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До настоящего времени причины возникновения 
ювенильного ревматоидного артрита не уста-

новлены. Среди возможных факторов, лежащих 
в его основе, многие авторы обсуждают роль бакте-
риальных (кишечных и урогенитальных) и вирус-
ных инфекций, участвующих как в возникновении,  
так и в поддержании патологического процесса в су-
ставах [1–4]. Некоторые авторы связывают заболева-

ние с микоплазмой, иерсинией и анаэробной флорой 
кишечника. Имеются данные о роли вирусов (цито-
мегаловируса, вируса простого герпеса, вируса Эп-
штейна–Барр) в качестве этиологического фактора 
ювенильного ревматоидного артрита [4, 5].

Все герпесвирусы являются ДНК-содержащими, 
сходны по морфологии, типу нуклеиновой кисло-
ты, способу репродукции в ядрах инфицированных 
клеток, а также по способности индуцировать ла-
тентные, острые и хронические процессы у человека. 
Так, β-герпесвирусы, в частности цитомегаловирус, 
отличаются выраженной цитопатичностью, длитель-
ным циклом репликации. Несмотря на то что носи-
тельство этого вируса обнаруживается у 70% здоро-
вого взрослого населения, в то же время вирус может 
приводить к подавлению реализации эффекторных 
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На  основании  результатов  собственных  исследований  показана  роль  герпесвирусных  инфекций  (цитомегаловирус,  вирус 
Эпштейна–Барр) в формировании активности воспалительного процесса, а также в механизмах развития патологического 
процесса у детей с ювенильным ревматоидным артритом.
Цель исследования: оптимизировать лечебную тактику путем определения роли герпесвирусных инфекций в патогенезе юве-
нильного ревматоидного артрита у детей.
У 86 детей в возрасте от 3 до 15 лет с ювенильным ревматоидным артритом (средний возраст начала заболевания 4,6±0,7 года, 
средняя продолжительность 2,8±0,4 года) проводилось исследование вирусных и бактериальных антигенов методами имму-
ноферментного анализа и полимеразной цепной реакции.
Результаты. Показано, что наиболее значимыми для ювенильного ревматоидного артрита являются герпесвирусные инфек-
ции. Полученные данные позволяет предположить, что указанные инфекции не только  служат провоцирующими факторами 
дебюта заболевания, но и являются одним из патогенетических звеньев развития патологического процесса.
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The role of herpes virus (cytomegalovirus, Epstein-Barr virus) infections in the formation of inflammatory process, as well as in the 
mechanisms of development of the pathological process in children with juvenile rheumatoid arthritis was shown in the article based 
on the finding of their our studies.
Objective of the study: optimization of the therapeutic tactics by determining the role of herpes virus infections in the pathogenesis 
of juvenile rheumatoid arthritis in children.
Viral and bacterial antigens were studied using the immune enzyme analysis and the polymerase chain reaction in 86 children with juvenile 
rheumatoid arthritis aged 3 to 15 years (mean age of onset of the disease – 4.6 ± 0.7 years, average duration – 2.8 ± 0.4 years).
Results. It is shown that infections caused by herpes virus are the most significant for juvenile rheumatoid arthritis. The obtained 
data suggest that these infections serve not only as the factors provoking the disease debut, but also are one of the pathogenetic links 
in the development of the pathological process.
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функций (например, экспрессии цитокинов) и апо-
птозу инфицированных клеток у лиц с ослабленным 
иммунитетом. В свою очередь, γ – герпесвирусы, 
включая вирус Эпштейна–Барр, характеризуются 
тропизмом к В- и Т-лимфоцитам, лимфоидным клет-
кам, в которых они способны размножаться и дли-
тельно персистировать [6–8]. В связи с этим можно 
предположить, что герпесвирусные инфекции у детей 
не только утяжеляют течение соматических заболева-
ний, но и могут участвовать в реализации патогене-
тических механизмов иммунокомплексных заболе-
ваний, включая ювенильный ревматоидный артрит 
[9–12].

Цель  исследования: оптимизировать лечебную 
тактику путем определения роли герпесвирусныхх 
инфекций в генезе ювенильного ревматоидного ар-
трита у детей.

Характеристика детей и методы исследования 

Под наблюдением находились 86 детей с юве-
нильным ревматоидным артритом – 24 (29,1%) 
мальчика и 52 (70,9%) девочки в возрасте от 3 
до 15 лет, средний возраст 7,1±0,5 года, средний 
возраст начала заболевания 4,6±0,7 года, сред-
няя продолжительность заболевания 2,8±0,4 года. 
Группу сравнения составили 53 ребенка с реактив-
ными артритами 17 (32,1%) мальчиков и 36 (68,9%) 
девочек, средний возраст 6,9±1,0 года. У всех детей 
проведено исследование вирусных и бактериаль-
ных антигенов методами иммуноферментного ана-
лиза и полимеразной цепной реакции.

Результаты и обсуждение

Частота выявляемости герпесвирусных инфек-
ций у детей с ювенильным ревматоидным артри-
том представлена в табл. 1. У большинства детей 
выявлялось либо носительство, либо активация 
герпесвирусных инфекций. Чаще определялось 
носительство цитомегаловируса, реже – вирусов 
Эпштейна–Барр и герпеса 1–2-го типа. Обращало 
на себя внимание, что практически каждый пя-
тый ребенок, инфицированный цитомегаловиру-
сом, был с полиартритической и системной фор-
мами ювенильного ревматоидного артрита. Почти 
у 1/3 детей – у 24 (27,9%) – определялось одновре-
менное носительство указанных вирусов. При этом 
у детей с реактивными артритами цитомегаловирус 
выявлялся достоверно реже, вирусы герпеса 1–2-го 
типа не были обнаружены, вирус Эпштейна–Барр 
определялся с такой же частотой, как при ювениль-
ном ревматоидном артрите.

Такие результаты могут быть обусловлены тем, 
что белки цитомегаловируса нарушают биосинтез 
МНС*-1 класса и повреждают различные HLA аллели. 
Ингибирование МНС-1 класса делает инфицирован-

*  Major histocompatibility complex.

ные клетки более чувствительными к действию нату-
ральных киллеров, и в то же время, обладая способ-
ностью уклоняться от атаки иммунокомпетентными 
клетками, цитомегаловирус позволяет инфицирован-
ным клеткам избегать лизиса [5–7]. Таким образом, 
инфицирование цитомегаловирусом у больных с юве-
нильным ревматоидным артритом может определять 
форму и тяжесть течения последнего у детей. 

На этом фоне вирус простого герпеса наруша-
ет механизмы, связанные с презентацией антигена 
Т-лимфоцитам. В связи с этим последние не распо-
знают инфицированные клетки как чужеродные, 
что позволяет избегать влияния на них СД8 Т-лим-
фоцитов, и патологический процесс приобретает вя-
лотекущий (подострый) характер [8–10].

В отличие от последних вирус Эпштейна–Барр 
не блокирует экспрессию МНС-1 класса. Их мише-
нями являются В-лимфоциты. Последние, трансфор-
мированные вирусом, экспрессируют большее число 
белков HLA-1 класса по сравнению с неинфициро-
ванными клетками, что, с одной стороны, защища-
ет клетки-мишени, пораженные вирусом, от лизиса 
НК-клетками, приводит к персистированию инфек-
ции и формированию длительной иммуносупрессии. 
С другой стороны, персистирование вируса Эпштей-
на–Барр стимулирует выработку специфических 
антител В-лимфоцитами, что в условиях недоста-
точности клеточного звена иммунного ответа может 
способствовать (в силу гомологичности белковых 
компонентов вируса с таковыми HLA-1 класса) ак-
тивации аутоиммунных реакций, процесс становится 
необратимым (хроническим). 

Частота инфицирования бактериальными инфек-
циями, напротив, была значительно выше у детей 
с реактивными артритами (табл. 2.). Так, носительство 
микоплазменной инфекции и хламидии пневмоние 
у детей с ювенильным ревматоидным артритом отме-
чалось в два, а хламидии трахоматис – в 1,5 раза реже, 
чем при реактивных артритах. Однако острый мико-
плазмоз встречался одинаково часто, а хламидиоз, 
вызванный хламидией трахоматис, в два раза чаще 
обнаруживался у детей с ювенильным ревматоидным 
артритом. 

Бактериальные инфекции, как и вирусные, чаще 
определялись у детей с суставными формами юве-
нильного ревматоидного артрита. Причем сустав-
ные формы почти у всех детей (у 53 из 62) сопрово-
ждались наличием микст бактериально-вирусных 
инфекций. Чаще это были девочки. Так, из 30 ин-
фицированных микоплазменной и цитомегаловируч-
ной инфекцией девочек у 25 была суставная форма, 
причем у 18 из них определялся олигоартикулярный 
вариант с поражением преимущественно коленных 
и лучезапястных суставов. Артрит сопровождал-
ся появлением в крови антинуклеарного фактора. 
У 2 девочек заболевание длительно протекало в виде 
гонита с положительным антинуклеарным фактором, 
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впоследствии в процесс вовлекались другие суставы. 
Развился ревматоидный увеит, который со временем 
привел к полной слепоте. У 4 девочек с системными 
формами, напротив, микстинфекция была выявлена 
только на стадии инвалидизации.

Для детей с олигоартрикулярным вариантом юве-
нильного ревматоидного артрита были характерны 
частые обострения, проявляющиеся преимуществен-
но экссудативными изменениями главным образом 
в коленных и голеностопных суставах и обязательным 
выявлением синовиальной жидкости при пункциях 
этих суставов. В случаях наличия у детей с ювениль-
ным ревматоидным артритом микст бактериальных 
инфекций (микоплазмоз + хламидиоз) чаще (у 23) 
встречались системные формы заболевания. Обра-
щало на себя внимание, что почти у всех детей одно-
временное выявление инфекций произошло на фоне 
уже имеющегося выраженного инвалидизирующего 
процесса, охватывающего многие группы суставов. 
У 4 из 7 детей с суставными формами наблюдались 
полиартикулярные варианты. Во всех этих случаях 
наличие инфекции усугубляло течение ювенильного 
ревматоидного артрита.

У детей с реактивными артритами чаще опре-
делялся микст бактериальных инфекций – мико-
плазмоз в сочетании с хламидиозом – у 27 (50,9%). 
Заболевание проявлялось летучими вариантами оли-
го- и полиартрита, которые полностью нивелирова-
лись при проведении антибактериальной терапии. 
Сочетание вирусно-бактериальных микстинфекций 
отмечалось только у каждого десятого (5) ребенка.

В связи с этим возможно предположить, что ви-
русно-бактериальные инфекции у детей с ювениль-
ным ревматоидным артритом не только утяжеляют 
течение последнего, но и могут участвовать в реа-
лизации его патогенетических механизмов. Расчет 
диагностического коэффициента для прогнозиро-
вания риска ювенильного ревматоидного артрита 
у инфицированных детей по Кульбаку позволил под-
твердить высказанное предположение. Как пред-
ставлено в табл. 3, наиболее значимыми факто-
рами риска развития патологического процесса 
при ювенильном ревматоидном артрите являются 
герпесвирусные инфекции и их сочетание с хлами-
дией трахоматис. При реактивных артритах, напро-
тив, наиболее важное значение имеет весь спектр 

Таблица 1. Частота выявляемости герпесвирусных инфекций у детей с ювенильным ревматоидным артиртом по данным 
иммуноферментных анализов, абс (%)  
Table 1. Frequency of immunoassay detection of herpes virus infections in children with juvenile rheumatoid arthritis, %

Клинический вариант артрита
HSV1-2 CMV ЕBV

IgM IgG IgM IgG IgM IgG

РеА (n =53) 0 4 (7,5) 3 (5,6) 16 (30,1) 2 (3,8) 8 (15,1)

ЮРА (n=86) 15 (17,4*) 11 (12,8*) 15 (17,4*) 58 (67,4*) 4 (4,7) 13 (15,1)

Системный без суставного синдрома 5 (5,8) 1 (1,2) 2 (2,3) 11 (12,8) 0 2 (2,3)

Системный+ОА 0 2 (2,32) 2 (2,3) 12 (14,0) 0 2 (2,3)

Системный+ ПА 8 (9,3) 4 (4,7) 3 (3,5) 11 (12,8) 2 (2,3) 3 (3,5)

ОА 0 1 (1,2) 3 (3,5) 8 (9,3) 0 3 (3,5)

ПА 0 3 (3,5) 5 (5,8) 16 (18,6*) 2 (2,3) 3 (3,5)

Примечание. HSV1-2 – вирусы простого герпеса; CMV – цитомегаловирус; ЕBV – вирус Эпштейна–Барр. Здесь и в табл. 2: ОА – оли-
гоартрит; ПА – полиартрит; ЮРА- ювенильный ревматоидный артрит; РеА – реактивный артрит.

Таблица 2. Частота выявляемости бактериальных инфекций у детей с ювенильным ревматоидным артритом по данным 
иммуноферментных анализов, абс (%)
Table 2. The frequency of immunoassay detection of bacterial infections in children with juvenile rheumatoid arthritis, %

Клинический вариант артрита
Микоплазма хоминис Хламидия трахоматис Хламидия пневмоние

IgM IgG IgM IgG IgM IgG

РеА (n =53) 7 (13,2) 17 (32,1*) 3 (5,6) 19 (35,9*) 5 (9,4) 15 (28,3*)

ЮРА (n=86) 12 (13,9) 11 (12,8*) 11 (12,8*) 18 (20,9) 7 (8,1) 13 (15,1)

Системный без суставного синдрома 3 (3,5) 3 (3,5) 3 (3,5) 4 (4,7) 0 0,0 (2,3)

Системный+ОА 2 (2,3) 2 (2,3) 2 (2,3) 4 (4,7) 0 5 (5,8)

Системный+ ПА 2 (2,3) 2 (2,3) 3 (3,5) 8 (9,3**) 0 3 (3,5)

ОА 1 (1,2) 1 (1,2) 3 (3,5) 2 (2,5) 5 (5,8) 3 (3,5)

ПА 4 (4,7) 3 (3,5) 0 0 2 (2,3) 2 (2,3)

Примечание. *p< 0,002 между ЮРА и РеА; **p< 0,002 между различными формами ЮРА.
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хламидийной инфекции, что не только указывает 
на различие этиологии и патогенеза этих заболева-
ний, но и определяет особенности их клинической 
картины.

Заключение

Таким образом, у детей с ювенильным ревматоид-
ным артритом во всех случаях как носительства, так 
и острой инфекции, заболевание протекало в виде 

более тяжелых клинических форм по сравнению 
с неинфицированными больными. Среди инфекци-
онных факторов наиболее значимыми для ювениль-
ного ревматоидного артрита являются герпесвирус-
ные инфекции. Все это позволяет предположить, 
что указанные инфекции не только служат провоци-
рующими факторами дебюта заболевания, но и яв-
ляются одним из патогенетических звеньев развития 
патологического процесса.
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