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Муратходжаева А.В., Тангибаева Ю.Ш., Икрамова Д.Т., Зокирова А.М. 

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ПАТОГЕНЕЗУ ЮВЕНИЛЬНОГО РЕВМАТОИДНОГО 
АРТРИТА У ДЕТЕЙ 

Ташкентский педиатрический медицинский институт
 

Ювенильный ревматоидный артрит 
рассматривается как системное воспалительное 
заболевание соединительной ткани с локальным 
развитием процесса в опорно-двигательном 
аппарате. Основу заболевания составляет 
дисфункция иммунной системы, проявляющаяся 
аутоагрессией, приводящая к развитию 
иммунного воспаления. В структуре 
кардиоревматологических заболеваний детского 
возраста ЮРА является одним из 
распрастранённых патологий. Частота 
встречаемости данного заболевания по миру 
составляет от 0,05 до 0,8% [12,18]. 

Заболеваемость составляет - от 2 до 19 
случаев в год на 100.000 детского населения 
[3,12,18,20,35]. Ювенильный ревматоидный артрит 
в след. агрессивного течения у детей, способствует 
резкому снижению физической активности, 
ограничению возможностей передвижения, 

самообслуживания. В течении первых 10 лет 
болезни возможно приблизительно у 50% больных 
возможно развитие инвалидности [2].
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О конкретных причинах возникновения, 
такого тяжелого заболевания, как ювенильный 
ревматоидный артрит не представляется 
возможным. Достигнутые результаты в вопросах 
диагностики, лечения, этиологии и патогенеза, не 
позволяют окончательно раскрыть механизм 
формирования и развития данной патологии 
[4,13,22,34,35]. 

Рядом исследователей, занимающихся 
проблемой ЮРА выделены предрасполагающие 
факторы к развитию заболевания. 
Предрасполагающие факторы, обладающие 
разрушающими свойствами к тканям суставов, 
способны длительное время персистировать в них, 
вызывая иммунное воспаление. В эту группу были 
включены артротропные персестирующие вирусы, 
которые длительное время могут бездействовать. 
Это вирусы Коксаки, Эпштейна-Барр, 
цитомегаловирус, герпеса, паровирусы, 
ретровирусы [7,12,14,25,27]. 

Данная группа вирусов могут привести к 
развитию хронической вирусной инфекции на фоне 
иммунопатологических дефектов [13,22,34]. 

Многие ведущие ревматологи ставят под 
сомнение роль бактериальной инфекции в развитии 
ювенильного ревматоидного артрита, особенно это 
касается кишечной инфекции и гемолитического 
стрептококка [5,8,13,20]. 

По данным Геппе Н.А. имеются сведения о 
связи ЮРА с инфекцией, вызванной Mycoplasma 
pneumoniae. Роль хламидийной инфекции в 
развитии заболевания окончательно не 
установлена. Таким образом частые ОРВИ, ОРЗ, 
переохлаждения, профилактические прививки, 
травмы суставов, инсоляция, частые 
психоэмоциональные стрессы можно 
рассматривать как предраспологающие факторы 
ЮРА. Их иначе называют еще как факторы 
способствующие реализации заболеваний 
[4,5,13,22]. 

Роль инфекции в развитии ювенильного 
ревматоидного артрита у детей на сегодняшний 
день окончательно не доказана и в том направлении 
исследования продолжаются [4,5,22,34,41]. 
Некоторые исследователи отстаивают точку 
зрения, что очаги хронической инфекции могут 
вызвать сенсибилизацию организма с 
последующим формированием аутоиммунного 
процесса и образования очагов воспаления в 
суставах. 

Исследования основных патогенетических 
механизмов ЮРА по данным последних лет 
показали, что патогенез заболевания связан с 

иммунными нарушениями и развитием 
органоспецефического аутоиммунного процесса. В 
развитии и формировании ЮРА по данным 
последних лет определенная роль отводятся 
генетической предрасположенности. 

Окончательное подтверждение различия 
между ЮРА и РА у взрослых было достигнуто 
путем иммуногенетических исследований 
ассоцированный с антигеном 
гистосовместимости. Система HLA является 
главной системой тканевой совместимости у 
человека. В основном эта система
 кодируется локусами, 
расположенными в шестой паре хромосом, в 
которой содержится гены тканевой совместимости, 
гены иммунной резистентности, гены 
ответственные за выраженность определенных 
компонентов комплемента. 
HLA гены распологаются в 7 локусах и содержит 
следующие аллели: HLA - А - 23аллеля 
HLA - В - 49, HLA - 8, HLA D - 19, HLA DR - 16, 
HLA DQ - 3. 
Среди основных видов аллелей выделяют - 3 
класса. 
Первый класс генов включает локусы, 
детерминирующие синтез трансплантационных 
антигенов, стимулирующих выработку антител, 
цитолитических лимфоцитов. 
Во второй класс входят гены иммунного ответа 
регулирующих его силу. В этот класс входят La - 
антигены, которые проявляются на субпопуляциях 
Т-лимфоцитов, участвующих во взаимодействиях Т 
-, В- клеток и макрофагов. 
Третий класс генов контролирует синтез С4 - 
компонента комплимента. 
По данным Беляевой Л.Ь., Геппе Н.А. и 
Самсыгеной Г.А. антиген гистосовместимости - А2, 
В27, А28, В35, DR5, DR8, DR1. - антигены 
гистосовместимости рассматриваются как маркеры 
риска развития ЮРА. Антигены 
гистосовместимости DR2 и DR7, обладающие 
защитными свойствами значительно редко 
встречаются у больных с ЮРА [13,20]. 

Есть данные об ассоциации генов 
гистосовместимости HLA с отдельными формами и 
вариантами ЮРА. Имеются сведения об 
ассоциации генов гистосовместимости с ЮРА в 
целом [5,13,20]. 

Так, HLA А2, DR5, DR8 антигены являются 
маркерами олигоартрита у девочек [5,8,9,13]. 
Антигены HLA В27 рассматривается как маркер 
риска развития заболевания олигоартритом или 
ограниченным полиартритом в основном нижних 
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конечностей у мальчиковв школьного возраста 
[8,9,13,36]. 

У девочек выделены антигены 
гистосовместимости- HLA DR4, DR5, DRE1-0,4 с 
поражением мелких симметричных суставов
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кистей, которые определенны как маркеры ЮРА. 
Дебют заболевания наблюдалось в подрастковом 
возрасте. Многочисленные генетические 
исследования у больных с ЮРА подтверждают 
оределяющую роль генетической 
предрасположенности и особенностей иммунной 
системы в возникновении заболевания. В связи с 
чем механизм патогенеза заболевания 
рассматривается с позиции процесса 
аутоиммунитета и аутовоспаления, которые 
связанны с генетически детерменированным 
состоянием и дефектами активации врожденного и 
приобретенного иммунитета [11,25,26]. 

Многочисленные исследования по 
ювелирному ревматоидному артриту показали, что 
у взрослых больных патогенез заболевания связан с 
развитием аутоиммунного процесса 
[10,25,31,38,41]. В детском возрасте 
патогенетические механизмы его рассматривается с 
позиции аутовоспаления, обусловнное с 
врожденным дефектом иммунной системы. При 
ювенильном ревматоидном артрите вне 
зависимости от вариантов течения и характера 
воспаления отмечается активация как клеточного, 
так и гуморального звена иимунитета. Согласно 
классификации Е.Л. Насоновой и В.В. Суры 
аутоиммунные заболевания делят на 5 классов - 
А,В,С,Д,Е. Аутоиммунные заболевания бывают 
органоспецефические, неорганоспецефические и 
смешанные. 

Органоспецефические аутоиммунные 
заболевания связаны с антителами индуцирующие 
против одного или группы компонентов одного 
органа. Неорганоспецифические болезни 
характеризуются выработкой антител 
реагирующих с разными тканями данного 
организма. Ревматоидный артрит входит в группу 
неорганоспецифических аутоиммунных болезней 
[21,25,33]. 

Найднгер с соавт. изначально включил 
ревматоидный артрит к болезнями иммунных 
комплексов - т.е. соединение антитела с антигеном. 
Данный процесс, в принципе является нормальным 
механизмом выведения антигена из организма. 
Однако в силу определенных обстоятельств может 
быть пусковым механизмом болезни [21]. 

Таким образом, в патогенезе ЮРА 
первостепенную роль играют аутовоспалительные 
механизмы, связанные с реакциями врожденного 
иммунитета Т- и В- клеточные иммунные реакции 
приводят к гиперпродукции клеточных 
регуляторов, продуцируемых клетками организма, 
играющих роль в обеспечение физиологических 
процессов в норме и патологии. Этих клеточных 
регуляторов объединяет общая способность 
регулировать продолжительность и силу иммунных 
реакций и воспаления [21]. Эта группа различных 
медиатров под общим названием цитокины. 

В патогенезе ювенильного ревматоидного 
артрита основная роль отводиться иммунным 
реакциям, связанным клеточным звеном 
иммунитета. Дефекты Т- и В- клеточных иммунных 

реакцией способствуют гиперпродукции
 органоспецифицеских 
аутоантител и провоспалительных цитокинов, 
способствующих в дальнейшем развитию 
воспаления и деструкции суставов [20,25,26,36]. 

Данные литературы последних лет 
свидетельствуют, что в патогенезе ювенильного 
ревматоидного артрита основную роль в 
формировании синовиального воспаления и 
суставной деструкции играют активированные СД4 
- Т хелперные (ТН) клетки. Эти клетки вызывают 
активацию В-лимфоцитов и макрофагов, а также 
повышенные продукции провоспалительных 
цитокинов и переход процесса в хроническое 
течение [1,11,20,25,26,39]. 

Такие провоспалительные цитокины как 
фНОа, ИЛ-6, ИЕ-1Т занимают основное место в 
патогенезе развития ревматоидного синовита 
[4,11,16,24,25]. 

В иммунопатогенезе ЮРА интерлейкин 
ИС-6 занимает одно из важных мест. 
Гиперпродукция интерлейкина 6 способствует 
усиленно внесуставных проявлений болезни, 
постоянству лихорадки, повышенно показателей 
СРБ, фибриногена и железодефицитной анемии 
[6,8,9,19]. 

Усиление клетки внесуставных проявлений 
болезни связано с суточным ритмом секреции этого 
интерлейкина. 

Данный цитокин блокирует выработку 
адренокортикотропного гормона, кортизола, 
гормона роста, что влияет на физическое развитие 
ребенка, усиливает усталость, сонливость и 
депрессию. Усиление активности ИЛ-6 может 
привести к развитию амилоидоза 
[11,19,27,31,32,38]. 

Провоспалительное действие ИЛ-1 и ИЛ1В 
проявляется повышением продукции фибробластов 
[9,11,20,32,37,41]. 

Фактор некроза опухоли - фНО-а являясь 
провоспалительным цитокином, приводит к 
хронизации воспалительного процесса, деструкции 
хряща и кости [4,9,11,24,37]. 

Кроме того он обладает свойством сам 
непосредственно вызывать воспаление, а также 
влиять на функциональное состояние других 
противоспалительных цитокинов - ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-
8 [4,11,24,32,34]. 

Таким образом, не соответствия между 
провоспалительными и противовоспалительными
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цитокинами приводит к развитию заболевания. 
Подключение в процесс всех звеньев иммунной 
системы способствует развитию 
неконтролируемых иммунных реакций, 
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