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Клиническая медицина

УДК 575.174:509.9
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Анкилозирующий спондилит (АС) и синдром 
Рейтера (СР) являются основными представи­
телями 1руппы серонегативных спондилоартро­
патий. Эти родственные заболевания объединяют 
высокая степень семейной агрегации и тесная 
связь с антигеном HLA-B27. Антиген HJLA-B27 
встречается примерно у 88% больных АС белой и 
48% - черной расы. Аналогичные цифры для СР 
составляют 80 и 50% против 8 и 2% в контроле [3, 

0 6,7,11].
Распространенность АС в целом коррелирует с 

распростра ценностью антигена HLA-B27, прояв­
ляя значите льные этнические и расовые различия. 
Антиген HLA-B27 с высокой частотой (13-20%) 
встречается у североамериканских индейцев и не 
встречается среди южноамериканских индейцев, 
аборигенов и африканских негров. АС почти не 
встречается (0,1%) у африканских негров, у кото- 

; рых антиген HLA-B27 в основном отсутствует, но 
чаще (6,2%) наблюдается среди североамери­
канских индейцев, особенно в племени Пима, у 
которых встречаемость антигена HLA-B27 
наивысшая - 50% [8-10].

В проведенных исследованиях у больных АС и 
) СР, проживающих в Европе и Америке, антиген 
IHLA-B27 при АС обнаружен в 81 -97% и в 65-95% 

> при СР против 4-14% в контрольной популяции 
][2,12].

В противоположность системе HLA эритроци- 
т тарные антигены при АС и СР почти не изучались. 
Л. И. Беневоленская с соавторами исследовали 

антигены АВО и Rhesus у 124 венгров и 22 русских 
больных и не выявили отличия от контроля в этих 
двух популяциях [1].

Материал и методы

Иммунологическое тестирование проведено у 
108 армян: 58 больных с АС и 50 - СР. Среди 
больных АС было 48 мужчин и 10 женщин, а при 
СР - 34 и 16. Возраст больных - от 15 до 57 лет. 
Антигены системы HLA (локусы А и В) 
определяли в лимфоцитотоксическом тесте на 
общей популяции лимфоцитов по панели 
антисывороток к 22 антигенам (А 1, А2, АЗ, А9, 
А10,АИ,А28,В5,В7,В8,В12,В13,В14,В15,В16, 
В17, В18, В21, В22, В27, В35, В46), состоявшей из 
моноспецифических реагентов фирмы “Biotest-Se­
rum”. Антигены эритроцитарных систем ABO, Rh- 
Hr, MNSs, Рр, Dufiy, Kidd, Kdl֊Chdlano определяли 
методами гемагглютинации и непрямой реакции 
Кумбса с использованием панелей антисывороток, 
изготовленных в лаборатории иммунологии 
Гематологического центра им. проф. Р.О.Еоляна 
М3 РА и ООО “Гематолог”. Контрольную группу 
составили лица обоих полов армянской нацио­
нальности числом от 1100 до 49892 в зависимости 
от исследуемой системы [4,5]. Полученные дан­
ные обработаны статистически, их достоверность 
определена по критерию Стьюдента, степень 
относительного риска (RR)-no методу Woolf [13].
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Результаты и обсуждение

Особенности распределения иммуногенети- 
ческих маркеров при АС и СР наблюдали в 
четырех (HLA, АВО, Rh-Hr, MNSs) из восьми изу­
ченных систем. Данные представлены в таблице.

Система HLA. Частота большинства антиге­
нов HLA-A и HLA-В в выборке больных не 
отличалась от контроля, подтверждая этническую 
однородность групп. В то же время выявлены 
различия н частоте нескольких антигенов. При АС 
особенно увеличена частота HLA-B27 (82,7 против 
5,1 %, в контроле, р<0,001, RR=73,33). Значитель­
ный риск развития АС характерен и для носителей 
HLA-B35 (20,6% у больных и 7,8 % в контроле, 
р<0,01, RR=3,09). У больных АС достоверно 
снижена частота HLA-A11, HLA-B12, HLA-B13 
(RR-отОД! до 0,37). При СР повышена частота 
HLA-B27 и HLA-A3 (40 и 32% соответственно 
против 5,1 и 23,6% в контроле, RR= 10,18 и 1,52). 
Наименьший риск развития СР наблюдался у 
носителей HLA-A 11, В13, В8,В 12 (RR - от 0,25 до 
0,29).

Система АВО. У больных АС антиген А 

выявлялся реже (43,1%), а антиген В - чаще 
(27,9%). При СР частота антигенов А и В выше 
(56,0 и 16,0%), чем в контроле (50,2 и 13.6%), однако 
различия были статистически недостоверными 
(р>0,05). Фенотип АВ у больных СР обнаружи­
вался достоверно(р<0,01) ниже (2,0%), чем в конт­
роле (8,0%), RR=0,23, а у больных АС с фенотипом 
АВ - выше (10,3%) по сравнению с контролем 
(8,0%). Частота фенотипа О не отличалась от конт­
рольной (24,1% при АС; 26,0% при СР; 28,2% в 
контроле).

Система Rh-Hr. Встречаемость резус-отрица- 
тельных лиц среди больных АС (8.6%), СР (4,0%) 
ниже, чем в популяции (13,7%), различия статисти­
чески достоверны для СР (р<0,01). Вероятно, носи­
тели генотипа ccddeepexe болеют СР (RR=0,26). 
В обеих группах гетерозиготный фенотип Сс встре­
чался чаще (62 и 60%), чем в контроле (51,8%). 
Однако относительный риск развития обоих 
заболеваний повышен незначительно (RR= 1,4). 
Гомозиготный фенотип ЕЕ у больных невыявлен, 
а фенотип ее у больных АС и СР и в контрольной 
группе встречался с близкой (62,7 и 66,0%) час­
тотой против 68,2% в контроле (р<0,1).

Таблица

Генетические ассоциации между отдельными антигенами различных иммуногенетических 
систем у больных анкилозирующим спондилитом и синдромом Рейтера в армянской популяции

Антигены 
систем

Здоровые Больные AC 
п =58

Больные СР 
п =50

П
частота 

антигенов, %
частота 

антигенов. % Р< RR частота
антигенов. % Р< RR

АВО 49892
АВ 8,0 10,3 >0,1 2,0 0,001 0,23
Rh-Hr 1400
dd 13,7 8,6 >0,05 4.0 0.01 0.26
Сс 51,8 62,0 0,05 1,4 60,0 0,05 1,4
MNSs 1100
ss 14,2 25,8 0,01 2.11 36,0 0.001 3,4
ss 40,0 31,0 0,05 0,7 32,0 0,05 0,7
Ss 45,7 43,1 0,01 0,9 32,0 0,01 0,56
HLA-A 1530
Al 20,0 12.0 0.05 0,53
A3 23,6 32,0 0.05 1,52
All 14.1 3,4 0,001 0,21 4,0 0.01 0,25
HLA-B 1530
B8 17,7 13,7 8,0 0.01 0.4
B12 23,7 10.3 0,01 0,37 12,0 0.05 0,29
B13 12Л 3,4 0,001 0,25 4.0 0.001 0,25
B27 5,1 82,7 0,001 73,33 40,0 0,001 10.18
B35 7,8 20,6 0,01 3,09 8.0
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Система MNSs. Фенотипы MN, NN, ММ по 
распределению у больных AC (61,3; 15,5; 24,1%) и 

■ СР (58,0; 16, 0; 26,0%) почти не отличались от 
- контроля 1'58,4; 13,0; 28,6%;р<0,1).

У болы 1ых АС и СР достоверно была повышена 
частота гомозиготного фенотипа SS (25,8 и 36% 
против 14,2%вконтроле,р<0,01 np<0,001;RR=2,l 1 

11 и 3,4) и понижена частота гомозиготного фенотипа 
ss (31,1 и 32,0% против 40,0% в контроле, р<0,05; 

Я RR=0,7). Гетерозиготный фенотип Ss заметно пони­
жен у больных СР по сравнению с популяцией в 
целом(32,0и 45,7%,р<0,01;RR=0,56).

По распределению антигенов эритроцитарных 
. систем Kei l^Chellano, Duffy, Kidd, Рр статистически 

л. достоверн ыеразличия между больными и контро- 
ri лем не были выявлены [4].

Обращает на себя внимание то обстоятельство, 
что в обеих группах больных положительные 
(HLA-B27 и SS) и отрицательные (HLA-A11,HLA- 
В12, HLA-B13, Ss, ss) ассоциации аналогичны, что 
указывает на иммуногенетическую близость АС 
и СР. Антиген HLA-B27 тесно связан с относи­
тельно высоким риском (RR=73,33) развития АС 
и СР (RR= 10,18) у армян.

Полученные иммуногенетические параметры 

могут служить основой для медико-генетического 
консультирования больных, раннего выявления и 
своевременной диспансеризации лиц, склонных к 
АС и СР в армянской популяции.

Выводы

1. Исследование антигенов эритроцитарных 
систем ABO, Rh-Hr, MNSs, Рр, Duffy, Kidd, Kell- 
Cheilano у больных AC и СРв армянской популяции 
установило значительную положительную 
ассоциацию между вероятностью развития данных 
заболеваний и наличием гомозиготного фенотипа 
SS(RR=2,11 и 3,4).

2. По результатам исследования антигенов 
локусов HLA-A и HLA-B ген постулируемой 
предрасположенности к АС и СР сильно сцеплен с 
антигеном HLA-B27 (RR=73,33 и RR=10,18 
соответственно) и является безусловным марке­
ром предрасположенности к АС и СР у армян.

3. Для обладателей специфичностей АВ, dd, ss, 
Ss, HLA-A11, HLA-B13 и HLA-B 12 выявлена 
значительная отрицательная ассоциация с пред­
расположенностью к АС и СР (R.R=0,23-0,56 и 
RR=0,25-0,29).

Поступила 30.11.07

Հայկական պոպուլյացիայում արյան ժաոանգական դասիչները անկիլոզացնոդ 
սպոնդիլիտի և Ռեյթհրի համախտանիշի ժամանակ

Վ.Մ. Ներսիսյան, Ս.Ս. Դաղբաշւան, Ն.Հ. Մուսայելյան, Ա.Հ. Զաքարյան, Ս.Վ. Ադաբաբով

Հայ ազգաբնակչության մոտ 58 անկիլոզաց- 
նող սպոնդիլիտի (ԱՍ) և 50 Ռեյթհրի համախ­
տանիշի (ԱՀ) դեպքերում ուսումնասիրվել է HLA 
- լոկոաներ А և B, ABO, Rh-Нг, MNSs, Pp, Duffy, 
Kidd, Kell-Chellano համակարգերի հակածին- 
ների տարածվածության հաճախականությունը: 

Ցայտուն դրական կապ է հայտնաբերվել ԱՍ և 
ՌՀ ժամանակ HLA-B27 և ՏՏ հակածինների 
նկատմամբ (RR=73,33 և 10,18 համապատաս­
խանաբար), իսկ բացասական կապ՝ HLA-A11, 
B12, B13, B8 (RR=0,2-0,53) հակածինների 
հանդեպ:

Distribution of immunogenetic markers associated with ankylosing spondylitis and Reiter’s syn­
drome among the Armenian population

V.M. Nersisyan, S.S. Daghbashyan, N.H. Musaelyan, АЛ. Zakharyan, S.V.Aghababov

For the first time we have studied the frequency 
of 29 phenotypes of 7 erythrocyte antigen systems, 

: and of 22 antigens of HLA-A and В loci in 58 patients 
with ankylosing spondylitis and 50 with Reiter’s syn­
drome among the Armenians. In both groups similar 

associations were observed: positive with HLA-B27 
and SS, negative with HLA-A11, В12, B13 and B8 
(RR=0,2-0,53). HLA-B27 has been found to show the 
highest association with ankylosing spondylytis (RR= 
73,33) and Reiter’s syndrome (RR=10,l 8).
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