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Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА), 
известный уже более ста лет, остается до настояще
го времени загадочным заболеванием, этиология 
которого неясна. Отсутствие окончательного пред
ставления об этиологии ЮРА создает ряд проблем в 
вопросах классификации ювенильных артритов, их 
профилактики и лечения. Известно, что ЮРА явля
ется аутоиммунным заболеванием, соответствует 
модели мультифакториального, полигенно-насле- 
дуемого заболевания [1,2,3], для которых является 
характерным:

— семейная подверженность (то есть в семье 
имеется как минимум два фенотипа -  здоровый и 
пораженный, причем частота второго выше, чем в 
популяции);

— наличие патогенетических или ассоцииро
ванных маркеров предрасположенности к заболе
ванию;

-  вариабельность клинических проявлений, 
зависящая от пола и возраста;

-  относительно невысокий уровень совпадения 
по заболеванию у монозиготных близнецов и др.

Накоплены данные, свидетельствующие о роли 
наследственных, генетических и средовых факторов 
в его развитии. Чрезвычайная клиническая гетеро
генность ювенильного артрита подтверждает то, что 
в формировании заболевания принимают участие 
множество факторов в сложном взаимодействии 
друг с другом. Выявить и оценить вклад каждого 
возможного этиологического фактора представля
ется одной из наиболее актуальных задач детской 
ревматологии.

Роль наследственности в развитии ЮРА под
тверждается выявлением семейных случаев заболе
вания и других болезней ревматической природы 
[4, 8]. ЮРА относительно редко, но все-таки раз
вивается у близнецов или у родственников пер
вой степени родства [5]. Интересные данные о 
роли наследственности были получены при изу
чении близнецовых пар [4,6,7]. В монозиготных 
парах частота совпадений по заболеваемости ЮРА 
составляет от 44% до 63%, в то время как среди 
дизиготных только 4% [4, 6]. Мультицентровое
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ретроспективное исследование, проведенное М.В 
Moroldo с соавт. обобщило результаты обследо
вания 71 близнецовой пары, где оба (или даже 
трое) близнецов страдали ЮРА [7]. Средний интер
вал между началом заболевания составил 4,4 года, 
более 75% пар совпадали по типу начала и 79%
-  по характеру течения заболевания. Проведенное 
нами изучение семейного анамнеза у 470 детей с 
ювенильными артритами (ЮА) показало, что в 
42% случаев у родственников 1-2-ой степени родс
тва имелись ревматические заболевания. Частота 
острой ревматической лихорадки в семьях паци
ентов с ЮРА достигала 14%. Эти данные позво
ляют предполагать, что в семьях больных ЮРА 
имеется наследственная предрасположенность к 
ревматическим заболеваниям. Однако в условиях 
меняющейся окружающей среды, смены персисти- 
рующих в популяции инфекций эта предрасполо
женность реализуется по-разному.

Роль наследственных факторов в развитии ЮА 
подтверждают иммуногенетические исследования. 
Более 50 различных работ из разных стран мира 
подтвердили роль полиморфизма антигенов гисто
совместимости в развитии заболевания [8, 9,10,11,1 
2,13,14,15,16,17,18,19,20].

Серия первых иммуногенетических работ выяви
ла повышение HLA В27 у детей с ЮРА, что свиде
тельствовало о фундаментальных различиях между 
ЮРА и РА взрослых, который, как оказалось, ассо
циирован с HLA-DR4 [21, 22]. Появилась надежда, 
что изучение особенностей иммуногенетического 
профиля поможет реклассифицировать хроничес
кий артрит у детей. В последующих работах такой 
высокой ассоциации ЮРА с HLA-B27 выявлено не 
было. Возможно, в первых работах высокая частота 
HLA-B27 у больных ЮРА была связана с включе
нием в исследование большого количества детей 
со спондилоартритами [23, 24, 25]. Более поздние 
работы документировали повышение этого анти
гена гистосовместимости в некоторых подгруппах 
ЮРА, в частности при олгигоартрите второго типа, 
или, в соответствии с новой классификацией, при 
энтезитном варианте ювенильного идиопатическо- 
го артрита (ЮИА)* [26,27,28].

*Примечание: ювенильные артриты, ювенильный 
идиопатический артрит — обобщающее название всех 
вариантов хронических артритов у детей
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Повышение частоты антигенов гистосовмести
мости I-го класса — А2, В27, В35 было выявлено 
в разных популяциях у детей с ЮРА [29,30,31]. 
Только недавно было определено, что риск раз
вития или, наоборот, протекгивный (защитный) 
эффект иммуногенетического профиля зависят от 
пола и возраста ребенка. В проведенном К. J. Murray 
с соавт. [27] исследовании изучалось распределение 
HLA-антигенов I и II класса у 680 пациентов с ЮРА. 
У 374 (55%) обследованных детей был диагностиро
ван олигоартрит, у 184 (27%) -  полиартрит, у 122 
(18%) -системная форма ЮРА. В качестве контроля 
проведено иммуногенетическое обследование у 254 
этнически однородных, непораженных людей [27]. 
В результате установлено, что HLA-A2 оказался 
ассоциированым преимущественно с ранним нача
лом олигоартрита у девочек, сопровождающегося 
поражением глаз и наличием АНФ. В этой работе 
было также обнаружено, что антиген гистосовмес
тимости В27 является маркером риска развития 
ЮИА у мальчиков в школьном или подростковом 
возрасте.

Генетические ассоциации с антигенами II класса 
более многочисленны по сравнению с антигенами
I класса и ассоциированы с различными типами 
начала и течения ЮРА. Терминология в отноше
нии антигенов гистосовместимости II класса была 
изменена за последние годы в связи с расшире
нием и изменением методов иммуногенетическо
го обследования. Так, на смену серологическим 
методикам их определения пришли молекулярные 
методы типирования [32, 33].

Большинство исследователей сообщали о 
наиболее частых ассоциациях ЮРА с антигенами 
гистосовместимости HLA DR-5, DR-8, DR-1, при 
этом Dw-2 и Dw-7 указываются как антигены II 
класса, встречающиеся достоверно реже у боль
ных ЮРА, чем в популяции [21]. Интерпретация 
данных об ассоциациях антигенов II класса с ЮРА 
неполная и не окончательная. Этот процесс связан 
с выделением клинических подтипов заболевания, 
совершенствованием диагностики и обеспечени
ем этнической и географической гомогенности 
обследуемых популяций, проведением семейных 
обследований, уточнением роли возраста и пола 
как факторов риска развития или защиты от забо
левания [26].

Антигены гистосовместимости — HLA-DR8, 
DR5, DR6, DPB 1*0201 и некоторые DQ аллели 
более часто встречаются у детей с ранним началом 
олигоартрита [27,29,30]. В целом эти антигены гис
тосовместимости являются маркерами олигоарти- 
кулярного варианта ЮРА с относительным риском 
от 2 до 13 [8,19]. М.В. Moroldo с соавт. при семейном 
иммуногенетическом обследовании больных олиго- 
артикулярным вариантом ЮРА показали, что анти
гены DR8 и DR5, также, как и А2, В27 и В35, досто
верно чаще передавались больным ЮРА детям. В то

же время антигены DR4 и DR7 были обнаружены у 
детей с олигоартикулярным вариантом ЮРА зна
чительно реже, чем в популяции[30]. Ассоциация 
олигоартрита с DR6 была отмечена в нескольких 
исследованиях [34]. N. Morling с соавт. [35] обна
ружено, что дети с олигоартикулярным вариантом 
ЮРА имеют более высокую частоту некоторых 
антигенов в сравнении со здоровым контролем. 
Было показано, что оба подтипа DR5 (HLA DRB1-
11 и -  DRB1-12) и DR8 (DRB1*0801) предраспо
лагают к раннему началу олигоартрита [36]. Было 
выявлено, что DR11, DR12, DR8 имеют общность в 
строении, и их совокупная частота составляет 86% 
у детей с ЮРА против 36% в контроле [37,38]. B.S. 
Nepon с соавт. также выявили сходство в первом 
гипервариабельном регионе DR5, DR6, DR8 алле
лей. Предполагают, что этот регион является «час
тичным эпитопом» и может иметь важное значение 
в антигенном распознавании и, соответственно, в 
развитии ЮРА[39].

Антигены DR1 и DR4 редко встречаются у 
маленьких девочек с персистирующим олигоартри
том и серопозитивностью по АНФ, что позволяет 
расценивать эти маркеры как факторы защиты у 
этой группы детей [27]. В то же время антиген DR1 
может расцениваться как фактор риска развития 
периферического олигоартрита и полиартрита у 
старшихдетей [10,40]. Олигоартикулярный вариант 
ЮРА, по данным некоторых авторов, ассоциирован 
также с DP2 (DPB 1*0201), который обнаруживается 
у 64% пациентов в сравнении с 25% в контроле [14, 
41]. В ряде работ обсуждалось взаимодействие раз
личных локусов в развитии предрасположенности к 
ЮРА [10,30, 46, 47].

При полиартикулярном варианте ЮРА выявля
ются иные корреляции с антигенами гистосовмес
тимости II класса, чем в целом при ЮРА и других 
вариантах ЮА. Выявлены ассоциации с HLA Dw4, 
DR-1, DR-4, которые рассматриваются как факто
ры риска развития полиартикулярного начала ЮРА 
[17, 27, 46, 48, 49]. Сильная ассоциация выявляется 
между серопозитивным по РФ полиартритом и 
DR-4. Белые дети с серопозитивным по РФ полиар
тритом имеют высокую частоту двух копий аллелей 
DR-4, особенно в комбинации с Dw4 (DRB1*0401) 
Dwl4(DRB 1*0404) [50]. Противоречивые данные 
получены при типировании детей серонегативным 
полиартритом [13, 14, 29, 52].

Изучение ассоциаций антигенов II класса с пред
расположенностью к системной форме ЮРА также 
привело к противоречивым результатам [9,15, 53]. 
Выявлены ассоциации системной формы ЮРА с 
антигенами гистосовместимости II класса -  HLA 
DR5, DR8, Dw7 и, возможно, с DR4 [15]. Недавно 
было обнаружено, что некоторые аллели генов, 
определяющие активность фактора некроза опухо
ли (ФИО) -  альфа, ассоциированные с системной 
формой ЮРА, могут усиливать предрасположен
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ность к развитию этой формы заболевания, в соче
тании с маркерами HLA [54]. Маркеры системной 
формы выявляются в одних популяциях детей и не 
обнаруживаются в других [53].

Таким образом, иммуногенетические исследо
вания, проведенные в разных странах, позволили 
выявить общие сильные, повторяющиеся ассоци
ации ЮРА с определенными антигенами гисто
совместимости. Вместе с тем в разных популяциях 
имелись и различные иммуногенетические марке
ры ЮРА [30].

Целью настоящей работы являлось выявление 
иммуногенетических особенностей ЮРА у детей в 
российской популяции.

Материал и методы
Иммуногенетическое обследование больных с 

ЮА, включавшее типирование по антигенам гис
тосовместимости I и II классов, проводилось в два 
этапа. На первом этапе — в 1985-88 гг. было прове
дено иммуногенетическое обследование 98 детей 
с ЮРА в лаборатории иммуногенетики Института 
трансплантологии и искусственных органов (зав. 
лаб. проф. Ю. М. Зарецкая). Каждый больной 
был обследован по 10-ти А, 20-ти В антигенам с 
использованием отечественной панели типирую- 
щих сывороток, а 64 ребенка с ЮРА были также 
типированы по 7 DR антигенам с использованием 
панели Интертрансплант СЭВ. Контролем служи
ли данные популяционного иммуногенетического 
обследования по А и В -  антигенам 350 здоровых 
доноров и 225 доноров по DR-антигенам.

На втором этапе — в 1998-2003 гг.нами обсле
дована группа из 132 больных ЮА. В эту группу, 
помимо детей с классической картиной ЮРА, были 
включены пациенты с аллергосепсисом Висслера- 
Фанкони (системная форма ЮРА с отсроченным 
суставным синдромом), а также больные с хро
ническим и острым реактивным артритом, юве
нильным спондилоартритом. Иммуногенетическое 
обследование по антигенам гистосовместимости
-  А и В локусов проводилось в Институте иммуно
логии в лаборатории тканевого типирования (зав. 
лаб. проф. В. В. Яздовский, исполнитель к.м.н. 
А.В.Воронин). В работе использовали типирующие 
сыворотки Межрегионального центра типирова
ния тканей «Гисонс» (Санкт — Петербург), а также 
коммерческие сыворотки «Behring» и «Pel Freez». 
С помощью этих наборов типирующих сывороток 
выявлялись 54 антигена локусов А и В. Выявление 
ассоциаций хронических артритов с HLA антигена
ми I класса осуществлялось при сравнении частоты 
антигенов гистосовместимости у больных ЮА с 
частотой HLA у 150 здоровых людей, обследован
ных в этой же лаборатории. У 118 больных прове
дено HLA-генотипирование при помощи сиквенс- 
специфических праймеров методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) для выявления антигенов

гистосовместимости II класса. Эти исследования 
проводились в отделе иммуногенетики Института 
иммунологии (зав. проф. Л. П. Алексеев, исполни
тель -  к.м.н. М. П. Болдырева). Контролем служи
ло популяционное обследование 300 здоровых лиц 
русской национальности, проведенное в этой же 
лаборатории.

Так как метод типирования по антигенам гис
тосовместимости II класса изменился, при оценке 
выявленных ассоциаций и сравнении с известными 
данными учитывалось соответствие HLA DRB1, 
определенных ПЦР -  методом и DR антигенов, 
выявленных серологическим способом. В табл. 1 
приведены соответствующие данные.

Таблица 1
СООТВЕТСТВИЕ АНТИГЕНОВ 

ГИСТОСОВМЕСТИМОСТИ II КЛАССА ПРИ 
РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДАХ ДИАГНОСТИКИ

Серологическое опре
деление HLA DR

Определение методом полимеразной 
цепной реакцией- HLA DRB1

DR1 HLADRB1 - 0 1

DR2
HLADRB1 -  15, 
HLADRB1 -  16

DR3 HLADRB1 -  17
DR4 HLADRB1 - 0 4

DR5 HLADRB1 -  11 
HLADRB1 -  12

DR6 HLADRB1 -  13 
HLADRB1 -  14

DR7 H L A D R B 1-07
DR8 HLADRB1 -  08
DR9 HLADRB1 - 0 9
DR10 HLADRB1 -  10

Для оценки выявленных ассоциаций HLA- анти
генов с развитием ЮА или его отдельных форм и 
вариантов вычислялся критерий Пирсона (х2), кри
терий относительного риска (RR). Достоверность 
показателя %2 рассчитывалась по одностороннему 
точному методу Фишера для четырехпольных таб
лиц.

Результаты и обсуждение
Иммуногенетическое обследование 98-и боль

ных с ЮРА (в 1985-1988 гг.) показало, что рас
пределение антигенов гистосовместимости у этих 
больных отличалось от популяционного контроля. 
По результатам иммуногенетического обследова
ния было выявлено, что ЮРА сильно ассоциирован 
с HLA-A1, А28, В27, В40, DR-5 антигенами, в то 
время как частота DR-2 была достоверно ниже, чем 
в популяции.

В результате анализа иммуногенетических дан
ных удалось выявить ассоциации клинических 
вариантов заболевания с отдельными HLA- анти
генами. Суставная форма заболевания была, как 
и ЮРА в целом, ассоциирована с Al, В27, DR-5 
антигенами гистосовместимости, причем связи с 
HLA при этой форме заболевания были выше, чем
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в общей группе ЮРА. Были выявлены маркеры 
аллергосептического варианта ЮРА (системный 
вариант ЮРА с олигоартритом в дебюте) -  Al, А10, 
А28, В8, В27, в то время как для варианта болезни 
Стилла (системный вариант ЮРА с полиартритом в 
дебюте) иммуногенетическими маркерами явились 
HLA А28 и В40. Сильная связь была установлена 
между олигоартикулярным вариантом ЮРА, сопро
вождающимся развитием увеита, и HLA-A2, А10, 
А28, В27, DR-5 антигенами.

Частота антигенов гистосовместимости I класса 
у 132-х больных ЮА из второй группы в сравнении 
с популяционными данными представлена в табл. 2, 
демонстрирующей, что распределение HLA антиге
нов I класса в группе больных отличалось от популя
ционного контроля. Достоверно более высокой, чем 
в контроле, оказалась частота следующих антигенов 
гистосовместимости : А10, А23, В16, В27, В38, В39, 
а также В45, В 56, В63, которые являются подтипами 
(сплитами) более частых аллелей антигенов HLA.

Таблица 2
ЧАСТОТА АНТИГЕНОВ ГИСТОСОВМЕСТИМОСТИ I КЛАССА У БОЛЬНЫХ ЮА (N=132) В СРАВНЕНИИ

HLA ЮА
(ii=132) % Контроль

(п=150) % Х2 Р RR
А1 42 31.8 35 23.4 Недостоверно
А2 65 49.2 74 49.3 Недостоверно
АЗ 45 34.1 36 24.0 Недостоверно
А9 46 34.8 33 22.0 Недостоверно

А10 42 31.8 27 18.0 7.3 0.0052 2.1
A ll 5 3.8 17 ..и л  . 5.6 0.014 0.3
А19 3 2.3 34 22.7 25.6 0.000000082 0.08
А23 24 18.2 6 4.0 14.9 0.000096 5.3
А24 22 16.7 27 18.0 Недостоверно
А25 16 12.1 11 7,3 Недостоверно
А26 22 16.7 15 10.0 Недостоверно
А28 5 3,8 12 8,0 Недостоверно
А29 1 0.8 7 4.7 5.9 0.049 0.2
А30 2 1.5 8 5.3 Недостоверно
А31 0 0 7 4,7
АЗ 2 0 0 9 6,0
В5 24 18.2 23 15.3 Недостоверно
В7 27 20,5 32 21.3 Недостоверно
В8 9 6.8 20 13.3 3.2 0.05 0.47

В12 22 16.7 24 16.0 Недостоверно
В13 14 10,6 15 10,0 Недостоверно
В14 15 11.4 10 6.7 Недостоверно
В15 23 17.4 18 12.0 Недостоверно
В16 31 23.5 13 8.7 11.7 0.00052 3.2
В17 18 13.6 12 8.0 Недостоверно
В18 5 3.8 15 10.0 L 0.034 0,4
В21 14 10.6 8 5.3 Недостоверно
В22 16 12.1 7 4.7 5.2 0.019 2.8
В27 25 18.9 11 . 7,3 8.5 0.0030 3.0
В35 19 14.4 30 20.0 Недостоверно
В37 0 0 4 ...2 ,7 .

В38 18 13.6 7 4.7 6.9 0.0149 2.8
В39 13 9,8 6 4.0 3.8 0.043 2.6
В40 0 0 18 12.0
В41 0 0 3 2.0
В42 0 0 1 0.7
В44 12 9.1 22 14.7 Недостоверно
В45 10 7,6.. 2 . !<з 6.7 0.0097 6,1
В46 0 0 1 0.7
В47 0 0 1 0.7
В49 6 4.5 5 3.3 Недостоверно
В50 8 6.1 3 2.0 Недостоверно
В51 22 16.6 18 12.0 Недостоверно
В52 2 1.5 3.3 Недостоверно
В53 0 0 2 1.3
В54 3 2.3 1 0.7 Недостоверно
В55 3 2.3 4 2.7 Недостоверно
В56 10 7.6 2 1.3 6.7 0.009 6.06
В60 0 0 11 7.3
В61 0 0 7 4.7
В62 6 4.6 14 9.3 Недостоверно
В63 17 12,9 2 1.3 14.9 0.000083 10.9
В64 13 9.8
В65 2 1.5
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Достоверно реже, чем в популяции, в группе 
больных ЮА встречались HLA-A11, А19, А29, В8, 
В18. Некоторые антигены гистосовместимости не 
были выявлены ни у одного больного с ЮА.

Распределение антигенов гистосовместимости
II класса у больных ЮА, в сравнении с популяци
онным контролем, приведено в табл. 3.

одного варианта заболевания.Ассоциации с анти
генами гистосовместимости позволили выявить 
иммуногенетические родственные варианты забо
левания. Было обнаружено, что аллергосепти
ческий вариант ЮА и аллергосепсис Висслера- 
Фанкони имеют некоторые общие маркеры I класса
— HLA-A10, -В 14, -В 16, однако разные ассоциации

Таблица 3
РАСПРЕДЕЛЕНИЕ АНТИГЕНОВ ГИСТОСОВМЕСТИМОСТИ II КЛАССА У БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ АРТРИТОМ

(N=118) В СРАВНЕНИИ С КОНТРОЛЕМ (N=300)
HLA

DRB1
ЮА

(п=118) %
Контроль
(п=300) % Х2 Р RR

01 31 27,5 56 18.7 3,0 0,057 1,6
04 26 22,0 57 19,0 Недостоверно
07 13 11,0 78 26,0 11,2 0,00022 0,3
08 19 16,1 11 3,7 19,7 0,000033 5,0
09 5 4,0 3 1,0 Недостоверно
10 3 2,5 8 2,7 Недостоверно
11 38 32,2 75 25,0 Недостоверно
12 5 4,2 15 5,0 Недостоверно
13 32 27,1 80 26,7 Недостоверно
14 5 4,2 12 4,0 Недостоверно
15 16 13,6 75 25,0 6,5 0,0064 0,5
16 7 5,9 38 12,7 3,9 0,0067 0,4
17 17 14,4 42 14,0 Недостоверно

Видно, что частота HLA DRB1-08 оказалась у 
больных детей достоверно выше, чем в популя
ции. В то же время антигены HLA DRB1-07, 15 
и 16 встречались при ЮА достоверно реже, чем в 
контроле. При сопоставлении совокупной частоты 
HLA DR2 у больных ЮА с популяционной часто
той выявляется достоверная разница: частота HLA 
DR2 (HLA DRB1-15 + HLA DRB1-16) составляет в 
группе больных ЮА 19,5%, а в популяции- 37,7%. 
(р=0,00055).

На втором этапе иммуногенетического иссле
дования также были выявлены ассоциации раз
личных вариантов ЮА с отдельными HLA-анти
генами. Наиболее сильные ассоциации предрас
положенности к ЮА в целом, отдельным формам 
и вариантам заболевания приведены в табл. 4, из 
которой видно, что среди представленных ассоци
аций выявляются характерные для большинства 
вариантов ЮА ассоциации с антигенами HLA- В27, 
DRB1-11 (DR5), HLA-DRB1-08. Антиген гистосов- 
Местимости D R Bl-ll(D R-5) выявлялся как маркер 
при всех формах и вариантах ЮА, исключая аллер
госептический. Антиген HLA АЗ оказался марке
ром суставной формы ЮА, но не был ассоциирован 
с системными формами. Антиген HLA-B27 оказал
ся маркером аллергосепсиса Висслера-Фанкони 
и аллергосептического варианта ЮРА. Антиген 
гистосовместимости II класса HLA DRB1-08 был 
ассоциирован с аллергосептическим вариантом, 
суставной формой ЮА, но не с аллергосепсисом 
Висслера-Фанкони.

Ряд антигенов оказался специфичен только для

Таблица 4
ОСНОВНЫЕ АССОЦИАЦИИ HLA АНТИГЕНОВ 
С ЮВЕНИЛЬНЫМ АРТРИТОМ (1998-2003ГГ.)

Форма и вариант 
ЮА HLA Х2 Р RR

А10 7,9 0,01 4,5
Аллергосепсис В14 3,8 0,085 3,8

Висслера- В16 9,6 0,0097 5,8
Фанкони В 27 7,0 0,026 5Д

DRB1-11 4,3 0,043 3,0
А10 7,7 0,0095 3,7
В14 11,3 0,0046 6,0

ЮА аллергосепти В16 ВД 0,013 4,5
ческий вариант В27 6,5 0,025 4,2

DRB1-08 11,2 0,0097 6,6
DRB1-09 8,7 0,033 11,0

ЮА вариант 
Стилла Нет

АЗ 6,2 0,013 2,6
Суставная форма В22 4,9 0,043 3,6

ЮА DRB1-08 14,9 0,002 6,6
DRB1-11 8,6 0,0046 3,0

А2 4,3 0,035 4,6
Олигоартрит АЗ 5,0 0,036 3,8

маленьких девочек DRB1-08 11,6 0,045 5,4
DRB1-11 6,1 0,022 4,5

ЮА полиартрит 
серопозитивный 

по РФ

DRB1-04
DRB1-11

с антигенами гистосовместимости II класса, что 
исключает тождественность этих патологий.

Антигены HLA -  Al l ,  -А19, -А29, -А30, -В8, 
-В18, а также -  DRBl-07(DR-7), -015, -016 (DR- 
2) выявлены как протективные маркеры, которые 
достоверно реже встречались у больных ЮА, чем в
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популяции. Антиген гистосовместимости II класса 
HLA DRB1-07 достоверно реже, чем в популя
ции, выявлялся в группе детей с аллергосепсисом 
Висслера-Фанкони и полностью отсутствовал у 
больных с суставной формой ЮА. HLA DRB1-15 
встречался достоверно реже, чем в популяции, у 
больных с аллергосепсисом Висслера-Фанкони и 
суставной формой ЮА, a HLA DRB1-16 отсутство
вал у больных с системными формами ЮА.

Анализ связей изучаемого заболевания с анти
генами гистосовместимости позволяет высказать 
предположение, что не существуют отдельные, 
четко очерченные варианты ювенильного артрита. 
Имеется непрерывный ряд патологии, называемой 
ЮА. Выделение отдельных вариантов в достаточ
ной степени условно, так как определяется имму- 
ногенетическая близость отдельных нозологичес
ких форм ЮА. Иммуногенетические маркеры могут
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