени активности болезни. В обследованной нами групB
пе детей с юношеским анкилозирующим спондилоартриB
том индекс атерогенности увеличивается с ростом активB
ности болезни, составив 3,7 (2,8; 4,6), 4,3 (3,1; 5,3) и
6,3 (4,2; 11,6) у детей с минимальной, умеренной и высоB
кой активности болезни (р = 0,054). При сравнении групп
детей с разной степенью активности выявлено достоверB
ное различие значений индекса атерогенности между паB
циентами с минимальной и высокой активностью болезни
(р = 0,02) (рис. 7). Индекс атерогенности сыворотки крови
детей с умеренной активностью болезни не имел статистиB
чески значимого отличия от других групп. Была выявлена
достоверная положительная связь умеренной силы инB
декса атерогенности с сывороточной концентрацией СРБ
(r = 0,601, p < 0,001). Связь индекса атерогенности с СОЭ
незначительно слабее, но также достоверна (r = 0,553,
p < 0,001). Индекс атерогенности при юношеском анкилоB
зирующем спондилоартрите, как и сывороточный уровень
холестерина липопротеидов высокой плотности, не корреB
лирует с числом пораженных суставов.
Таким образом, в ходе исследования было подтверждено
предположение, что при юношеском артрите уже в детB
ском возрасте возможно формирование «атерогенного»
сдвига липидного профиля. Действительно, концентрации
основных показателей липидного обмена у детей, вклюB
ченных в исследование, в большинстве случаев не выхоB
дили за рамки нормальных значений, однако соотношеB
ние между ними было изменено и индекс атерогенности
превышал нормальное значение более чем у половины
пациентов. Мы выявили достоверную связь сывороточноB
го уровня холестерина липопротеидов высокой плотности,
а также значения индекса атерогенности с такими покаB
зателями активности болезни, как СОЭ, число активных
суставов, концентрация СРБ в сыворотке крови. Для деB
тей с высокой степенью активности болезни, большим
числом активных суставов, с высоким сывороточным
уровнем СРБ, повышенным значением СОЭ были харакB
терны пониженная сывороточная концентрация холестеB
рина липопротеидов высокой плотности, повышенное
значение индекса атерогенности по сравнению с аналоB
гичными показателями у детей с низкой активностью боB
лезни и небольшим числом пораженных суставов.
В то же время мы выявили особенности обмена липидов,
характерные для различных вариантов юношеского артриB
та. Несмотря на то, что при системном варианте болезни
значение индекса атерогенности превышало нормальное
более чем у половины обследованных детей, в этой группе
не было выявлено достоверной взаимосвязи сывороточB
ной концентрации холестерина липопротеидов высокой
плотности с показателями активности болезни. При суставB
ном варианте болезни «атерогенный» сдвиг липидного
профиля наблюдался более чем у 60% детей. При этом отB
носительное число детей с высокой степенью активности
болезни при суставном варианте юношеского артрита было

Рис. 5. Значение индекса атерогенности сыворотки крови 
у детей с суставными вариантами юношеского артрита 
с разной степенью активности болезни 

Рис. 6. Концентрация холестерина липопротеидов высокой
плотности (ЛПВП) в сыворотке крови детей с юношеским
анкилозирующим спондилоартритом с разной степенью
активности болезни

Примечание: 
здесь и на рис. 7:
* р < 0,05 — достоверное изменение признака в ряду
«активность болезни I–II–III степени».
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достоверно ниже, чем при системном варианте. В этой
группе в отличие от детей с системным вариантом юношесB
кого артрита уровень холестерина липопротеидов высокой
плотности в сыворотке и индекс атерогенности достоверно
коррелировали с числом активных суставов, значением
СОЭ и сывороточной концентрацией СРБ. Для показателей
липидного обмена детей с юношеским анкилозирущим
спондилоартритом в целом были характерны те же измеB
нения, что и для детей с суставным вариантом юношеского
артрита, однако важной особенностью явилось отсутствие
их взаимосвязи с числом активных суставов.
Таким образом, группой риска раннего атеросклеротичеB
ского поражения сосудов, вероятно, являются дети с выB
сокой степенью активности суставного варианта юношеB
ского артрита, а также с юношеским анкилозирующим
спондилоартритом. При системном варианте юношеского
артрита кардиоваскулярные осложнения, возможно, разB
виваются по другому механизму. К сожалению, в рамках
данного исследования не представилось возможности
изучить влияние на липидный обмен различных схем
иммуносупрессивной терапии, применяемых в ревматоB
логии. Также, в связи с малочисленностью групп, нам не
удалось сделать поправку на возраст. Изучение этих воB
просов требует дальнейших исследований.
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Рис. 7. Индекс атерогенности сыворотки крови детей 
с юношеским анкилозирующим спондилоартритом 
с разной степенью активности болезни
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