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Резюме. При ювенильном ревматоидном артрите 
достоверно возрастают параметры индекса агре-
гации эритроцитов (на 25 %), индекса деформируе-
мости эритроцитов (на 50 %) и индекса агрегации 
тромбоцитов (на 21 %), что, соответственно ре-
гистрируется у 64 %, 88 % и 61 % больных, причем 
состояние реологических свойств крови зависит 
от длительности болезни, степени активности 
и стадии процесса, поражения пястнофаланго-
вых суставов, глаз, лимфоузлов, сердца и легких. 
Нарушения деформируемости эритроцитов уча-
ствуют в патогенетических построениях у такой 
категории пациентов и, наряду с агрегационными 
свойствами тромбоцитов, отражают тяжесть 
течения болезни. Интегральное состояние имму-
нитета при ювенильном ревматоидном артрите 
зависит от продолжительности, степени актив-
ности, стадии заболевания и наличия внесустав-
ных признаков патологического процесса, которые 
определяют уровни в крови С-реактивного белка, 
IgA и циркулирующих иммунных комплексов, а па-
раметры IgM и циркулирующих иммунных ком-
плексов достоверно прямо коррелируют с показа-
телем индекса деформируемости эритроцитов, 
тем самым отражая существование взаимосвя-
зей между нарушениями РСК и иммунной системы.
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трит, реологические свойства крови, иммунитет
Актуальность темы. Ювенильный рев-

матоидный артрит (ЮРА) является наиболее 
частым заболеванием среди ревматических 
болезней детского возраста, а его распростра-
ненность достигает 60 на 100000 [13, 14]. Акту-
альность изучения проблемы ЮРА в Украине [2, 
9, 10] и за рубежом [22, 24, 25, 29, 30] определя-
ется прогредиентным характером течения бо-
лезни, формированием серьезных осложнений 
и высокой частотой инвалидизации больных. 
У взрослых больных ревматоидным, реактив-
ным, псориатическим, подагрическим артри-
том и анкилозирующим спондилоартритом до-
казана роль нарушений реологических свойств 
крови (РСК) и эндотелиальной дисфункции со-
судов в патогенезе заболеваний [4, 15, 16, 19, 20]. 
Показано, что изменения функции эндотелия 
наблюдаются даже при минимальной степени 
активности ревматоидного процесса и без ма-
нифестных признаков сосудистой патологии 
[11, 35], коррелируя с титрами ревматоидного 
фактора (РФ) в крови [1].

При ЮРА изменения со стороны сердечно-со-
судистой системы стали также рассматривать-

ся с позиции возможных нарушений РСК [21, 
28, 31, 33, 35], причем установлены даже нару-
шения гемореологии в капиллярах синовиаль-
ной мембраны [32]. Можно предположить, что 
дальнейшее выяснение изменений РСК сосудов 
при ЮРА будет способствовать определению 
новых звеньев патогенеза заболевания, улуч-
шению качества ранней диагностики патоло-
гического процесса, разработке критериев, по-
зволяющих прогнозировать течение болезни и 
эффективность лечебных мероприятий. 

Цель исследования. Изучить реологи-
ческие свойства крови и определить клини-
ко-патогенетическое значение их нарушений 
при ювенильном ревматоидном артрите.

Материалы и методы исследования. 
Для оценки РСК определяли индексы агрега-
ции (ИАЭ) и деформируемости эритроцитов 
(ИДЭ), индекс агрегации тромбоцитов (ИАТ), 
изучали вязкость плазмы крови (ВП), модуль 
вязкоэластичности (ВЭ), время релаксации 
(ВР) и поверхностное натяжение (ПН) сыво-
ротки крови. ИАЭ и ИДЭ исследовали с по-
мощью реологического анализатора «АКР-2» 
(Россия) [12], ИАТ — путем измерения свето-
пропускания в богатой тромбоцитами плаз-
ме крови (в качестве антикоагулянта исполь-
зовали цитрат) [17]. Тромбоцитарную плазму 
готовили при центрифугировании на низких 
оборотах (150 g) в течение 10 минут при ком-
натной температуре, бедную тромбоцитами 
плазму — при центрифугировании на высо-
ких оборотах (2500 g). Считали, что богатая 
тромбоцитами плазма имеет 0 % светопропу-
скания, а бедная — 100 %. Агрегацию тром-
боцитов оценивали в ответ на добавление 2 
мкмоль/л аденозиндифосфата. Использовали 
агрегометр «Биола» (Россия). ВП определяли 
на ротационном вискозиметре «Low Shear-30» 
(Швейцария) в диапазоне скоростей сдвига 
1,28–128 с–1. В качестве контроля обследова-
но 20 практически здоровых детей (8 мальчи-
ков и 12 девочек) в возрасте от 3 до 16 лет.

Статистическая обработка полученных 
результатов исследований проведена с по-
мощью компьютерного вариационного, кор-
реляционного, регрессионного, одно- и 
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многофакторного (ANOVA/MANOVA) 
дисперсионного анализа (программы 
«Microsoft Excel» и «Statistica»). Оцени-
вали средние значения (M), их ошиб-
ки (m), коэффициенты корреляции (r), 
критерии регрессии (R), дисперсии (D), 
Стьюдента (S), Уилкоксона-Рао (WR), 
хи-квадрат (χ2) и достоверность стати-
стических показателей (р) [3].

Под наблюдением находились 59 
больных ЮРА в возрасте от 3 до 16 лет (в 
среднем 9,6 ± 0,46 лет). Среди обследованных 
детей было 38 (64,4 %) девочек и 21 (35,6 %) 
мальчик, которые не отличались между со-
бой по возрасту (соответственно 9,2 ± 0,57 лет 
и 10,3 ± 0,79 лет; S = 1,17, p = 0,248). Средняя 
продолжительность заболевания составля-
ла 4,6 ± 0,33 лет (у девочек — 4,7 ± 0,39 лет, у 
мальчиков — 4,4 ± 0,60 года; S = 0,50, p = 0,610).

В поражении сердечно-сосудистой систе-
мы при ЮРА в последние годы рассматрива-
ется возможная роль нарушений РСК [21, 28, 
31, 33]. Установлены также изменения микро-
реологии в капиллярах синовиальной мемб-
раны у этой категории больных [32].

По нашим данным, как видно из табл. 1, 
у детей с ЮРА показатели ИАЭ составляют 
1,5 ± 0,04 о.е., ИДЭ — 2,1 ± 0,04 о.е., ИАТ — 
26,3 ± 0,87 %, что соответственно выше, чем 
в контрольной группе здоровых на 25 % 
(S = 4,28, p < 0,001), 50 % (S = 8,60, p < 0,001) и 
21 % (S = 2,87, p = 0,005). Необходимо подчерк-
нуть, что увеличение перечисленных параме-
тров РСК (> M + χ) установлено в 64 %, 88 % и 
61 % случаев.

Следует отметить, что нормальная (физи-
ологическая) агрегация эритроцитов харак-
теризуется образованием линейных це-
почек в виде монетных столбиков. Изучая 
морфологию агрегатов, образующихся под 
действием ФГ, IgM и других макромолекул, 
констатируется сетчатая и глыбчатая агре-
гация с большой прочностью сцепления 
эритроцитов, которая считается патологи-
ческой [18]. Глыбчатые агрегаты при ЮРА 
не распадаются на монетные столбики и 
сохраняют свою структуру даже при вы-
соких скоростях сдвига, а при дальнейшем 
увеличении градиента скорости разруше-
ние агрегатов сопровождается нарушени-
ем целостности мембран эритроцитов.

Деформируемость отражает способ-
ность эритроцитов изменять форму под 
действием внешних сил, влияющая на вяз-
кость крови (ВК) при прохождении через 
крупные сосуды. Однако, основной вклад 
деформируемости эритроцитов в гемоди-
намику осуществляется на уровне капил-
ляров микроциркуляции, диаметр которых 

сопоставим с диаметром эритроцита. В физи-
ологических условиях эритроциты способ-
ны значительно деформироваться, не меняя 
объема и площади поверхности, что имеет 
чрезвычайное значение для поддержания оп-
тимальной диффузии газов. При ЮРА изменен-
ный ИДЭ может уменьшать перенос кислорода 
в ткани. Нужно отметить, что цитоплазмати-
ческая вязкость эритроцита зависит от кон-
центрации гемоглобина. При повышении по-
следней цитоплазматическая вязкость растет 
экспоненциально, сопровождаясь существен-
ным возрастанием ИДЭ, который, по нашим 
данным обратно коррелирует с параметрами 
гемоглобинемии (r = –0,564, p < 0,001).

На интегральное состояние эритроцитар-
но-тромбоцитарного звена (ЭТЗ) РСК при ЮРА 
влияют пол больных (WR = 4,52, p = 0,007) и 
степень активности патологического про-
цесса (WR = 2,77, p = 0,015), но не возраст па-
циентов (WR = 1,14, p = 0,294), длительность 
заболевания и его стадия (соответственно 
WR = 0,88, p = 0,625 и WR = 1,08, p = 0,378), 
серопозитивность (WR = 0,67, p = 0,378) и на-
личие внесуставных признаков (WR = 0,68, 
p = 0,566). Эти данные нашли свое отражение 
на рис. 1.

Таблица 1. Показатели эритроцитарно-тромбоцитар-
ного звена РСК у больных ЮРА и здоровых детей (M ± m)

Показатели

Группы
обследованных

Статистические
отличия

больные
(n = 59)

здоровые
(n = 20) S p

ИАЭ, о.е.
ИДЭ, о.е.
ИАТ,  %

1,5 ± 0,04
2,1 ± 0,04

26,3 ± 0,87

1,2 ± 0,04
1,4 ± 0,03

21,8 ± 0,29

4,28
8,60
2,87

< 0,001
< 0,001
0,005

Рис. 1. Достоверность влияния (p WR) отдельных факто-
ров на интегральное состояние ЭТЗ РСК у больных ЮРА
Примечание: 1 — пол больных, 2 — возраст больных, 
3 — длительность заболевания, 4 — степень активности 
заболевания, 5 — стадия заболевания, 6 — серопозитив-
ность заболевания, 7 — внесуставные проявления забо-
левания.
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Однофакторный дисперсионный анализ 
(табл.2) показывает влияние длительно-
сти заболевания и степени его активности 
на ИДЭ (соответственно D = 4,22, p = 0,045 и 
D = 5,15, p = 0,027). В свою очередь, регрес-
сионные сопоставления свидетельствуют о 
прямой зависимости ИДЭ от продолжитель-
ности ЮРА (R = +3,34, p = 0,002), степени его 
активности (R = +2,12, p = 0,038) и рентгено-
логической стадии (R = +2,11, p = 0,039), что 
представлено в табл. 2. К тому же, с увеличе-
нием длительности болезни возрастает ИАТ 
(R = +2,10, p = 0,041).

Следует отметить, что высокая степень ак-
тивности ЮРА и прогрессирование костно-де-
структивных изменений в суставах сопрово-
ждаются усилением свободно-радикальных 
окислительных процессов, которые являют-
ся универсальным механизмом повреждения 
клеточных мембран и ассоциируются с выра-
женными изменениями РСК [26]. Существует 
связь показателей ИДЭ с уровнем перекисного 
окисления липидов и состоянием антиокси-
дантной защиты, что дает основание рассма-
тривать деформируемость красных кровяных 
телец в качестве интегрального показателя, 
характеризующего состояние противоради-
кального потенциала организма (табл. 3) [5].

С учетом влияния пола на ЭТЗ РСК при ЮРА 
мы провели дополнительный анализ. Как ока-
залось (табл. 4), параметры ИАЭ у мальчиков 
достоверно выше на 7 % (S = 2,35, p = 0,023), 
тогда как уровни ИДЭ и ИАТ от пола не зави-
сят. Подчеркнем, что у больных девочек уста-
новлена более высокая степень активности 

заболевания с более частым развитием 
полиартрита, но меньшими рентгеноло-
гическими изменениями со стороны ар-
тикулярного аппарата. Вполне вероятно, 
что именно тяжесть костно-деструк-
тивных изменений суставов при ЮРА 
определяет нарушения агрегационных 
свойств эритроцитов.

Таблица 2. Влияние отдельных факторов на 
показатели ЭТЗ РСК у больных ЮРА

Примечание: 1 — пол больных, 2 — возраст боль-
ных, 3 — длительность заболевания, 4 — степень 
активности заболевания, 5 — стадия заболевания, 
6 — серопозитивность заболевания, 7 — внесустав-
ные проявления заболевания.

Факторы Показатели ЭТЗ РСК
ИАЭ ИДЭ ИАТ

D p D p D p
1
2
3
4
5
6
7

0,59
0,03
0,38
1,26
0,23
1,32
0,02

0,446
0,873
0,538
0,267
0,631
0,255
0,898

3,83
0,42
4,22
5,15
2,50
0,65
1,18

0,055
0,520
0,045
0,027
0,119
0,423
0,283

1,12
1,04
1,59
0,87
1,18
1,02
0,93

0,373
0,448
0,105
0,629
0,323
0,466
0,559

Таблица 3. Зависимость показателей ЭТЗ РСК 
от отдельных факторов течения ЮРА

Примечание: 1 — возраст больных, 2 — длитель-
ность заболевания, 3 — степень активности забо-
левания, 4 — стадия заболевания, 5 — серопозитив-
ность заболевания, 6 — внесуставные проявления 
заболевания.

Факторы Показатели ЭТЗ РСК
ИАЭ ИДЭ ИАТ

R p R p R p
1
2
3
4
5
6

–0,61
–1,69
+1,61
–0,63
+0,23
+0,73

0,548
0,096
0,112
0,530
0,823
0,468

+1,02
+3,34
+2,12
+2,11
–0,74
+1,02

0,312
0,002
0,038
0,039
0,463
0,313

+0,19
+2,10
–0,76
+0,96
–0,03
–0,01

0,846
0,041
0,448
0,339
0,976
0,999

Таблица 4. Показатели ЭТЗ РСК у больных 
ЮРА разного пола (M ± m)

Показатели Группы
больных

Статистические
отличия

девочки
(n = 38)

мальчики
(n = 21)

S p

ИАЭ, о.е.
ИДЭ, о.е.
ИАТ,  %

1,5 ± 0,05
2,1 ± 0,05

27,2 ± 1,18

1,6 ± 0,05
2,0 ± 0,07

24,7 ± 1,15

2,35
1,09
1,39

0,023
0,281
0,169

Таблица 5. Взаимосвязь показателей ЭТЗ РСК с распространенностью и тяжестью ЮРА

Показатели Влияние на ЭТЗ РСК распространенности  
и тяжести артрита

Влияние ЭТЗ РСК на распространенность 
и тяжесть артрита

СС ИР СС ИР
D p D D p D D p D D p D

ИАЭ
ИДЭ
ИАТ

0,14
0,20
1,41

0,709
0,653
0,176

0,15
0,11
0,91

0,701
0,744
0,581

1,09
1,56
1,49

0,411
0,116
0,143

1,26
3,37
0,79

0,262
0,001
0,723

Зависимость ЭТЗ РСК от 
распространенности и тяжести артрита

Зависимость распространенности и 
тяжести артрита от ЭТЗ РСК

СС ИР СС ИР
R p R R p R R p R R p R

ИАЭ
ИДЭ
ИАТ

–0,27
+0,30
+1,29

0,788
0,768
0,204

–0,93
+0,87
+0,14

0,357
0,391
0,890

+0,60
–0,40
+1,73

0,554
0,689
0,089

–0,96
+0,77
–1,18

0,343
0,446
0,244



117

По данным однофакторного диспер-
сионного анализа имеет место влияние 
на тяжесть артрита, оцененную по ИР, 
параметров ИДЭ (табл. 5). По нашему 
мнению, уровень ИДЭ > 2,2 о.е. (> M + 3m 
больных) является прогностически 
неблагоприятным критерием в отно-
шении течения ЮРА. Кроме того, полу-
ченные данные свидетельствуют об 
участии изменений деформируемости 
эритроцитов в патогенетических по-
строения при ЮРА.

Среди всех групп суставов при ЮРА 
только поражение пястнофаланговых 
сочленений оказывает достоверное воз-
действие на интегральное состояние 
ЭТЗ РСК (WR = 4,28, p = 0,009), что нашло 
свое отражение на рис. 2. Как видно из 
табл. 6, вовлечение в патологический 
процесс этих суставов влияет на параме-
тры ИАЭ и ИАТ (соответственно D = 7,23, 
p = 0,009 и D = 1,86, p = 0,048). Отметим, 
что эта группа сочленений поражается у 
64 % больных ЮРА.

На рис. 3 представлена степень воз-
действия на состояние ЭТЗ РСК при 
ЮРА отдельных рентгенологических 
признаков заболевания. Не обнаружено 
какого-либо достоверного влияния ни 
эпифизарного остеопороза (WR = 0,71, 
p = 0,548), ни выраженности сужения 
суставной щели (WR = 1,07, p = 0,370), 
ни наличия остеокистоза (WR = 1,33, 
p = 0,273), ни краевой узурации ко-
стей (WR = 0,91, p = 0,443), ни анкилоза 
(WR = 2,22, p = 0,096).

В свою очередь, однофакторный дис-
персионный и регрессионный анализы 
(табл. 7 и 8) свидетельствуют о четком 
влиянии на развитие процессов анки-
лозирования в суставах ИАТ (соответ-
ственно D = 1,95, p = 0,037 и R = +2,39, 
p = 0,021). В этой связи можно считать, 
что к неблагоприятным признакам в 
отношении анкилозирования суста-
вов при ЮРА относятся показатели 
ИАТ > 29 % (> M + 3m больных).

ЭТЗ РСК при ЮРА зависит от наличия 
лихорадочного синдрома (WR = 3,20, 
p = 0,030). В этой связи необходимо дать 
некоторые комментарии. По данным ли-
тературы [18], на ИДЭ оказывает суще-
ственное влияние температура плазмы 
крови. Так, при повышении последней 
деформируемость красных кровяных 
телец возрастает, однако длительное 
воздействие лихорадки приводит к 
обратному эффекту, что связывают с 
уменьшением содержания аденозин-

Рис. 3. Влияние отдельных рентгенологических признаков 
поражения суставов на интегральное состояние ЭТЗ РСК у 
больных ЮРА
Примечание: 1 — эпифизарный остеопороз, 2 — сужение 
суставной щели, 3 — остеокистоз, 4 — краевая узурация 
костей, 5 — анкилоз.

Рис. 2. Влияние поражения отдельных суставов на инте-
гральное состояние ЭТЗ РСК у больных ЮРА
Примечание: суставы: 1 — коленные, 2 — голеностопные, 
3 — лучезапястные, 4 — пястнофаланговые, 5 — прокси-
мальные межфаланговые, 6 — локтевые, 7 — тазобедрен-
ные, 8 — височнонижнечелюстные, 9 — крестцовопод-
вздошные, 10 — шейного отдела позвоночника.

Таблица 6. Степень влияния поражений отдельных 
суставов на показатели ЭТЗ РСК у больных ЮРА

Примечание: суставы: 1 — коленные, 2 — голеностопные, 
3 — лучезапястные, 4 — пястнофаланговые, 5 — прокси-
мальные межфаланговые, 6 — локтевые, 7 — тазобедрен-
ные, 8 — височнонижнечелюстные, 9 — крестцовопод-
вздошные, 10 — шейного отдела позвоночника.

Суставы Показатели ЭТЗ РСК
ИАЭ ИДЭ ИАТ

D p D p D p
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10

0,01
0,15
2,49
7,23
0,06
0,11
0,01
0,33
0,30
0,21

0,985
0,696
0,120
0,009
0,801
0,743
0,985
0,568
0,586
0,646

0,09
1,42
0,24
0,38
1,76
2,00
0,25
0,89
2,08
0,09

0,766
0,239
0,629
0,538
0,190
0,163
0,616
0,350
0,155
0,762

0,99
1,14
1,33
1,86
1,18
0,46
0,60
1,23
1,21
1,34

0,494
0,357
0,220
0,048
0,323
0,970
0,893
0,285
0,300
0,213
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трифосфата и дефосфорилированным состо-
янием спектрина.

Помимо лихорадочного синдрома, на инте-
гральное состояние ЭТЗ РСК влияет пораже-
ние глаз в виде увеита (WR = 2,91, p = 0,043), 
что представлено на рис. 4. Несколько не-
ожиданными оказались результаты одно-
факторного дисперсионного анализа, свиде-
тельствующие о том, что температура тела 
и увеит не оказывают достоверного воздей-
ствия на параметры ИАЭ, ИДЭ и ИАТ. В свою 
очередь (табл. 9), агрегационные свойства 
эритроцитов зависят от наличия у больных 
лимфаденопатии (D = 4,28, p = 0,043), пораже-

ния сердца (D = 4,06, p = 0,049) и легких 
(D = 8,24, p = 0,006). Данные регрессион-
ного анализа в этом плане оказались не-
достоверными (табл. 10).

Нарушения РСК при ревматических 
заболеваниях у взрослых во многом свя-
заны с иммунным дисбалансом, в част-
ности, с повышенным синтезом имму-
ноглобулинов и ИК. Промежуточные ИК, 
выделенные от больных с гипервязким 
синдромом (ГВС), по конфигурации яв-
ляются циклическими димерами и пред-
ставляют собой полимеры с константой 
седиментации 6,6S – 19S [6, 7, 27]. У обсле-

дованных нами больных ЮРА показатели СРБ 
в крови составляют 6,5 ± 0,40 мг/л, фибри-
ноген (ФГ) — 5,9 ± 0,14 г/л, IgA — 2,4 ± 0,07 
г/л, IgG — 15,3 ± 0,42 г/л, IgM — 1,4 ± 0,04 
г/л, ЦИК — 69,3 ± 4,43 г/л. На интеграль-
ное состояние иммунитета у такой ка-
тегории больных оказывают влияние 
длительность заболевания (WR = 1,60, 
p = 0,008), степень активности патологи-
ческого процесса (WR = 5,98, p < 0,001), 
его стадия (WR = 1,70, p = 0,022) и на-
личие экстраартикулярных признаков 
(WR = 2,32, p = 0,039). Необходимо отме-
тить, что от степени активности ЮРА за-
висит содержание в крови СРБ (D = 3,24, 
p = 0,002) и IgA (D = 4,13, p = 0,021), а от 
продолжительности заболевания и рент-
генологической стадии — уровни IgA и 
ЦИК (соответственно D = 8,60, p = 0,001 
и D = 2,20, p = 0,020, D = 3,62, p = 0,033 и 
D = 2,47, p = 0,009).

Как видно из табл. 11, существуют тес-
ные прямые корреляционные связи па-
раметров ИДЭ с концентрациями в крови 
IgM (r = +0,311, p = 0,016) и ЦИК (r = +0,431, 
p = 0,001). Заметим, что ИАЭ недостоверно 
соотносится с изученными составляющи-
ми системы иммунитета при ЮРА. Вместе 
с тем, агрегация эритроцитов происходит 
с участием крупномолекулярных белков 
плазмы (ФГ, IgM, α1-, α2-, γ-глобулины, 

криоглобулины), образующих моcтики меж-
ду клетками [23]. Увеличение концентрации 
макромолекул при ЮРА может приводить к 
агрегации эритроцитов, а препятствовать 
последней способен альбумин, конкурирую-
щий с высокомолекулярными белками за сор-
бционные центры, но не создающий мостики 
между эритроцитами вследствие малой мо-
лекулярной массы [34].

Изменения микрореологических свойств 
мембран эритроцитов (агрегационная ак-
тивность, деформируемость) наиболее су-
щественны при прохождении крови по 
системе микроциркуляции, где имеются 

Таблица 7. Степень влияния параметров костной 
деструкции на показатели ЭТЗ РСК у больных ЮРА

Примечание: 1 — эпифизарный остеопороз, 2 — сужение 
суставной щели, 3 — остеокистоз, 4 — краевая узурация 
костей, 5 — анкилоз.

Признаки Показатели ЭТЗ РСК
ИАЭ ИДЭ ИАТ

D p D p D p
1
2
3
4
5

0,68
0,80
0,33
0,18
0,35

0,413
0,374
0,567
0,674
0,558

0,75
0,46
2,39
0,89
0,97

0,390
0,502
0,127
0,350
0,330

0,99
0,94
1,00
0,57
1,95

0,495
0,557
0,490
0,916
0,037

Таблица 8. Степень зависимости параметров кост-
ной деструкции от показателей ЭТЗ РСК у больных ЮРА

Примечание: 1 — эпифизарный остеопороз, 2 — сужение 
суставной щели, 3 — остеокистоз, 4 — краевая узурация 
костей, 5 — анкилоз.

Признаки Показатели ЭТЗ РСК
ИАЭ ИДЭ ИАТ

R p R p R p
1
2
3
4
5

–0,17
–1,06
–0,41
–0,54
+0,56

0,868
0,294
0,687
0,592
0,578

+1,45
+1,66
+1,94
+1,33
+0,31

0,154
0,104
0,058
0,190
0,757

+0,03
+0,27
+0,72
+1,13
+2,39

0,974
0,788
0,475
0,262
0,021

Таблица 9. Степень влияния внесуставных призна-
ков ЮРА на показатели ЭТЗ РСК

Примечание: 1 — поражение кожи, 2 — подкожные узелки, 
3 — лимфаденопатия, 4 — гепатомегалия, 5 — спленоме-
галия, 6 — увеит, 7 — поражение сердца, 8 — поражение 
легких, 9 — поражение почек.

Признаки Показатели ЭТЗ РСК
ИАЭ ИДЭ ИАТ

D p D p D p
1
2
3
4
5
6
7
8
9

0,01
0,56
4,28
0,04
0,02
1,18
4,06
8,24
0,68

0,966
0,456
0,043
0,836
0,877
0,282
0,049
0,006
0,413

1,31
1,69
0,70
1,97
2,29
0,70
2,08
1,32
1,97

0,257
0,199
0,407
0,166
0,136
0,407
0,155
0,256
0,166

1,50
1,09
1,19
0,78
1,20
0,90
1,26
0,92
1,30

0,138
0,403
0,317
0,730
0,306
0,594
0,266
0,569
0,239
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функциональные (низкая скорость сдвига) и ана-
томические (венозные озера, синусы и синусои-
ды) предпосылки к стазу. Именно в зоне микро-
циркуляции при ЮРА может проявляться тесная 
связь процессов свертывания крови с ее реологи-
ческими свойствами с синхронными изменени-
ями. Примером служит прямая зависимость ско-
рости патологической агрегации эритроцитов от 

содержания в крови дериватов ФГ, кото-
рые усиливают прочность образующихся 
агрегатов [9].

Ye.V. Prokhorov, A.K. Orlova, I.M. Ostrovskiy
CHARACTER OF THE ERYTHROCYTIC-AND-
PLATELET BLOOD RHEOLOGY COMPONENT’S 
CHANGES IN JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS
Abstract. There is a significant increase in the 

erythrocyte aggregation index (by 25 %), 
erythrocyte deformity index (by 50 %), and platelet 
aggregation index (by 21 %) in 64 %, 88 %, and 
61 % of patients with juvenile rheumatoid arthritis, 
respectively. In such cases, blood rheology depends 
on the duration, activity, and stage of the disease, 
as well as on the carpophalangeal joints, eyes, 
lymph nodes, heart and lungs’ involvement into 
the process. Erythrocytic deformity impairment 
is part of the pathogenetic mechanisms in this 
group of patients and reflects the disease gravity, 
the same as platelet aggregation capability. The 
integral immune status in juvenile rheumatoid 
arthritis depends on the disease duration, activity, 
and stage, as well as on the extra-articular 
symptoms’ presence which are defined by the blood 
levels of C-reactive protein, IgA and. Parameters 
of IgM and circulating immune complexes 
demonstrate a significant positive correlation with 
the erythrocyte deformity index, thus proving the 
interconnections between the blood rheology and 
immune system disturbances.

Key words: juvenile rheumatoid arthritis, blood 
rheology, immunity
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Таблица 11. Корреляционные связи показателей ЭТЗ 
РСК у больных ЮРА с параметрами системы иммунитета

Показатели
иммунитета

Показатели ЭТЗ РСК
ИАЭ ИДЭ ИАТ

r p r p r p
РФ
СРБ
ФГ
IgG
IgM
IgA
ЦИК

+0,008
+0,079
–0,024
+0,051
+0,086
+0,167
+0,132

0,954
0,550
0,858
0,702
0,520
0,207
0,319

–0,095
+0,092
–0,038
+0,182
+0,311
+0,250
+0,431

0,473
0,490
0,773
0,167
0,016
0,056
0,001

+0,009
–0,197
+0,005
+0,007
+0,111
+0,183
+0,110

0,945
0,136
0,971
0,959
0,401
0,166
0,403

Рис. 4. Влияние отдельных внесуставных признаков ЮРА 
на интегральное состояние ЭТЗ РСК
Примечание: 1 — поражение кожи, 2 — подкожные узел-
ки, 3 — лимфаденопатия, 4 — гепатомегалия, 5 — сплено-
мегалия, 6 — увеит, 7 — поражение сердца, 8 — пораже-
ние легких, 9 — поражение почек.
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