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Вступ
Ювенільний ідіопатичний артрит (ЮІА) — тяжке 

деструктивно-запальне захворювання суглобів, що 
потенційно призводить до інвалідизації хворих. Як ві-
домо, його початок у дитячому віці спричиняє галь-
мування, а в подальшому і значне відставання у фі-
зичному розвитку дитини (рості, масі тіла).

Це може бути зумовлене різними причинами. Так, 
однією з важливих патогенетичних ланок ЮІА є цир-
куляція прозапальних цитокінів (інтерлейкінів (ІЛ)-
1, -6, фактора некрозу пухлини (ФНП)-α), які здат-
ні безпосередньо викликати розвиток змін у кістко-
вій тканині, що трапляються як у дебюті артриту, так 
і протягом його перебігу [10]. Зміни кісткової ткани-
ни, які виявляються в дебюті артриту, також можуть 
бути пов’язані з конституціональними особливостя-
ми метаболізму кісткової тканини, ступенем нутри-
тивної забезпеченості компонентами для її будів-
ництва (кальцій, фосфор, вітамін D, білок тощо) [14, 
15]. Вплив зазначених чинників призводить до змен-
шення всмоктування кальцію, порушення процесів 
гідроксилювання вітаміну D, зниження темпів ремо-
делювання кісткової тканини, що спричиняє прогре-
суюче зниження мінеральної щільності кісткової тка-
нини (МЩКТ) та зростання ризику розвитку остеопо-
розу [18]. Попередні дослідження показали зв’язок 
порушень метаболізму кісткової тканини зі ступенем 

активності й тривалістю хвороби, віком дебюту [7, 25, 
27]. З часом при перебігу артриту додається вплив 
таких факторів, як тривала терапія та функціональ-
ні обмеження, що призводять до зниження фізичної 
активності, необхідної для ремоделювання кісткової 
тканини [13, 19]. Зазначене також спричиняє змен-
шення маси тіла дитини.

Доведено, що надмірний синтез прозапальних 
цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-2, інтерферон (ІФН-γ) і ФНП-α) є 
найбільш вірогідною причиною кахексії при хронічних 
запальних захворюваннях [17, 20], оскільки цитокіни 
спроможні активувати ядерний фактор транскрипції-
κβ, що веде до зниження синтезу білка в м’язах [20] 
та зниження вмісту в міоцитах транскрипційного 
та сигнального протеїну MyoD [16, 21]. Зв’язування 
MyoD з промоутерним регіоном важкого ланцюга 
міозину є необхідним і для скорочення м’яза. Крім 
того, ФНП-α і ІФН-γ синергічно сприяють протео-
лізу та пригнічують утворення РНК, що бере участь 
в утворенні важких ланцюгів міозину. Катаболічний 
ефект ФНП-α у скелетних м’язах пов’язаний також 
із пригніченням вироблення інсуліноподібного фак-
тора росту-1 [16, 17, 28]. Складний механізм одно-
часного функціонування в міозитах лізосомальної, 
кальційзалежної каспазної та убіквітин-протеосом-
ної протеолітичних систем при порушенні в будь-якій 
з них призводить до деградації актину і важких лан-
цюгів міозину, що відіграє провідну роль в атрофії 
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ОсОБЛИВОстІ ФІЗИЧНОГО 
РОЗВИтКу у дІтей 
З юВеНІЛьНИМ ІдІОпАтИЧНИМ 
АРтРИтОМ
Мета. Вивчити вплив сучасного перебігу ювенільного ідіопатичного артри
ту (ЮІА) на фізичний розвиток хворих дітей. Об’єкт і методи. Проведено ста
тистичний аналіз стану фізичного розвитку у 67 дітей віком від 1 до 18 ро
ків за допомогою кореляційного, багатофакторного параметричного мето
ду, за даними медичної документації. Результати. Серед обстежених дітей 
суттєвих порушень росту не відзначалось. Індекс маси тіла не відрізнявся 
від показників норми для здорових дітей. У обстежених дітей не виявлено 
суттєвого зменшення лінійного росту, що відрізнялося від даних поперед
ніх дослідників. Зріст пацієнтів із ЮІА не залежав від активності захворю
вання (r=–0,37). У тривало хворіючих дітей JADAS27 був менший при засто
суванні базисної хворобомодифікуючої терапії (БХМТ) до 3 міс від дебюту 
захворювання, підвищення дози метотрексату більше сприяє нормаліза
ції фізичного розвитку, а інтраартикулярне введення глюкокортикоїдів (ГК) 
не має суттєвого впливу на темпи лінійного росту дитини. При високій ак
тивності хвороби комбінація БХМТ + системні ГК в перші 6 міс від дебю
ту була гіршою, ніж БХМТ + адалімумаб та БХМТ + тоцилізумаб. Висновки. 
В останні роки відзначається зниження ступеня затримки росту при систем
ному ЮІА (10,44%) порівняно з історичним контролем (49%). Застосування 
біологічної терапії приводить до того, що пацієнти з більш несприятливим 
перебігом мають не вищий ступінь затримки фізичного розвитку, ніж паці
єнти з менш агресивним перебігом хвороби (які отримують лише БХМТ).
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м’язів при хронічних запальних процесах в організ-
мі [26]. За даними W.E. Mitch та A.L. Goldberg, проза-
пальні цитокіни здатні активувати убіквітин-протео-
літичну систему безпосередньо та опосередковано, 
стимулюючи синтез кортизолу і катехоламінів, які та-
кож посилюють метаболізм м’язів [26].

З іншого боку, прозапальні цитокіни індукують лі-
поліз і β-окиснення ліпідів [27] завдяки зниженню ак-
тивності ліпопротеїнліпази в адипоцитах і гепатоци-
тах та зростанню експресії рецепторів до ліпопроте-
їнів низької щільності в гепатоцитах [8]. Саме тому 
будь-яке хронічне запалення, в тому числі, при ЮІА, 
може призводити до гіпертригліцеридемії, негатив-
ного енергетичного балансу і втрати маси тіла [26]. 
Апатія, млявість і втрата апетиту, що виникають під 
впливом цитокінів на центральну нервову систе-
му, поглиблюють метаболічні порушення в організ-
мі хворих дітей. Руйнування адипоцитів, у свою чер-
гу, збільшує циркуляцію в кровотоці лептину, адипо-
нектину, ФНП-α, ІЛ-6 [26].

Асиметричний ріст кінцівок, який відбувається 
при ЮІА, спричиняє розвиток вторинних контрак-
тур суглобів та зменшенню темпів загального рос-
ту дитини [5, 24].

Важливим фактором, що суттєво пригнічує тем-
пи фізіологічного росту хворих на ЮІА, є терапія глю-
кокортикоїдами (ГК) [1, 3, 4]. Як відомо, за впли-
вом на обмінні процеси в організмі ГК є антагоніс-
тами гормону росту. Вони мають подвійний вплив 
на cоматотропну функцію гіпофіза: короткочасний 
швидкий потенціюючий і відтермінований трива-
лий інгібуючий. Нетривалий потенціюючий вплив ГК 
опосередковується через зниження викиду сомато-
статину [3, 23], підвищення чутливості клітин гіпофі-
зу до дії рилізинг-фактора гормону росту, актива-
цію транскрипції гена соматотропного гормону [1, 
22]. Інгібуючий вплив ГК-терапії на ріст дитини опо-
середковується через порушення секреції гормону 
росту [3, 4], порушення синтезу периферичних рос-
тових факторів та їх взаємодії з рецепторним апа-
ратом [5, 8]. Спонтанний та стимульований рівень 
секреції соматотропіну у пацієнтів із ревматичними 
хворобами залежить від дози і тривалості лікування 
ГК. Доведено, що тривале застосування преднізоло-
ну навіть у дозі 0,1 мг/кг маси тіла на добу може при-
зводити до порушення росту у дітей [8, 15].

Відставання в рості суттєво знижує якість життя 
дитини і має велике негативне соціальне значення. 
Низькорослість і відмінність від однолітків призводять 
до розвитку психологічної дезадаптації, депресії у ді-
тей, а в подальшому і у дорослих хворих на ЮІА [1, 2].

На сьогодні відомий ряд досліджень, присвячених 
вивченню проблеми росту у хворих на ЮІА і впливу 
генно-інженерної біологічної терапії на процеси рос-
ту. У літературі представлений ряд досліджень, що 
свідчить про високу ефективність інгібіторів ФНП-α 
і блокаторів ІЛ-6 при лікуванні тяжких форм ЮІА. Ав-
торами відзначене поліпшення темпів росту у дітей, 
які отримують генно-інженерну біологічну терапію [7, 
9, 12]. Все вищевикладене стало підставою для до-
слідження ступеня впливу захворювання проведеної 
терапії на показники росту у дітей із ЮІА.

Мета роботи — оцінка показників фізичного роз-
витку дітей з ЮІА різних вікових груп.

МАтеРІАЛИ тА МетОдИ дОсЛІджеННя
За даними медичної документації (історії хвороб 

і амбулаторні картки) та шляхом додаткового анке-
тування проведено аналіз стану фізичного розви-
тку у 67 дітей (31 хлопчик та 36 дівчат) віком від 1 
до 18 років, які перебували на стаціонарному ліку-
ванні у відділенні для дітей старшого віку з пато-
логією органів дихання, травлення, ревматичними 
та алергічними захворюваннями (на 60 ліжок) Дер-
жавної установи «Інститут педіатрії, акушерства і гі-
некології імені О.М. Лук’янової НАМН України» та пе-
діатричному відділенні для дітей віком від 3 до 18 ро-
ків (на 40 ліжок) Національної дитячої спеціалізованої 
лікарні «Охматдит» МОЗ України протягом 2017–
2018 рр. Діагноз ЮІА встановлений за критеріями 
ILAR/PRINTO (2001) [10].

Оцінка антропометричних даних проведена згід-
но з нормативами показників фізичного розвитку 
(ріст, маса тіла) для дітей різного віку і статі [6]. Для 
визначення відповідності показника дитини нор-
мі чи оцінки ступеня відхилення вираховується ко-
ефіцієнт стандартного відхилення росту (Standart 
Deviation Score — SDS), де SD — стандартне відхи-
лення для цієї статі та паспортного віку. Показни-
ки зросту в межах –1 та +1 SD відповідають нормі, 
більше +1 менше +2 SD оцінюються як високорос-
лість, більше +2 менше +3 SD — субгігантизм, більше 
+3 SD — гігантизм, менше –1 більше –2 SD — низь-
корослість, менше –2 більше –3 SD — субнанізм, 
менше –3 SD — нанізм. При використанні перцен-
тильних таблиць зріст нижче 3-го перцентиля роз-
глядається як нанізм, вище 97-го перцентиля — гі-
гантизм. Нормальна маса тіла — від 5-го до 85-го 
перцентиля, дефіцит маси тіла — <5-го перцентиля, 
ризик ожиріння — >85-го та <95 перцентиля, ожирін-
ня >95-го перцентиля. Статура дитини оцінювалася 
за визначенням індексу маси тіла (ІМТ) в кг/м2. Вра-
ховувався показник швидкості росту (см/рік) [6, 8]. 
Отримані показники зросту оцінено за стандартними 
сигнальними таблицями (SDS) відповідно до статі, 
віку, ІМТ за перцентильними таблицями, дані МЩКТ 
проаналізовані за Z-Score результатів денситометрії. 
Отримані дані порівнювали з показниками 35 здоро-
вих дітей відповідного віку і статі.

Серед усіх пацієнтів, в яких проведено ана-
ліз основних показників фізичного розвитку, 
у 16 (23,88%) діагностовано олігоартикулярний варі-
ант ЮІА (оЮІА), у 5 (7,46%) — поліартикулярний, се-
ропозитивний за ревматоїдним фактором (РФ) по-
ліартрит (пЮІА), у 19 (28,36%) — поліартикулярний, 
серонегативний за РФ пЮІА, у 9 (13,43%) — сис-
темний ЮІА (сЮІА), у 10 (14,92%) — ентезит- артрит, 
у 6 (8,95%) — псоріатичний артрит, у 2 (2,98 % ) — 
недиференційований варіант ЮІА. Активність захво-
рювання оцінювали за JADAS27 [11].

Серед 67 обстежених 57 (85,07%) дітей з ЮІА 
отримували метотрексат, 1 (1,49%) — азатіоприн, 
5 (7,46%) — хлорохін, 2 (2,98%) — лефлуномід, 
1 (1,49%) — гідроксихлорохін, 34 (50,74%) — несте-
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роїдні протизапальні препарати (НПЗП), 26 (38,8%) 
системні ГК (сГК) (17 — в добовій дозі ≥1 мг/кг, 9 — 
у добовій дозі 0,5–1 мг/кг); 23 (34,33%) дітям прово-
дили інтраартикулярні введення ГК; 36 (53,73%) се-
ред проаналізованих пацієнтів отримували біологіч-
ну терапію: 23 (34,33%) — препаратом адалімумаб, 
2 (2,98%) — препаратом етанерцепт, 10 (14,92%) — 
препаратом тоцилізумаб. Серед решти у 7 (10,44%) 
дітей терапію вимушено тимчасово переривали, 
у 2 (2,98%) — проведена зміна біологічного препа-
рату. Статистичний аналіз виконаний за допомо-
гою кореляційного та багатофакторного параме-
тричного методу з використанням пакета програм 
Microsoft Exel.

РеЗуЛьтАтИ РОБОтИ  
тА їх ОБГОВОРеННя
Результати проведеного аналізу свідчать, що за-

галом серед обстежених на сьогодні дітей суттєвих 
порушень росту не виявлено (табл. 1).

У більшості дітей — 46 (68,65%) — зріст відповідав 
віковій нормі. Жоден з обстежених учасників дослі-
дження не мав нанізму, лише у 7 (10,44%) відзначе-
ний субнанізм. Аналогічно маса тіла у 43 (64,18%) ді-
тей не відхилялася від вікової норми, у 12 (17,9%) — 
була меншою, у 12 (17,9%) — перевищувала 
6-центильний інтервал.

ІМТ у хворих на ЮІА в середньому становив 
17,86±0,75, що не відрізнялося від норми для здо-
рових дітей. Отримані результати (див. табл. 1) свід-
чать, що у хворих на ЮІА дітей молодшого віку маса 
тіла була незначно більшою, ніж у здорових дітей, що 
могло пояснюватися зниженням їхньої фізичної ак-
тивності, призначеним лікування та надмірним го-
дуванням батьками дітей із вперше встановленим 
діагнозом. Зріст цієї групи не відрізнявся від такого 

в однолітків, що пояснюється незначною тривалістю 
хвороби в цій віковій групі дітей. ІМТ у дітей молодшої 
вікової групи суттєво не відрізнявся від вікової норми.

Проте у дітей дошкільного віку з ЮІА відзнача-
лася затримка зросту порівняно зі здоровою гру-
пою дітей цього віку, що могло бути наслідком пер-
систенції хвороби, хоча маса та ІМТ не виходили 
за межі норми.

У дітей молодшого шкільного віку також відзна-
чали незначне збільшення маси тіла при нормаль-
них показниках росту та ІМТ.

Групі дітей підліткового віку, серед яких трива-
лість хвороби була найдовшою, була притаманна не-
вірогідна затримка зросту та зменшення маси тіла 
порівняно зі здоровими однолітками, що поясню-
валося зміною характеру харчування.

Отримані результати зумовили пошук причин, 
які впливали на сучасний фізичний розвиток хво-
рих на ЮІА.

Аналіз показників фізичного розвитку дітей з ЮІА 
залежно від тривалості хвороби (табл. 2), показав, 
що загалом відзначена потужна гармонізація фізич-
ного розвитку дітей з ЮІА, зумовлена зміною тера-
певтичної парадигми.

Проведений аналіз свідчить, що маса тіла була 
найбільше відхилена від норми, коли діти хворіли 
0–3 роки, що могло пояснюватися безпосереднім 
впливом прозапальних цитокінів на рецептори тка-
нин під час активної фази хвороби.

Проведений кореляційний аналіз свідчить, що 
ступінь активності запального процесу мало впли-
ває на показники фізичного розвитку (r=0,04–0,03 
маси та росту дитини за JADAS27).

Проте спостерігалося збільшення маси тіла у ді-
тей, які хворіли довго, що могло бути наслідком отри-
муваної терапії, пасивного способу життя зі знижен-

Таблиця 1
Зріст, маса тіла та ІМТ у хворих на ЮІА різних вікових груп (M±m)

Вікова група
Значення показника у відповідній віковій групі

маса тіла, кг зріст, см ІМТ, кг/м2

хворі на ЮІА здорові діти хворі на ЮІА здорові діти хворі на ЮІА здорові діти
1–3 роки (n=4) 15,63±2,45 11,98±0,89** 92,30±1,00 83,88±3,60 18,45±2,41 15,90±2,40
3–6 років (n=8) 14,56±1,52 16,99±0,73 95,60±0,80 103,58±2,94* 16,07±1,52 15,30±1,94
6–10 років (n=17) 26,15±3,39** 23,92±1,78 125,40±0,50 122,43±3,70 16,39±1,30 16,60±3,60
10–14 років (n=19) 37,79±3,54 37,57±3,66 145,80±0,40 146,03±4,83 17,82±1,710 18,50±5,50
14–18 років (n=19) 53,84±3,50 58,23±5,21 164,50±0,40 169,69±4,26 19,83±0,89 21,00±6,50

*Різниця вірогідна при порівнянні з показником у групі здорових дітей відповідного віку (р<0,05); **різниця вірогідна порівняно з показником у гру-
пі здорових дітей відповідного віку (р<0,1).

Таблиця 2
Основні показники фізичного розвитку у хворих на ЮІА залежно від тривалості хвороби (M±m)

По
ка

зн
ик Тривалість хвороби, років Усі хворі на ЮІА

(n=67)0–3
(n=26)

3–5 
(n=13)

5–8
(n=15)

8–13
(n=13)

M±m d M±m d M±m d M±m d M±m d
Маса, 
кг 25,23±4,23 48,88±14,09 34,38±8,38 45,23±15,54 41,43±7,83 57,47±15,12 49,23±5,39 50,00±15,23 35,29±3,74 50,31±7,60

Зріст, 
см 119,00±1,00 –0,35±0,05 139,00±1,20 –0,69±0,09 147,00±1,10 –0,13±0,08 157,00±0,70 –0,38 ±0,06 137,00±0,60 –0,37±0,03

ІМТ,
кг/м2 16,94±0,84 51,73±12,37 16,92±1,90 45,38±17,00 18,33±1,05 54,27±12,23 20,10±2,28 49,23±13,98 17,86±0,75 50,58±6,87

d маси — оцінка за центильними інтервалами (норма — 25–75%); d зросту — оцінка за таблицями сигмальних відхилень (норма <+2...>–2 σ); d ІМТ — 
оцінка за перцентильними таблицями (норма — 85—15 th).
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ням рівня фізичних навантажень нижче фізіологіч-
ної норми, особливостями харчування хворих дітей.

Аналіз розрахунку ІМТ в обстежених хворих 
на ЮІА показав, що більшість пацієнтів мали гармо-
нійний розвиток. Підвищення показника ІМТ порів-
няно з віковою нормою відзначене у 9 (13,43%) ді-
тей, з яких у 7 (10,43 %) тривалість хвороби стано-
вила до 3 років (переважно на пЮІА), а у 2 (3,0%) 
дітей — більше 8 років.

Зниження показника ІМТ порівняно з віковою нор-
мою відзначене у 14 (20,89%) дітей, з яких 9 (13,43%) 
хворіли впродовж 0–3 років на поліартикулярний ва-
ріант (ентезит-артрит), 3 (4,47%) дітей хворіли про-
тягом 5–8 років та 2 (3,0%) дітей — більше 8 років.

За отриманими нами даними, незважаючи на за-
гальну тенденцію до зменшення темпу росту, серед 
обстежених дітей не відзначено суттєвого зменшен-
ня лінійного росту, що відрізнялося від даних попе-
редніх дослідників, проведених у минулі роки [7]. 
Зазначене свідчило, що зміна тактики лікуван-
ня при ЮІА в останні роки без додаткової корекції 
сприяє нормалізації фізіологічного фізичного роз-
витку дитини.

Згідно з результатами проведеного кореляцій-
ного аналізу, зріст хворої на ЮІА дитини не залежав 
від активності захворювання (за JADAS27) на момент 
обстеження (r=–0,37). Проведений аналіз особли-
востей відхилень у зрості дітей з ЮІА показав їх від-
мінність у пацієнтів, в яких діагностовано різні суб-
варіанти ЮІА (табл. 3).

Як видно з табл. 3, незважаючи на активну сучасну 
терапію ЮІА, 88,9 % хворих на сЮІА та більше 90% па-
цієнтів із пЮІА, третина дітей з ентезит-артритами та 
18,75% дітей з олігоартритами мають затримку зросту 
від –1 до –3 SD. Проте особливістю сучасного перебі-
гу є вищий ступінь затримки зросту при пЮІА, тоді як 
серед хворих на сЮІА субнанізм та нанізм спостері-
гається значно рідше, ніж в попередні роки [7].

Проведено аналіз антропометричних показників 
залежно від характеру лікування пацієнтів (табл. 4).

Аналіз отриманих результатів показав, що підви-
щення дози метотрексату сприяє нормалізації фі-
зичного розвитку, очевидно, завдяки пригніченню 
запального процесу. Додаткове застосування паці-
єнтами з ЮІА інтраартикулярних введень ГК не має 
суттєвого впливу на темпи лінійного зросту дитини.

Як видно (див. табл. 4), застосування БХМТ у ви-
щих дозах впливає на показник ІМТ, що має гендерні 
відмінності: ІМТ при вищих дозах ГК вищий у дівчат 

та нижчий у хлопчиків, проте отримані результати по-
требують подальшого глибокого аналізу.

Відзначимо, що до групи дітей, які зараз отримують 
БХМТ + тоцилізумаб увійшли тривало хворіючі пацієн-
ти, яким пізніше була призначена біо логічна терапія, 
тому показники лінійного зросту у них були гіршими, 
ніж у пацієнтів, які отримували БХМТ + ГК + тоцилізумаб.

Оскільки виявлено, що у дітей із несприятливим 
перебігом ЮІА, які отримували комбіновану тера-
пію БХМТ + cГК з тоцилізумабом, показники лінійно-
го зросту були менше відхилені від норми, ніж при їх 
комбінації з адалімумабом, можна припустити, що 
тоцилізумаб більш сприятливо впливає на процеси 
росту дитини, ніж адалімумаб, тому, можливо, до-
цільнішим є його призначення дітям з поліартритом 
із більшою затримкою росту.

Проаналізувавши ІМТ у пацієнтів, які отримують 
БХМТ + сГК (в різних дозах) + тоцилізумаб та БХМТ + 
тоцилізумаб, можна зробити висновок, що більш 
оптимальним є поєднання БХМТ + тоцилізумаб сто-
совно нормалізації зросту дітей.

При порівнянні ІМТ хворих, які приймали етанер-
цепт та адалімумаб, відзначено, що оптимальнішим є 
застосування у дітей з недостатньою масою тіла пре-
парату адалімумаб, що, очевидно, зумовлене осо-
бливостями його механізму дії. На відміну від ета-
нерцепту, що має структуру людського розчинного 
рецептора ФНП-α, адалімумаб блокує не лише цир-
кулюючі, але і вже пов’язаний з клітинними рецепто-
рами ФНП-α [13], що може бути більш сприйнятним 
при гіпотрофії у дитини.

Узагальнюючи вищезазначене, зауважимо, що 
спостереження пацієнтів з ЮІА потребує ретельного 
моніторингу антропометричних показників та оцінки 
темпів фізичного розвитку для запобігання прогре-
суванню його затримки. Призначення ранньої, більш 
активної (застосування метотрексату у вищих дозах) 
біологічної терапії дозволяє запобігти затримці фі-
зичного розвитку високого ступеня.

ВИсНОВКИ
1. Хворі на ЮІА мають певну затримку росту, яка 

в останні роки менш виражена, ніж за даними попе-
редніх дослідників.

2. Ступінь затримки росту дітей залежить від три-
валості захворювання та отриманої терапії, біль-
шою мірою виражений при сЮІА та пЮІА, що свід-
чить про відмінності в їхньому патогенезі. В останні 
роки відзначається зниження ступеня затримки рос-

Таблиця 3
Характеристика відхилень у зрості хворих на різні варіанти ЮІА

Субваріанти Кількість дітей з відхиленнями у зрості за ступенем відхилень, n (%)
>+2 SD від +2 до +1 SD від +1 до –1 SD від –1 до –2 SD від –2 до –3 SD <–3 SD

оЮІА (n=16) — 1 (6,25) 12 (75,00) 1 (6,25) 2 (12,50) —
РФ + пЮІА (n=5) — — 2 (40,00) 3 (60,00) — —
РФ-пЮІА (n=19) — 2 (10,52) 12 (63,17) 3 (15,79) 2 (10,52) —
еЮІА (n=10) — 1 (10,00) 6 (60,00) 1 (10,00) 2 (20,00) —
Псоріатичний артрит (n=6) — — 6 (100,00) — — —
сЮІА (n=9) — 1 (11,10) 7 (77,80) — 1 (11,10) —
Недиференційований ЮІА 
(n=2)

— 1 (50,00) 1 (50,00) — — —

Усі ЮІА (n=67) — 6 (8,95) 46 (68,65) 8 (11,94) 7 (10,44) —
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ту при сЮІА (10,44%) порівняно з історичним конт-
ролем (49%) [7].

3. За оцінкою маси тіла в обстежених хворих 
на ЮІА відзначене зменшення частки пацієнтів з гі-
потрофіями, які переважали у пацієнтів молодшо-
го віку.

4. Застосування біологічної терапії приводить 
до того, що пацієнти з більш несприятливим пере-
бігом мають не вищий ступінь затримки фізичного 
розвитку, ніж пацієнти з менш агресивним перебі-
гом хвороби (які отримують лише БХМТ).
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Таблиця 4
Оцінка фізичного розвитку в обстежених дітей з ЮІА залежно від отриманої терапії та статі дитини (M±m)

Особливості лікування хворого на ЮІА
Значення показника фізичного розвитку

зріст, SD см вага, кг ІМТ, кг/м2

хлопчики дівчата хлопчики дівчата хлопчики дівчата
Метотрексат (МТХ) монотерапія 10 мг/м2 
поверхні тіла 1,35±0,16* 1,24±0,12** 31,40±7,74® 21,80±6,40®® 16,70±1,61*** 17,07±1,26****

МТХ 15 мг/м2 поверхні тіла 1,45±0,12* 1,38±0,11** 39,00±8,14® 36,10±7,50®® 17,57±1,26*** 19,17±1,95*****

БХМТ + інтраартикулярні введення ГК 1,48±0,16 1,25±0,13 40,83±11,98 29,64±7,12 18,00±1,47 17,58±1,44
БХМТ + сГК в дозі ≥1 мг/кг 1,35±0,10 1,34±0,20 30,00±4,38 35,71±11,73 16,04±1,22# 18,98±2,19##

БХМТ + сГК в дозі 0,5–1 мг/кг 1,40±0,38 1,13±0,18 39,25±19,64 20,70±7,00 18,52±2,34# 15,85±1,45##

БХМТ + сГК + адалімумаб 2,28±0,25### 1,22±0,23#### 29,00±8,12 28,75±18,17 17,89±2,17 16,25±0,82
БХМТ + сГК + тоцилізумаб 1,27±0,26### 1,08±0,28#### 30,00±0,00 17,00±0,98 15,05±3,07@@@ 23,46±8,27@@@@

БХМТ + адалімумаб 1,58±0,13 1,44±0,13 48,00±9,99 39,27±7,97 18,55±1,57@ 18,17±1,15@@

БХМТ + тоцилізумаб 1,69±0,00 1,30±0,08 52,00±0,00 29,60±19,26 18,21±0,00@@@ 12,97±1,19@@@@

БХМТ + етанерцепт 1,37±0,00 1,60±0,0 31,00±0,00 51,00±0,00 16,52±0,00@ 19,92±0,00@@

Усі пацієнти, які отримували біологічні 
препарати 1,58±0,11 1,39±0,11 48,50±8,71 36,70±7,71 18,77±1,37 18,05±2,38

БХМТ: метотрексат і/або азатіоприн.
*Різниця вірогідна за зростом порівняно з показником у групі пацієнтів (хлопчиків), які отримують МТХ у різних дозах, p<0,62. 
**Різниця вірогідна за зростом порівняно з показником у групі пацієнтів (дівчат), які отримують МТХ у різних дозах, p<0,39.
***Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (хлопчиків), які отримують МТХ у різних дозах, p<0,67.
****Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (дівчат), які отримують МТХ у різних дозах, p<0,36.
®Різниця вірогідна за масою тіла порівняно з показником у групі пацієнтів (хлопчиків), які отримують МТХ у різних дозах, p<0,5.
®®Різниця вірогідна за масою тіла порівняно з показником у групі пацієнтів (дівчат), які отримують МТХ у різних дозах, p<0,15.
#Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (хлопчиків), які отримують МТХ + сГК у різних дозах, p<0,35.
##Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (дівчат), які отримують МТХ + сГК у різних дозах, p<0,25.
###Різниця вірогідна за зростом порівняно з показником у групі пацієнтів (хлопчиків), які отримують БХМТ + сГК + адалімумаб та БХМТ + сГК + тоци-
лізумаб, p<0,05.
####Різниця вірогідна за зростом порівняно з показником у групі пацієнтів (дівчат), які отримують БХМТ + сГК + адалімумаб та БХМТ + сГК + тоцилізу-
маб, p<0,7.
@Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (хлопчиків), які отримують БХМТ + адалімумаб та БХМТ + етанерцепт, p<0,23.
@@Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (дівчат), які отримують БХМТ + адалімумаб та БХМТ + етанерцепт, p<0,15.
@@@Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (хлопчиків), які отримують БХМТ + сГК + тоцилізумаб та БХМТ + тоцилізумаб, p<0,5.
@@@@Різниця вірогідна за ІМТ порівняно з показником у групі пацієнтів (дівчата), які отримують БХМТ + сГК + тоцилізумаб та БХМТ + тоцилізумаб, p<0,3.
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ОсОБеННОстИ ФИЗИЧесКОГО 
РАЗВИтИя у детей с юВеНИЛьНыМ 
ИдИОпАтИЧесКИМ АРтРИтОМ

Е.А. Ошлянская, Н.А. Меланчук

Резюме. Цель. Изучить влияние современного 
течения ювенильного идиопатического артри
та (ЮИА) на физическое развитие больных де
тей. Материалы и методы. Проведен статисти
ческий анализ физического развития у 67 детей 
в возрасте от 1 года до 18 лет с помощью корре
ляционного, многофакторного параметрическо
го метода, по данным медицинской документа
ции. Результаты. Среди обследованных детей 
существенных нарушений роста не отмечалось. 
Индекс массы тела не отличался от показателей 
нормы для здоровых детей. У обследованных де
тей не выявлено существенного уменьшения ли
нейного роста, что отличалось от данных преды
дущих исследователей. Рост пациентов с ЮИА 
не зависел от активности заболевания (r=–0,37). 
У длительно болеющих детей JADAS27 был мень
ше при применении базисной болезньмодифи
цирующей терапии (ББМТ) до 3 мес от дебю
та заболевания, повышение дозы метотрексата 
более способствует нормализации физического 
развития, а интраартикулярное введение глюко
кортикоидов (ГК) не имеет существенного влия
ния на темпы линейного роста ребенка. При вы
сокой активности болезни комбинация ББМТ + 
системные ГК в первые 6 мес от дебюта была 

хуже, чем ББМТ + адалимумаб и ББМТ + тоци
лизумаб. Выводы. В последние годы отмечается 
снижение степени задержки роста при систем
ном ЮИА (10,44%) по сравнению с историческим 
контролем (49%). Применение биологической 
терапии приводит к тому, что пациенты с более 
неблагоприятным течением имеют не большую 
степень задержки физического развития, чем па
циенты с менее агрессивным течением болезни 
(которые получают только ББМТ).

Ключевые слова: дети, ювенильный артрит, 
физическое развитие.

Features oF physical development 
in children with juvenile idiopathic 
arthritis

O.A. Oshlyanska, N.A. Melanchuk

summary. Aim. To study the influence of the cur
rent course of juvenile idiopathic arthritis (JIA) on the 
physical development of sick children. Materials and 
methods. the statistical analysis of the physical de
velopment status in 67 children from 1 to 18 years 
old was conducted, using the correlation, multiva
riate parametric me thod, according to the medical 
documentation. Results. Among the exa mined chil
dren, no significant growth disturbances were not
ed. Body mass index did not differ from the norm 
for healthy children. No significant decrease in lin
ear growth was observed in the exa mined children, 
which differed from those of previous researchers. 
The height of patients with JIA did not depend on 
the activity of the disease (r=–0.37). In longterm in
fants, JADAS27 was less likely to be administered to 
basic diseasemodifying therapy (BDMT) for up to 
3 months from the debut of the disease, an increase 
in the dose of metho trexate more conducive to the 
norma lization of physical development, and the ap
pointment of intraarticular injections of glucocorti
coids (GC) does not have a significant effect on the 
rate of linear growth of the child. With high disease 
activity, the combination of BDMT + systemic GC in 
the first 6 months from the debut was worse than 
BDMT + adalimu mab and BDMT + tocilizumab. Con
clusions. In recent years, a decrease in the degree 
of growth retardation with syste mic JIA (10.44%) 
in comparison with historical control (49%) is not
ed. The appointment of bio logical therapy leads to 
the fact that patients with a more unfavorable course 
have no greater degree of delayed physical deve
lopment than patients with less aggressive course 
of the disease (which receive only BDMT).

Key words: children, juvenile arthritis, physical 
development.
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