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Резюме 

Мета роботи – оцінити наявність ендотеліальної дисфункції при пурпурі Шенлейн - 

Геноха у дітей за показниками ультразвукової доплерографії. Матеріал і методи. Нами 

обстежено 123 дитини з  пурпурою  Шенлейн - Геноха віком від 1 до 18 років. Оцінку 

функціонального стану і вазорегуляторної функції судинного ендотелію проводили за 

допомогою ультразвукової доплерографії на УЗ-сканері "Philips HDII XE" в В-режимі датчиком 

лінійного формату в частотному діапазоні від 5 до 15 МГц в стані спокою. Результати. За 

показниками ультразвукової доплерографії, нами встановлено, що ендотеліальна дисфункція 

спостерігається у всіх дітей, хворих на пурпуру Шенлейн - Геноха. У пацієнтів з 

максимальною активністю захворювання показники структурного і функціонального стану 

ендотелію сонної і плечової артерій були в 1,3 - 1,5 рази більшими аналогічних показників 

практично здорових дітей. Також більш виражені порушення гемодинамічних характеристик 

кровотоку по плечовій артерії (зменшення швидкості) спостерігались при III ступені 

активності і складали - Vsp 34,59 ± 3,18 мм / сек, Ved 2,72 ± 0,57 мм / сек, S / D 10,15 ± 0,82. 

 

Ключові слова: пурпура Шенлейн - Геноха, діти, ендотеліальна дисфункція, 

ультразвукова доплерографія. 

 

Abstract 

Purpose - to assess the presence of endothelial dysfunction in children with Henoch-

Schonlein purpura in terms of Doppler ultrasound. Material and methods. We examined 123 

children with Henoch - Schonlein purpura from 1 to 18 years old. Assessment of functional status 

and vasoregulatory vascular endothelial function was performed using Doppler ultrasound using 

ultrasound scanner "Philips HDII XE" B-mode sensor linear format in the frequency range from 5 

MHz to 15 MHz at rest. The Results. Using doppler ultrasound, we found that the endothelial 

dysfunction observed in all children with at Henoch - Schonlein purpura. In patients with maximum 

disease activity index of structural and functional state of the endothelium of the carotid and 

brachial arteries were 1.3 - 1.5 times more than in healthy children. Also, more severe violations of 

hemodynamic characteristics of blood flow in the brachial artery (speed reduction) were observed at 

the III degree of activity and accounted for - Vsp 34,59 ± 3,18 mm / sec, Ved 2,72 ± 0,57 mm / sec, 

S / D 10 15 ± 0,82. 

 

Keywords: Henoch - Schonlein purpura, children, endothelial dysfunction, Doppler 

ultrasound. 

 

           Пурпура Шенлейна-Геноха (ПШГ) належить до групи системних васкулітів, що мають 

перебіг у вигляді генералізованого мікротромбоваскуліту та характеризуються  асептичним  
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запаленням  і дезорганізацією стінок судин шкіри і внутрішніх органів в системі 

мікроциркуляції [1,2].  Ендотелій судинної стінки  відіграє значну роль в підтримці тонусу та 

стану судини, процесів, що забезпечують покращення гомеостазу в системі 

мікроциркуляторного русла [3,4]. На користь дисфункції ендотелію свідчать структурні та 

функціональні зміни, що проявляються неадекватним утворенням в ньому різних біологічно 

активних речовин [5,6]. Існуючі на сьогоднішній день методи дослідження стану ендотелію 

можна поділити на три групи: оцінка лабораторних маркерів, неінвазивні методи, що 

включають в себе аналіз тестів ендотелій залежної вазодилятації плечової артерії за 

допомогою ультразвукової доплеографії, інвазивні методи, при яких застосовуються 

ангіографія з внутрішньовенним введенням ацетилхоліну з послідуючою венозною 

окклюзійною плетизмографією [7]. Загальновизнаним інструментальним методом 

діагностики ендотеліальної дисфункції, з метою вивчення змін діаметру судин та швидкості 

кровотоку, вважають ультразвукову доплерографію плечової артерії [8]. Але даних 

літератури щодо стану судинної стінки та функції ендотелію при пурпурі Шенлейн – Геноха 

у дітей недостатньо. 

Мета роботи – оцінити наявність ендотеліальної дисфункції при пурпурі Шенлейн – 

Геноха у дітей за показниками ультразвукової доплерографії. 

Матеріал і методи.  Під нашим спостереженням знаходились 123 дитини, хворих на  

ПШГ. Серед обстежених дітей було 59 хлопчиків, що склали 47,96±5,04% від загальної 

кількості обстежених хворих та 64 дівчинки - 52,03±4,99%, що знаходились на лікуванні в 

онкогематологічному відділенні Вінницької обласної дитячої клінічної лікарні. Всі обстежені 

діти були розподілені на наступні вікові групи у відповідності до рекомендацій В.Г. 

Майданника, (2007): від 1 до 3 років – 34 дитини (27,64±4,43%), від 4 до 7 років – 50 

(40,65±4,93%), від 8 до 12 років – 24 (19,51±3,97%), від 13 до 18 років – 15 (12,19±3,27%). 

Контрольна група становила 30 практично здорових дітей. Верифікацію діагнозу проводили 

згідно наказу МОЗ України №676 від 12.10.2006 року «Клінічний протокол надання 

медичної допомоги хворим із васкулітом Шенлейн – Геноха (геморрагічний васкуліт, 

пурпура Шенлейна – Геноха)».  

На основі проведеного клініко-лабораторного обстеження у хворих на ПШГ дітей,  

було визначено форму та ступінь активності захворювання згідно з загальноприйнятою 

класифікацією. Обсяг дослідження включав: клінічні ( загальний аналіз крові, загальний 

аналіз сечі), біохімічні (кількісне визначення С-реактивного протеїну (СРП) латекс – 

турбидиметричним методом (аналізатор Cobas 6000) за допомогою тест – системи Roche 

Diagnostics (Швейцарія), імунологічні (кількісне визначення рівня цитоплазматичних 

нейтрофільних антитіл класу IgG – ANCA (PR3) проводили імуноферментним методом 
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ELISA (твердофазний ІФА) на аналізаторі EUROIMMUN Analyzer 1 за допомогою тест – 

системи EUROIMMUN (Німеччина) та кількісне визначення VEGF проводили твердофазним 

імуноферментним методом ELISA за допомогою набору Human s VEGF R1/Fit-1 в медичній 

лабораторії «Synevo» (свідоцтво про атестацію №ПУ-0127/09  від 18.08.2009р.). Для оцінки 

порушення гемостазу визначали час згортання крові, рівень фібриногену, протромбіновий 

час (ПЧ), етаноловий тест, активований частковий тромбопластиновий  час (АЧТЧ) на 

коагулометрі LabAnalyt. Всім дітям контрольної та основної груп проводилось дослідження 

функціонального стану судинної стінки. Для визначення ступеню прояву ендотеліальної 

дисфункції ми оцінювали діаметр судин, товщину комплексу інтима медіа (КІМ) сонних 

артерій (СА) та плечових артерій (ПА) та показник ендотелійзалежної вазодилятації (ЕЗВД) 

плечової артерії (ПА) за допомогою ультразвукової доплерографії на УЗ-сканері “Philips  

HDII XE” в В-режимі датчиком лінійного формату в частотному діапазоні від 5 до 15 МГц в 

стані спокою. ЕЗВД оцінювали за даними тесту Целермаєра – Соренсена [9]. Товщину КІМ 

СА визначали на відстані 2 см від біфуркації в діастолічну фазу, а КІМ ПА у середній 

третині плеча. Оцінювались швидкісні показники кровотоку: максимальна систолічна (Vps) 

та діастолічна (Ved) швидкість кровотоку, середня швидкість кровотоку (TAMX), час 

прискорення (AT), середня в часі максимальна швидкість кровотоку (TAV), систолічне 

співвідношення (S/D), індекс периферичного опору (RI) та індекс пульсації (PI). 

Статистичну обробку отриманих результатів проводили за допомогою статистичних 

пакетів „EXCEL FOR WINDOWS” та „STATISTICA 6.0. FOR WINDOWS”. Перевірку 

розподілу на відповідність закону Гаусса виконували за допомогою критеріїв: Шапіро-Вілка 

або χ2 Пірсона. Оцінку зв’язку між рядами показників проводили за допомогою методів 

рангової кореляції Спірмана (r). Результати вважали статистично значущими при  p < 0,05 

[10]. 

Результати та їх обговорення. Всім обстеженим дітям, для проведення аналізу 

вираження ЕД, виконано ультразвукову доплерографію сонних артерій (СА) з якісною 

оцінкою їх структури та вимірюванням величини комплексу інтима медіа (КІМ) в середній 

третині загальних сонних артерій.  

 Нами було відмічено, що діаметр СА у віковому проміжку від 1 до 3 років складав 

5,78±0,45 мм та 5,81±0,43 мм відповідно справа і зліва, від 4 до 7 років - 5,95±0,24 мм та 

5,93±0,26  мм, від 8 до 12 років - 6,07±0,46 мм та 6,08±0,46 мм,  у дітей старших 13 років - 

7,41±0,82 мм та 7,37±0,84 мм справа і зліва відповідно. Ми порівняли розміри КІМ у дітей 

різного віку та виявили, що найменша ширина КІМ зареєстрована в групі 1 – 3 роки -  

0,56±0,20 мм і 0,59±0,18 мм справа і зліва відповідно, що в 1,3 рази більше порівняно з 

групою контролю. А у дітей пубертатного віку, хворих на ПШГ, ширина КІМ мала найбільші 
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показники - 0,72±0,20 мм справа та 0,71±0,21 мм зліва, що в 1,6 раз більше порівняно з 

контрольною групою. 

Для оцінки функціонального стану судинного ендотелію, в нашій роботі за 

допомогою ультразвукової доплерографії, ми визначали діаметр ПА, товщину КІМ ПА та 

оцінювали швидкісні показники кровотоку в стані спокою залежно від віку. Отримані 

результати дозволили констатувати, що товщина КІМ ПА у всіх вікових групах була 

більшою порівняно з контрольною групою: 1 – 3 роки – на 7%, 4 – 7 років – на 44%, 8 – 12 

років – на 44%, 13 – 18 років – на 72%. Дані зміни можна характеризувати, як предиктори 

запального процесу і ремоделювання судинного русла, що свідчать на користь ЕД при ПШГ. 

Всім дітям проводилась ультразвукова доплерографія ПА та оцінювались  швидкісні 

показники: максимальна систолічна (Vps) та діастолічна (Ved) швидкість кровотоку, середня 

швидкість кровотоку (TAMX), час прискорення (АТ), середня в часі максимальна швидкість 

кровотоку (TAV), систолічне співвідношення (S/D), індекс периферичного опору (RI) та 

індекс пульсації (PI). Середні значення Vps та Ved були достовірно нижчими у дітей, хворих 

на ПШГ різних вікових груп порівняно з групою контролю (р<0,05). Слід відмітити, що 

показник S/D був також достовірно нижчим порівнюючи з показником групи контролю 

(р<0,05) в усіх вікових групах. Водночас, аналізуючи показники TAMX і TAV, ми відмітили, 

що в групі від 4 до 7 років вони були найнижчими та становили 12,67±1,51 мм/с і 12,34±1,53 

мм/с  та 6,26±1,04 мм/с і 6,08±1,09 мм/с, відповідно справа та зліва, що на 10 – 20 % менше 

порівняно з контрольною групою, а у віці від 13 до 18 років – найвищими - 17,52±1,02 мм/с і 

17,20±1,09 мм/с та 8,76±0,73 мм/с і 8,60±0,78 мм/с справа і зліва відповідно, що на 10 – 27% 

більше відносно групи контролю. Вірогідної різниці в середніх показниках RI у обстежених 

нами дітей не було відмічено. Тоді, як показник PI у дітей основної групи всіх вікових 

категорій був вдвічі нижчий, ніж аналогічний показник контрольної групи.  

Аналізуючи показники ультразвукової доплерографії СА в залежності від статі, ми 

виявили, що дівчатка мали достовірно менший діаметр СА - 6,08±0,70 мм справа та 6,07±0,71 

мм зліва порівняно з хлопчиками та на 9% менший відносно середнього показника діаметра 

СА дітей групи контролю. Проте ширина КІМ у обстежених нами дітей, хворих на ПШГ, 

була на 30% більшою порівняно з показником контрольної групи та не мала вірогідної 

різниці в залежності від статі. 

 З метою дослідження вираженості судинного ремоделювання та проявів ЕД, нами 

виконано ультразвукову доплерографію ПА та проведений аналіз показників в залежності 

від статі. Ми відмітили, що діаметр ПА достовірно менший у дівчаток, хворих на ПШГ 

порівняно з хлопчиками та групою контролю та складає 2,99±0,66 мм і 2,93±0,69 мм 

відповідно справа і зліва, що на 3% менше відносно хлопчиків та на 8% менше відносно 



38 

дітей контрольної групи. У досліджуваних нами дітей виявлено потовщення КІМ ПА на 27 – 

36% порівняно з контрольною групою, але не  виявлено вірогідної різниці в залежності від 

статі. Зміни швидкісних характеристик кровотоку по ПА були більш характерними для 

дівчаток, що супроводжувалось зниженням їх значень відносно групи контролю та 

показників, які були зареєстровані у хлопчиків. У дівчаток достовірно нижчими були 

показники: Vps, що склали 38,41±3,02 мм/с і 37,58±3,09 мм/с відповідно справа і зліва, що на 

36 – 39% менше порівняно з показниками контрольної групи та на 3 – 5% меша порівняно з 

показниками хлопчиків, ТАМХ – склала 13,67±1,74 мм/с і 13,45±1,79 мм/с, що на 14% менше 

відносно результатів контрольної групи та на 4% менша відносно результатів обстежених 

хлопчиків, TAV – склала 6,81±1,24 мм/с і 6,66±1,27 мм/с, що на 13% менше порівнюючи з 

групою контролю і лише на 2% нижча порівняно з показниками хлопчиків, S/D у дівчаток 

склало 13,76±2,24 мм/с і 13,84±2,21 мм/с, що на 60% менше показників контрольної групи та 

на 15% менше середніх показників хлопчиків. Вірогідної різниці в середніх показниках RI 

дітей, хворих на ПШГ в залежності від статі та показників контрольної групи, нами не 

знайдено (р<0,05). Під час аналізу РІ ми відмітили, що даний показник у дівчаток був 2,2 

рази, а у хлопчиків в 2,0 раз менший порівняно з показниками контрольної групи та не мав 

суттєвої відміни залежно статі. 

Дані зміни гемодинамічних характеристик кровотоку по ПА можуть свідчити про 

структурні зміни судинної стінки, збільшення її жорсткості та підвищення загального 

периферичного опору судин у дітей, хворих на ПШГ. 

В усіх обстежених нами дітей, ми також аналізували структурно – функціональний 

стан СА та ПА в залежності від ступеню активності ПШГ.  

 Діаметр СА був достовірно  меншим у дітей з ІІІ ступенем активності -  5,94±0,33 мм 

та 5,93±0,31 мм справа та зліва відповідно, що на 8 - 11% менше порівняно з середнім 

діаметром у пацієнтів контрольної групи. Найменш виражене звуження СА ми відмітили у 

дітей з І ступенем активності - 6,09±0,79 мм і 6,07±0,78 мм справа та зліва відповідно, що на 

6 – 9% менше порівняно з групою контролю, але на 3% більше порівнюючи з діаметром СА 

у дітей, що мали ІІІ ступінь активності. Слід відмітити, що у досліджуваних пацієнтів 

виявлене потовщення КІМ СА від 0,56±0,22 мм і 0,57±0,17 мм справа та зліва відповідно при 

мінімальній активності до 0,65±0,24 мм і 0,66±0,23 мм справа і зліва відповідно при 

максимальній активності, що в 1,3 – 1,5 раз більше порівняно з показниками практично 

здорових дітей. Таким чином, нами відмічений зв'язок між структурно – функціональним 

станом СА та активністю захворювання (табл. 1).  
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Таблиця 1 

Показники ультразвукової доплерографії сонної артерії в залежності від 

активності захворювання у обстежених дітей  

Показник  І ступінь ІІ ступінь ІІІ ступінь Здорові діти 

d СА 

(мм) 

п 6,09±0,79 6,16±0,79 5,94±0,33* 6,66±1,03 

л 6,07±0,78 6,17±0,78 5,93±0,31* 6,44±0,89 

KIM CA 

(mm) 

п 0,56±0,22 0,63±0,28* 0,65±0,24* 0,44±0,28 

л 0,57±0,17 0,64±0,26* 0,66±0,23* 0,43±0,31 

*р<0,05- різниця вірогідна між групами обстежених дітей 

 

Аналізуючи функції ендотелію ПА у дітей, хворих на ПШГ в залежності від 

активності захворювання, ми відмітили, що в обстежених дітей, хворих на ПШГ 

спостерігалось потовщення КІМ ПА на 13 – 15% при мінімальній активності та на 35 – 45% 

при максимальній активності захворювання (р<0,05), порівнюючи з показником контрольної 

групи, який складав 0,38±0,03 мм - 0,37±0,03 мм справа і зліва відповідно. Порівнюючи 

діаметр ПА дітей, хворих на ПШГ, нами відмічено його звуження на 9%, порівнюючи з 

діаметром ПА дітей контрольної групи, але не зареєстровано залежність від активності 

захворювання (табл. 2). 

Аналізуючи швидкісні характеристики кровотоку по ПА слід відмітити, що 

достовірне зниження Vps спостерігалось в усіх дітей, хворих на ПШГ, але найбільш 

виражене порушення ми зареєстрували при ІІІ ступені активності - 34,59±3,18 мм/сек. і 

34,07±3,14 мм/сек., відповідно справа і зліва, що в 1,7 раз повільніше, порівнюючи з 

показником Vps дітей контрольної групи. Також нами відмічено сповільнення Ved, відносно 

показника контрольної групи на 10 – 15%, але не зареєстровано залежності від активності 

захворювання. Аналіз TAMX та TAV свідчив, що у хворих з максимальною активністю 

показники були достовірно зниженими (на 14 – 26%) порівняно з групою контролю. 

 

Таблиця 2 

Показники ультразвукової доплерографії плечової артерії в  залежності  від активності 

захворювання у обстежених дітей 

Показник  І ступінь ІІ ступінь ІІІ ступінь Здорові діти 

d ПА п 2,99±0,64 3,07±0,72 2,96±0,38 3,24±1,05 

л 2,98±0,61 2,98±0,75 2,91±0,37 3,19±0,96 

KIM ПA п 0,44±0,26 0,52±0,28 0,55±0,26 0,38±0,03 
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(mm) л 0,42±0,26 0,49±0,33 0,50±0,24 0,37±0,03 

Vps п 44,30±2,89* 38,6±2.93* 34,59±3,18* 62,39±4,13 

л 41,98±2,81* 37,7±2,95* 34,07±3,14* 58,23±4,38 

Ved п 2,99±0,73 2,94±0,94 2,72±0,57 3,32±1,73 

л 2,99±0,65 2,86±0,94 2,82±0,60 3,11±1,49 

TAMX п 15,74±1,65 13,61±1,82 12,21±1,83* 15,79±2,90 

л 14,97±1,62 13,37±1,87 11,71±1,66* 13,47±2,43 

AT п 0,03±0,008 0,03±0,008 0,03±0,008 0,05±0,01 

 л 0,03±0,008 0,03±0,008 0,03±0,008 0,05±0,01 

TAV п 7,79±1,15 6,79±1,3 5,79±1,1* 7,80±2,07 

л 7,42±1,14 6,69±1,3 5,62±0,99* 6,62±1,71 

S/D п 15,79±2,51* 15,02±3,14* 13,15±2,33* 33,61±4,80 

л 14,42±1,98* 14,37±2,52* 12,89±2,29* 30,72±4,12 

RI п 0,93±0,04 0,92±0,04 0,91±0,04 0.94±0,20 

л 0,92±0,04 0,92±0,04 0.92±0,04 0.94±0,20 

PI п 2,61±0,34* 2,68±1,04* 2,61±0,33* 5,70±2,02 

л 2,59±0,31* 2,63±0,56* 2,72±0,35* 4.94±1,58 

*р<0,05- різниця вірогідна між групами обстежених дітей 

 

Нами встановлене достовірне зниження S/D у обстежених нами дітей, порівняно з 

показником практично здорових дітей, при мінімальній активності в 2,1 рази, а при 

максимальній – в 2,5 рази. При аналізі RI, нами не зареєстровано суттєвих змін між 

результатами досліджуваних та практично здорових дітей, та не виявлено зв'язку з 

активністю захворювання. Аналіз показника PI показав достовірне його зниження у дітей, 

хворих на ПШГ в 2,2 рази, порівняно з результатами дітей контрольної групи, але суттєвих 

змін в залежності від активності захворювання нами відмічено не було. Слід зауважити, що 

виявлені нами зміни показників швидкісного кровотоку, можуть свідчити про підвищення 

загального периферичного опору судин, що більш виражене у дітей з максимальною 

активністю захворювання. 

 Також нами проведений аналіз залежності показників функції ендотелію СА в 

залежності від форми захворювання. Отримані нами результати, дозволили відмітити, що 

найбільш виражене звуження СА спостерігається у дітей при змішаній формі з ураженням 

нирок та становило - 5,85±0,24 мм і 5,82±0,26 мм, справа і зліва відповідно, що на 9,7 – 

13,3% менше, порівняно з середнім діаметром СА дітей контрольної групи. Достовірне 

потовщення КІМ СА при шкірно – суглобовій формі - 0,63±0,24 мм і 0.64±0,24 мм, справа і 
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зліва, відповідно, змішаній формі - 0,65±0,23 мм справа і зліва, змішаній формі з нирковим 

синдромом -  0,61±0,21 мм і 0,64±0,24 мм, справа і зліва відповідно, порівняно з показником 

дітей контрольної групи - 0,44±0,28 мм і 0,43±0,31 мм, справа і зліва відповідно, свідчать про 

вираження ЕД у обстежених нами дітей (табл. 3).  

Таблиця 3 

Показники ультразвукової доплерографії сонної артерії в залежності від форми 

захворювання у обстежених дітей  

Показник  Шкірна Шкірно-

суглобова 

Змішана Змішана з 

ураженням 

нирок 

Здорові діти 

d СА (мм) П 6,15±0,80 6,07±0,71 6,22±0,80 5,85±0,24 6,66±1,03 

Л 6,16±0,79 6,07±0,71 6,20±0,81 5,82±0,26 6,44±0,89 

KIM CA 

(mm) 

П 0,59±0,26 0,63±0,24* 0,65±0,23* 0,61±0,21* 0,44±0,28 

Л 0,60±0,26 0.64±0,24* 0,65±0,23* 0,64±0,24* 0,43±0,31 

*р<0,05- різниця вірогідна між групами обстежених дітей 

 

Для повної оцінки морфологічного та функціонального стану судинної стінки, ми 

провели аналіз показників ультразвукової доплерографії ПА в залежності від форми 

захворювання (табл. 4). Важливо відзначити, що суттєве звуження ПА спостерігалось у дітей 

зі змішаною формою з нирковим синдромом - 2,85±0,36 мм і 2,82±0,37 мм, справа і зліва 

відповідно (р<0,05), що на 12% менше порівняно з діаметром ПА дітей контрольної групи. 

Крім цього, результати проведеного дослідження дозволили зареєструвати потовщення КІМ 

ПА при різних формах ПШГ, але найвищими показники були при шкірно – суглобовій формі 

- 0,52±0,22 мм і 0.48±0,23 мм (р<0,05), змішаній формі - 0,55±0,20 мм і 0,52±0,22 мм та 

змішаній формі з ураженням нирок - 0,52±0,21 мм і 0,46±0,18 мм, справа і зліва відповідно, 

що в 1,1 рази більше порівняно з показниками дітей з шкірною формою та в 1,4 рази більше 

відносно показників контрольної групи. Дані результати дозволили констатувати, що 

потовщення КІМ характерне для ПШГ, але суттєвої залежності від форми захворювання 

нами виявлено не було.  

Представлені в табл. 4 матеріали швидкісних показників кровотоку дозволяють 

стверджувати, що показники ультразвукової доплерографії ПА виконані нами, були знижені 

у дітей, хворих на ПШГ, порівняно з показниками практично здорових дітей, що свідчить 

про підвищення загального периферичного опору судини, але суттєво не відрізнялись в 

залежності від форми захворювання (шкірної, шкірно – суглобової та змішаної). 

 



42 

 Таблиця 4 

Показники ультразвукової доплерографії плечової артерії в залежності від 

форми захворювання у обстежених дітей  

Показник  Шкірна Шкірно-

суглобова 

Змішана Змішана з 

ураженням 

нирок 

Здорові діти 

d ПА П 3,06±0,67 3.02±0,68 3,12±0.64 2,85±0,36 3,24±1,05 

Л 3,05±0,67 2.92±0,72 3.07±0,64 2,82±0,37 3,19±0,96 

KIM ПA 

(mm) 

П 0,47±0.28 0,52±0,22* 0,55±0,20* 0,52±0,21* 0,38±0,03 

Л 0,45±0,26 0.48±0,23* 0,52±0,22* 0,46±0,18* 0,37±0,03 

Vps П 43,27±2,91* 36,75±2,96* 38,32±3.11* 30,29±1,62* 62,39±4,13 

Л 41,97±2,87* 35,87±2,87* 37,05±3.04* 31,59±2,01* 58,23±4,38 

Ved П 2,99±0,67 2,97±0.96 2,60±0,62 2,98±0,88 3,32±1,73 

Л 2,96±0,64 2,88±0,98 2,81±0,59 2,84±0,79 3,11±1,49 

TAMX П 15,38±1,66 13,17±1,83 13,39±1,86 11,09±0,96* 15,79±2,90 

Л 14,95±1,64 12,74±1,85 12,87±1,86 11,09±0,96* 13,47±2,43 

AT П 0,03±0,008 0,03±0,008 0,03±0,008 0,03±0,008 0,05±0,01 

Л 0,03±0,008 0,03±0,008 0,03±0.008 0,03±0,008 0,05±0,01 

TAV П 7,56±1,16 6,57±1,30 6,42±1,25 5,54±0,67* 7,80±2,07 

Л 7,36±1,14 6,39±1,29 6,22±1,26 5,54±0.67* 6,62±1,71 

S/D п 15,13±2,34* 13,82±2,55* 15,31±2,33* 10,15±0,82* 33,61±4,80 

Л 14,52±2,37* 13,44±2,39* 14,44±2,29* 11,16±0.79* 30,72±4,12 

RI П 0,93±0,14 0,92±0,14 0,92±0,14 0.90±0,15 0.94±0,20 

Л 0,92±0.14 0,92±0,14 0.93±0,14 0.91±0,13 0.94±0,20 

PI п 2,60±0,35* 2,55±0,60* 2.67±0,72* 2,46±0,49* 5,70±2,02 

Л 2,59±0,36* 2,60±0,57* 2,73±0,71* 2,59±0,47* 4.94±1,58 

*р<0,05- різниця вірогідна між групами обстежених дітей 

 

Але, слід відмітити, що виражені зміни спостерігались при змішаній формі з 

ураженням нирок: Vps - 30,29±1,62 мм/сек. і 31,59±2,01 мм/сек., що в 2 рази менше 

порівняно з показником контрольної групи, Ved - 2,98±0,88 мм/сек. і 2,84±0,79 мм/сек., що в 

1,1 раз менше відносно групи контролю, TAMX - 11,09±0,96, що в 1,4 рази менше порівняно 

з показником контрольної групи, АТ - 0,03±0,008, що в 1,7 раз менше результату групи 

контролю, TAV - 5,54±0,67, що в 1,4 рази менше порівняно з контрольними значеннями, S/D 

- 10,15±0,82 і 11,16±0.79, що в 2,7 – 3,3 рази менше, відносно результатів контрольної групи, 
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RI - 0.90±0,15 і 0.91±0,13, що 4,3% менше аналогічного показника практично здорових дітей, 

PI - 2,46±0,49 і 2,59±0,47, справа і зліва відповідно, що в 1,9 – 2,3 рази менше порівнюючи з 

результатами контрольної групи.  

Дослідження кореляційних зв'язків між окремими маркерами імуно – запальної 

активності та окремими інструментальними показниками ЕД серед обстежених дітей, хворих 

на ПШГ, виявили позитивний кореляційний зв'язок середньої сили між показником ЦІК та 

показниками КІМ СА (rxy= +0,34, p<0,05), КІМ ПА (rxy= +0,37, p<0,05), S/D (rxy= +0,31, 

p<0,05) та РІ (rxy= +0,37, p<0,05), між показником VEGF та КІМ ПА (rxy= +0,33, p<0,05), 

показником NO та КІМ СА (rxy= +0,44, p<0,05), КІМ ПА  (rxy= +0,39, p<0,05), зворотній 

кореляційний зв'язок середньої сили між показником NO та Vps (rxy= -0,31, p<0,05).  

Висновки 

1. У дітей, хворих на ПШГ, спостерігались порушення функціонального стану 

судинного ендотелію, які були найбільш вираженими в пубертатному віці – товщина КІМ 

СА на 57% та КІМ ПА на 72% більша аналогічних показників практично здорових дітей, що 

може характеризуватись, як предиктори запального процесу і ремоделювання судинного 

русла. 

2. Зміни гемодинамічних характеристик кровотоку по СА та ПА можуть свідчити про 

структурні зміни судинної стінки, збільшення її жорсткості та підвищення загального 

периферичного судин у дітей, хворих на ПШГ. 

3. Найбільше потовщення КІМ СА та ПА  (в 1,3 – 1,5 рази),  сповільнення кровотоку по 

ПА – Vps (в 1,7 рази), Ved, S/D (в 1,2 - 2,5 рази), було визначене у дітей, що мали ІІІ ступінь 

активності захворювання, у порівнянні із практично здоровими дітьми, що свідчить про 

зв'язок між станом ендотелію та активністю захворювання, в той час, коли подібної 

закономірності із формою ПШГ не спостерігалось. 
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