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ВСТУП
Артеріальна гіпертензія (АГ) є найбільш частою 

коморбідною патологією у хворих на ревматоїдний 
артрит (РА) [11]. Факторами, що призводять до сер-
цево-судинних ускладнень при РА, є хронічне сис-
темне запалення, високий рівень прозапальних ци-
токінів та продуктів перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ), що зумовлюють раннє формування ендоте-
ліальної дисфункції (ЕД) та атеросклеротичне ура-
ження судин [6, 12, 16]. Також відомо, що потов-
щення комплексу інтима — медіа (ТКІМ) на кожні 
0,1 мм підвищує ризик виникнення інфаркту міо-
карда на 11% [7]. 

У  2015 р. на  конгресі European League Against 
Rheumatism (EULAR) анонсовано оновлення реко-
мендацій 2010 р. з оцінки та управління серцево-
судинними ризиками у пацієнтів з РА, підкреслю-

ючи необхідність проведення ультразвукового до-
слідження сонних артерій [2]. 

Окрім важливості використання методів візуалі-
зації для оцінки ступеня атеросклеротичного ура-
ження судин, актуальним залишається пошук клі-
ніко-лабораторних маркерів, пов’язаних із проце-
сами розвитку атеросклеротичних змін. А  раннє 
виявлення субклінічних проявів атеросклерозу та 
своєчасна корекція цих процесів дозволять по-
передити розвиток фатальних серцево-судинних 
ускладнень.
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КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНІ 
МАРКЕРИ, АСОЦІЙОВАНІ 
З АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 
ЗАГАЛЬНИХ СОННИХ 
АРТЕРІЙ, У ХВОРИХ НА 
РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ 
У ПОЄДНАННІ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ
Мета. Дослідити стан загальних сонних артерій (ЗСА) хворих на ревмато-
їдний артрит (РА) в комбінації з артеріальною гіпертензією (АГ) та вияви-
ти клініко-лабораторні маркери, асоційовані з атеросклерозом. Матері­
али і методи. Основна група хворих — 93 пацієнти з РА в поєднанні з АГ II 
стадії. Проводили ультразвукове дослідження ЗСА, визначали концентра-
ції асиметричного диметиларгініну (АДМА), кінцевих стабільних метабо-
літів оксиду азоту (NOX), інтерлейкіну-1β (ІЛ-1β) та інтерлейкіну-10 (ІЛ-10) 
в сироватці крові за допомогою імуноферментного методу. Результати. 
Встановлено достовірне підвищення концентрації АДМА на 21,79%, ІЛ-1β 
на 74,58% та достовірне зменшення NOx на 11,76% у хворих на РА в по-
єднанні з АГ порівняно з пацієнтами з есенціальною АГ. Найбільша пло-
ща під ROC-кривою відповідно до виявлення атеросклеротичних бляшок 
(АБ) в руслі ЗСА відмічена у показника АДМА при оптимальній точці роз-
поділу >0,794 μмоль/л (чутливість 100% і специфічність 74,65%). Виснов­
ки. Хворі на РА в поєднанні з АГ мають достовірні ознаки атеросклеро-
тичного ураження ЗСА у вигляді збільшення товщини комплексу інтима 
— медіа (ТКІМ) на 18,6% порівняно зі здоровими особами та підвищення 
частоти виявлення АБ на 19,0% порівняно із хворими на есенціальну АГ. 
Збільшення вмісту АДМА при оптимальній точці розподілу >0,794 μмоль/л, 
ІЛ-1β при оптимальній точці розподілу >18,32 пг/мл та зменшення NOX 

при оптимальній точці розподілу ≤13 мкмоль/л асоціюються з достовір-
ним виявленням АБ у руслі ЗСА у хворих на РА в комбінації з АГ згідно з ре-
зультатами ROC-аналізу.

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я



2 � У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  3  ( 8 5 )  •  2 0 2 1

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Основна група хворих — 93 пацієнти з РА в по-

єднанні з АГ II стадії, з них 15 (16,1%) чоловіків та 
78 (83,9%) жінок. З АГ 1-го ступеня — 63 пацієнти, 
з АГ 2-го ступеня — 30 пацієнтів. Середній вік хво-
рих становив 56 (51–61) років. Друга група — 45 па-
цієнтів з есенціальною АГ II стадії, з них 10 (20%) чо-
ловіків та 36 (80%) жінок. З АГ 1-го ступеня — 30 па-
цієнтів, з АГ 2-го ступеня — 15 пацієнтів. Середній 
вік 56 (54–59) років. Контрольна група — 31 прак-
тично здорова особа, з них 7 (22,58%) чоловіків та 
24 (77,42%) жінки. Середній вік становив 54 (51–58) 
роки. Групи були зіставними за віковими, гендер-
ними, антропометричними показниками.

Оцінку загального 10-річного ризику фаталь-
них кардіоваскулярних подій проводили за  шка-
лою Heart SCORE для країн високого ризику згід-
но з рекомендаціями Європейського товариства 
анестезіологів (ESA) 2012 р. Кардіоваскулярний 
ризик у хворих на РА оцінювали також згідно з ре-
комендаціями EULAR з управління серцево-судин-
ним ризиком у пацієнтів з РА і запальними артри-
тами за модифікованою шкалою mSCORE з вико-
ристанням співвідношення загального холестерину 
(ХС) до ХС ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) 
і з урахуванням коефіцієнта 1,5 при наявності двох 
із трьох критеріїв ризику: серопозитивність за рев-
матоїдним фактором чи наявність аnti-CCP; наяв-
ність позасуглобових проявів; тривалість РА більше 
10 років [1]. До категорії низького кардіоваскуляр-
ного ризику відносили пацієнтів зі значенням шка-
ли SCORE  <1%, середнього ризику ≥1% та <5%, 
високого ризику ≥5% та <10%, дуже високого ри-
зику ≥10%. У пацієнтів 1-ї групи кількість курців ста-
новила 15,05%, ризик фатальних кардіоваскулярних 
подій за шкалою Heart SCORE 4 (2–6) бали, за моди-
фікованою шкалою m SCORE 4 (2–6) бали, що від-
повідало середньому ризику. У пацієнтів 2-ї групи 
кількість курців становила 15,56%, ризик фатальних 
кардіоваскулярних подій за шкалою Heart SCORE 3 
(2–6) бали, що також відповідало середньому ри-
зику. Достовірних відмінностей між показниками 
SCORE 1-ї та 2-ї групи не виявлено (р=0,625).

Дослідження ЗСА проводили на сканері «ULTIMA 
PRO-30» (Україна) з  датчиком 7,5 МГц. У  режимі 
реального часу оцінювали хід сонних артерій, стан 
просвіту, наявність, кількість атеросклеротичних 
бляшок (АБ) та їх локалізацію. Проводили вимірю-
вання ТКІМ в дистальному сегменті ЗСА по задній 
стінці правої і лівої ЗСА. З метою оцінки ендотелі-
альної функції судин визначали концентрацію аси-

метричного диметиларгініну (АДМА) в  сироват-
ці крові за  допомогою імуноферментного методу 
з  використанням набору реагентів «ADMA Xpress 
ELISA Kit» ЗАТ «БиоХимМак» (Росія) та рівень кін-
цевих стабільних метаболітів оксиду азоту (NOX) 
в крові в реакції з реактивом Гріса. Проводили до-
слідження концентрації інтерлейкіну-1β (ІЛ-1β) та 
інтерлейкіну-10 (ІЛ-10) в сироватці за допомогою 
імуноферментного методу з використанням набо-
рів реагентів «ИНТЕРЛЕЙКИН -1 бета-ИФА-БЕСТ», 
«ИНТЕРЛЕЙКИН-10-ИФА-БЕСТ».

Критерії включення в дослідження: наявність ін-
формованої згоди на  участь у  дослідженні, наяв-
ність встановленого діагнозу АГ II стадії, наявність 
встановленого діагнозу РА, стабільно підібрана 
базисна терапія РА (незмінна протягом не менше 
6 міс до  моменту включення). Критеріями виклю-
чення хворих з дослідження були діагноз ішемічної 
хвороби серця, АГ III стадії, клінічні ознаки серцевої 
недостатності IIБ–III ст., гемодинамічно значущі по-
рушення ритму та вади серця, цукровий діабет та гі-
потиреоз, порушення функції нирок (швидкість клу-
бочкової фільтрації (ШКФ) <60 мл/хв/1,73 м2), ожи-
ріння 3–4-го ступеня, онкологічні захворювання. 
Статистичну обробку здійснювали з використанням 
пакету програм PSPP (version 0.10.2, GNU Project, 
1998–2016) і Apache Open Office (version 4.1, ліцен-
зії GNU GPL).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Результати ультразвукового дослідження ЗСА 

представлені в табл. 1.
При  проведенні ультразвукового досліджен-

ня ЗСА достовірної різниці між показниками ТКІМ 
правої та лівої ЗСА у хворих на РА в поєднанні з АГ 
та хворих на есенціальну АГ не виявлено (р>0,05). 
АБ виявлені у 23 (24,7 %) пацієнтів основної групи 
та у 9 (20 %) пацієнтів 2-ї групи. Частота виявлення 
АБ була вищою на 19,0% у хворих на РА в поєднанні 
з АГ (р=0,04). Медіани показників ТКІМ правої ЗСА 
1,03 (0,89–1,13) мм та лівої ЗСА 1,01 (0,90–1,12) мм 
хворих на РА в поєднанні з АГ були достовірно біль-
шими на 19,4 та 17,8% (в середньому 18,6%) від-
повідно проти показників групи контролю (р<0,01). 
Медіани показників ТКІМ правої ЗСА 0,98  (0,95–
1,10) мм та лівої ЗСА 0,99  (0,96–1,09)  мм хворих 
на есенціальну АГ були також достовірно вищими 
на  15,3 та 16,2% порівняно з  показниками групи 
контролю (р<0,01).

Показники ТКІМ ЗСА у хворих на РА в поєднан-
ні з АГ були також проаналізовані залежно від ри-

Таблиця 1
Показники ТКІМ ЗСА у обстежених осіб (Ме (25–75), n=163)

Показник, одиниця вимірювання Хворі на АГ + РА (n=93) Хворі на АГ (n=45) Практично здорові 
особи (n=31) p-рівень

1 2 3

ТКІМ ЗСА d., мм 1,03 (0,89–1,13) 0,98 (0,95–1,10) 0,83 (0,81–0,84) р1–2 =1,0
р1–3,2–3 <0,001

ТКІМ ЗСА s., мм 1,01 (0,90–1,12) 0,99 (0,96–1,09) 0,83 (0,82–0,84) р1–2 =1,0
р1–3,2–3 <0,001

Наявність АБ, кількість осіб (%) 23
(24,7)

9
(20) 0 р1–2 =0,04

р1–3,2–3 <0,001
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зику за mSCORE та ступеня АГ. Медіани показни-
ків ТКІМ правої ЗСА 0,96 (0,87–1,04) мм та лівої ЗСА 
0,96 (0,88–1,01) мм у хворих на РА в поєднанні з АГ 
з ризиком за mSCORE <4 були достовірно менши-
ми на 20,7 та 20,0% відповідно порівняно з показ-
никами ТКІМ правої ЗСА 1,21 (1,05–1,30) мм та лі-
вої ЗСА 1,2  (1,04–1,30)  мм хворих на  РА в  поєд-
нанні з АГ з ризиком за mSCORE >4 (р<0,001). АБ 
виявлені у 22 хворих на РА в поєднанні з АГ з ри-
зиком за  mSCORE  >4 та у  1 пацієнта з  ризиком 
за mSCORE <4 балів (р<0,001). Медіани показни-
ків ТКІМ правої ЗСА 0,97  (0,88–1,09) мм та лівої 
ЗСА 1,28 (1,08–1,30) мм хворих на РА в поєднан-
ні з АГ 1-го ступеня були також достовірно менши-
ми на 24,2 та 24% відповідно порівняно з показни-
ками ТКІМ правої ЗСА 0,98 (0,88–1,08) мм та лівої 
ЗСА 1,29 (1,06–1,30) мм хворих на РА в поєднан-
ні з АГ 2-го ступеня (р<0,001). АБ виявлені у 3 хво-
рих на РА в поєднанні з АГ 1-го ступеня та у 19 хво-
рих на РА в поєднанні з АГ 2-го ступеня (р<0,001).

Результати лабораторного обстеження дослі-
джуваних представлені в табл. 2.

М е д і а н а  п о к а з н и к а  А Д М А  0 , 7 8   ( 0 , 6 8 –
0,88) μмоль/л в групі хворих на РА в поєднанні з АГ 
була достовірно більшою на  21,79% порівняно 
з такою у хворих на АГ 0,61 (0,58–0,64) μмоль/л та 
на 32,05% при порівнянні з показником практично 
здорових осіб 0,53 (0,50–0,59) μмоль/л (р<0,001). 
Рівень АДМА хворих на  есенціальну АГ також був 
достовірно вищим порівняно з контролем (р<0,05). 
Показник медіани NOx в  групі хворих на  РА в  по-
єднанні з АГ 15 (12,5–18) мкмоль/л був достовір-
но нижчим на 11,76% порівняно з показником гру-
пи хворих на есенціальну АГ 17 (15–20) мкмоль/л 
(р=0,02) та на 31,82% при порівнянні з контролем 
22 (22–24) мкмоль/л (р<0,001).

У хворих на есенціальну АГ цей показник також 
був достовірно нижчим порівняно з групою практич-
но здорових осіб (р<0,001). Медіана показника ІЛ-
1β в групі хворих на РА в поєднанні з АГ 16,25 (7,67–
21,66) пг/мл була більшою на  74,58% порівняно 
з медіаною показника ІЛ-1β 4,13 (2,98–5,18) пг/мл 
групи хворих на есенціальну АГ та на 82,83% порів-
няно з показником групи практично здорових осіб 
2,79 (2,14–3,13) (p<0,001). Медіана показника ІЛ-
1β в групі хворих на есенціальну АГ була також до-
стовірно більшою на  32,45% порівняно з  групою 
контролю (р=0,003). Найвищий рівень ІЛ-10 визна-
чався в групі практично здорових осіб. Медіани по-

казника ІЛ-10 в групі хворих на РА в поєднанні з АГ 
3,84  (3,12–4,28) пг/мл та хворих на  АГ 3,6  (2,98–
4,23) пг/мл були достовірно нижчими на 55,56 та 
58,33% порівняно з  показником групи контролю 
8,64 (7,22–9,54) пг/мл (p<0,001). Достовірної різни-
ці між показниками ІЛ-10 в групі хворих на РА в по-
єднанні з АГ та хворих на есенціальну АГ не вияв-
лено (р=1,0).

За  допомогою ROC-аналізу визначили цін-
ність маркерів ендотеліальної функції та систем-
ної запальної відповіді щодо виявлення АБ в рус-
лі ЗСА у хворих на РА в поєднанні з АГ. Результати 
представлені в табл. 3. Найбільша площа під ROC-
кривою та висока чутливість 100% і специфічність 
74,65% відповідно до виявлення АБ в  руслі ЗСА 
відмічена у  показника АДМА (AUC 0,923; 95% ДІ 
AUC 0,849–0,968) при оптимальній точці розподі-
лу  >0,794 μмоль/л. Показник сумарних метаболі-
тів азоту NOX (AUC 0,898; 95% ДІ AUC 0,818–0,951) 
при  оптимальній точці розподілу ≤13 мкмоль/л 
мав також високу чутливість 95,45% та специфіч-
ність 81,69%. Показник ІЛ-1β (AUC 0,897; 95% ДІ 
AUC  0,816–0,950) мав чутливість 90,91% та спе-
цифічність 77,46% при оптимальній точці розподі-
лу >18,32 пг/мл.

Таблиця 3
Цінність показників щодо виявлення атеросклеротичних бляшок 

у руслі ЗСА у хворих на АГ в поєднанні з РА за результатами 
ROC-аналізу

Показник, 
одиниця 

вимірювання
Cat of AUC 95% ДІ AUC Se, % Sp, %

1 2 3 4 5 6
АДМА, μмоль/л >0,794 0,923 0,849–0,968 100 74,65
NOX, мкмоль/л ≤13 0,898 0,818–0,951 95,45 81,69
ІЛ-1β, пг/мл >18,32 0,897 0,816–0,950 90,91 77,46
ІЛ-10, пг/мл >3,85 0,685 0,580–0,777 100 28,95

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ
Надзвичайно актуальним залишається питан-

ня виявлення найбільш значущих предикторів ви-
никнення серцево-судинних ускладнень у  хворих 
ревматологічного профілю. У  нашому досліджен-
ні вивчали стан ЗСА, маркери ЕД та цитокіновий 
дисбаланс у хворих на РА в поєднанні з АГ. Нами 
встановлено, що частота виявлення АБ на  19,0% 
була вищою у хворих на РА в поєднанні з АГ порів-
няно з  хворими на  есенціальну АГ. Ці результати 
узгоджуються з даними проведеного в 2015 р. ме-
тааналізу, в який було включено загалом 59 дослі-

Таблиця 2
Маркери ендотеліальної функції та системної запальної відповіді досліджуваних (Ме (25–75), n=163)

Показник, одиниця вимірювання Хворі на РА + АГ (n=93) Хворі на есенціальну 
АГ (n=45)

Практично здорові 
особи (n=31) p-рівень

1 2 3

АДМА, μмоль/л 0,78
(0,68–0,88)

0,61
(0,58–0,64)

0,53
(0,50–0,59)

р1–2 <0,001
р1–3, 2–3 <0,05

NOx, мкмоль/л 15
(12,5–18)

17
(15–20)

22
(22–24)

р1–2 =0,02
р1–3, 2–3 <0,001

ІЛ-1β, пг/мл 16,25
(7,67–21,66)

4,13
(2,98–5,18)

2,79
(2,14–3,13)

р1–2, 1–3 <0,001
р2–3 =0,003

ІЛ-10, пг/мл 3,84
(3,12–4,28)

3,6
(2,98–4,23)

8,64
(7,22–9,54)

р1–2 =1,0
р2–3, 1–3<0,001
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джень (4317 пацієнтів з  РА і 3606 практично здо-
рових осіб) та який виявив достовірно більш високі 
показники ТКІМ ЗСА та підвищену поширеність АБ 
в руслі ЗСА у хворих на РА [3].

Одним із найбільш важливих факторів, що від-
повідають за  формування ЕД, є АДМА. Цей мар-
кер має здатність не тільки конкурентно гальмува-
ти NO-синтетазу, а також може провокувати роз-
рив ферментативної активності і перетворення 
NO-синтетази в генератор супероксид аніону пе-
роксинітрату NOO, який здатний активувати про-
цеси ПОЛ [18]. 

Підвищений рівень АДМА має прогностичне зна-
чення відносно ризику серцево-судинних захворю-
вань та смертності від серцево-судинних подій [8, 
15]. У нашому досліджені встановлено достовірне 
збільшення вмісту АДМА на 21,79% у хворих на РА 
в поєднанні з АГ порівняно з хворими на есенціаль-
ну АГ та на 32,05% при порівнянні з практично здо-
ровими особами. 

Ці результати свідчать про  достовірно вищий 
кардіоваскулярний ризик у даної категорії хворих, 
адже поєднання двох нозологій, при яких ЕД є од-
нією із патогенетичних ланок, зумовлює кумуля-
тивний ефект. Також за результатами ROC-аналізу 
нами виявлено, що показник АДМА при оптималь-
ній точці розподілу >0,794 μмоль/л (AUC 0,923; 95% 
ДІ AUC 0,849–0,968) мав найбільшу площу під ROC-
кривою та високу чутливість 100% і специфічність 
74,65% щодо виявлення АБ в руслі ЗСА. 

Наші результати узгоджуються з  даними ряду 
досліджень, в яких була показана статистично зна-
чуща кореляція рівня АДМА та ТКІМ [10, 14]. Як під-
твердження значного порушення ендотеліальної 
функції при поєднанні РА з АГ нами встановлено до-
стовірне зменшення сумарних метаболітів оксиду 
азоту у хворих даної категорії на 11,76% порівня-
но з групою хворих на есенціальну АГ та на 31,82% 
при порівнянні з контролем.

Роль прозапальних цитокінів у  розвитку ЕД та 
атеросклеротичного процесу у  хворих на  РА ви-
вчалася в багатьох клінічних дослідженнях [4, 5, 9]. 
Нами встановлено, що показник ІЛ-1β (AUC 0,897; 
95% ДІ AUC  0,816–0,950) при  оптимальній точці 
розподілу >18,32 пг/мл мав достатньо високу чут-
ливість 90,91% та специфічність 77,46% щодо ви-
явлення АБ у руслі ЗСА. Отримані результати узго-
джуються з дослідженнями D.M. Fernandez і співав-
торів (2019) та G.P. Varghese і співавторів (2016), які 
продемонстрували прямий зв’язок між збільшенням 
вмісту ІЛ-1β та формуванням АБ за рахунок імунного 
впливу та активації клітинної ланки імунітету [13, 17].

ВИСНОВКИ
1. Хворі на РА в поєднанні з АГ мають достовір-

ні ознаки атеросклеротичного ураження ЗСА у ви-
гляді збільшення ТКІМ на 18,6% порівняно зі здоро-
вими особами та підвищення частоти виявлення АБ 
на 19,0% порівняно з хворими на есенціальну АГ.

2. Підвищення артеріального тиску до 2-го сту-
пеня та наявність ризику за  mSCORE >4 у хворих 
на РА в комбінації з АГ достовірно асоціюється з по-

товщенням ТКІМ та підвищенням частоти виявлен-
ня АБ у руслі ЗСА.

3. Збільшення вмісту АДМА при оптимальній точ-
ці розподілу >0,794 μмоль/л, ІЛ-1β при оптималь-
ній точці розподілу >18,32 пг/мл та зменшення NOX 

при оптимальній точці розподілу ≤13 мкмоль/л асо-
ціюються з достовірним виявленням АБ у руслі ЗСА 
у хворих на РА в комбінації з АГ.
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КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ 
МАРКЕРЫ, АССОЦИИРОВАННЫЕ 
С АТЕРОСКЛЕРОЗОМ ОБЩИХ СОННЫХ 
АРТЕРИЙ, У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ 
АРТРИТОМ В СОЧЕТАНИИ 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Д.Г. Рекалов, И.А. Данюк, Н.Г. Рындина

Резюме. Цель: изучить состояние общих сон-
ных артерий (ОСА) больных ревматоидным арт
ритом (РА) в сочетании с артериальной гипер-
тензией (АГ) и выявить клинико-лабораторные 
маркеры, ассоциированные с атеросклерозом. 
Материалы и методы. Основная группа боль-
ных — 93 пациента с РА в сочетании с АГ II ста-
дии. Проводили ультразвуковое исследова-
ние ОСА, определяли концентрации асимме-
тричного диметиларгинина (АДМА), конечных 
стабильных метаболитов оксида азота (NOx), 
интерлейкина-1β (ИЛ-1β) и  интерлейкина-10 
(ИЛ-10) в  сыворотке крови с  помощью имму-
ноферментного метода. Результаты. Установ-
лено достоверное повышение концентрации 
АДМА на 21,79%, ИЛ-1β на 74,58% и достовер-
ное уменьшение NOx на  11,76% у  больных РА 
в сочетании с АГ по сравнению с больными эс-
сенциальной АГ. Наибольшая площадь под ROC-
кривой в соответствии с выявлением атероскле-
ротических бляшек (АБ) в  русле ОСА отмече-
на у показателя АДМА при оптимальной точке 
распределения >0,794 мкмоль/л (чувствитель-
ность 100% и специфичность 74,65%). Выводы. 
Больные РА в сочетании с АГ имеют достовер-
ные признаки атеросклеротического пораже-
ния ОСА в виде увеличения толщины комплек-
са интима — медиа (ТКИМ) на 18,6% по сравне-
нию со здоровыми лицами и повышения частоты 
выявления АБ на 19,0% по сравнению с больны-
ми эссенциальной АГ. Уровень АДМА при опти-
мальной точке распределения >0,794 мкмоль/л, 
ИЛ-1β при  оптимальной точке распределения 
>18,32 пг/мл, NOx при оптимальной точке рас-
пределения ≤13 мкмоль/л ассоциируются с до-

стоверным выявлением АБ в русле ОСА у боль-
ных РА в сочетании с АГ.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, 
артериальная гипертензия, атеросклероз 
общих сонных артерий.

CLINICAL AND LABORATORY MARKERS 
ASSOCIATED WITH ATHEROSCLEROSIS 
OF THE COMMON CAROTID ARTERIES 
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID 
ARTHRITIS IN COMBINATION 
WITH HYPERTENSION

D.G. Rekalov, I.O. Daniuk, N.G. Ryndina

Abstract. The aim. To investigate the condition 
of common carotid arteries (CCA) in patients with 
rheumatoid arthritis (RA) in combination with hy-
pertension and to identify the clinical and laborato-
ry markers associated with atherosclerosis. Mate-
rials and methods. The main group — 93 patients 
with RA in combination with hypertension stage II. 
Ultrasound examination of CCA, concentrations of 
asymmetric dimethylarginine (ADMA), terminal sta-
ble metabolites of nitric oxide (NOx), interleukin-1β 
(IL-1β) and interleukin-10 (IL-10) in serum were in-
vestigated. Results. There were the significant in-
crease of the concentrations of ADMA by 21,79%, 
IL-1β by 74,58% and significant decrease of NOx by 
11,76% in the main group compared to the patients 
with hypertension. The largest area under the ROC-
curve according to the AP detection of the CCA was 
detected in ADMA index at the optimal distribution 
point >0,794 μmol/l. Conclusions. Patients with RA 
in combination with hypertension have significant 
signs of atherosclerosis of CCA, which manifested 
in thickening of intima-media complex by 18,6% 
compared to the healthy persons and in increasing 
of AP detection by 19,0% compared to the patients 
with hypertension. The concentrations of ADMA at 
the optimal distribution point >0,794 μmol/l, IL-1β 
at the optimal distribution point >18,32 pg/ml and 
decrease of NOx at the optimal distribution point 
≤13 μmol/l are associated with significant detec-
tion of AP in the CCA channel in patients with RA in 
combination with hypertension.

Keywords: rheumatoid arthritis, hypertension, 
atherosclerosis of the common carotid arteries.
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