
ëë
‡ı‡Ì˚È ‰Ë‡·ÂÚ 1 ÚËÔ‡ (ëÑ1) – ÏÌÓ„ÓÙ‡Í-
ÚÓÌÓÂ ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌÓÂ Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÂ Ò ÔÓÎË-
„ÂÌÌ˚Ï ÚËÔÓÏ Ì‡ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl. ç‡ÒÎÂ‰ÒÚ‚ÂÌ-

Ì‡fl ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌÌÓÒÚ¸ Í ëÑ1 ÓÔÂ‰ÂÎflÂÚÒfl
ÍÓÏ·ËÌ‡ˆËÂÈ ‡ÎÎÂÎÂÈ fl‰‡ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛˘Ëı „Â-
ÌÓ‚, ˜ÚÓ ‚ ÒÓ˜ÂÚ‡ÌËË Ò ‚ÌÂ¯ÌËÏË Ù‡ÍÚÓ‡ÏË ÏÓ-
ÊÂÚ ÔË‚Ó‰ËÚ¸ Í ‡Á‚ËÚË˛ Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËfl.

èÓÎÌ˚È „ÂÌÓÏÌ˚È ÔÓËÒÍ [1] ÔÓÁ‚ÓÎËÎ ‚˚fl‚ËÚ¸
12 ÎÓÍÛÒÓ‚ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌÌÓÒÚË Í ëÑ1 (IDDM 1-
12), Ì‡ıÓ‰fl˘ËıÒfl Ì‡ ‡ÁÌ˚ı ıÓÏÓÒÓÏ‡ı. Ç Ì‡-
ÒÚÓfl˘ÂÂ ‚ÂÏfl ÍÓÎË˜ÂÒÚ‚Ó „ÂÌÓ‚, ‡ÒÒÓˆËËÓ‚‡Ì-
Ì˚ı Ò ëÑ1 ÚËÔ‡, ‚ÓÁÓÒÎÓ ‰Ó 20. ëÎÂ‰ÛÂÚ ÓÚÏÂ-
ÚËÚ¸, ˜ÚÓ ˝ÚË ÎÓÍÛÒ˚ (ÍÓÏÂ IDDM2/11p15/-„ÂÌ
ËÌÒÛÎËÌ‡ Ë IDDM17/10q25) ‡ÒÒÓˆËËÓ‚‡Ì˚ Ò ‡Á-
‚ËÚËÂÏ ÌÂ ÚÓÎ¸ÍÓ ëÑ1, ÌÓ Ë ‰Û„Ëı ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌ˚ı
Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÈ [2]. ëÂ‰Ë ‚ÒÂı „ÂÌÂÚË˜ÂÒÍËı ÎÓÍÛÒÓ‚
ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌÌÓÒÚË Í ëÑ1 ‚Â‰Û˘‡fl ÓÎ¸ ÓÚ‚Ó-
‰ËÚÒfl „ÂÌ‡Ï ÎÓÍÛÒ‡ HLA (human leukocyte antigen)
ÍÎ‡ÒÒ‡ II (ÓÍÓÎÓ 40% Ì‡ÒÎÂ‰ÛÂÏÓ„Ó ËÒÍ‡) [2, 3].

ÄÒÒÓˆË‡ˆËfl HLA ‡ÎÎÂÎÂÈ Ò Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÂÏ ëÑ1
·˚Î‡ ÛÒÚ‡ÌÓ‚ÎÂÌ‡ ÓÍÓÎÓ 30 ÎÂÚ Ì‡Á‡‰ [4]. ë‡‚ÌË-
ÚÂÎ¸Ì˚È ‡Ì‡ÎËÁ „ÓÏÓÁË„ÓÚÌ˚ı ·ÎËÁÌÂˆÓ‚ Ë HLA –
„‡ÔÎÓË‰ÂÌÚË˜Ì˚ı ÒË·ÒÓ‚ ‚˚fl‚ËÎ 40–50% ÍÓÌÍÓ-
‰‡ÌÚÌÓÒÚ¸ ÔÓ HLA Ï‡ÍÂ‡Ï ëÑ1. àÁ‚ÂÒÚÌ˚ „‡ÔÎÓ-
ÚËÔ˚ HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II, ‡ÒÒÓˆËËÓ‚‡ÌÌ˚Â Ò ‚˚ÒÓÍËÏ
ËÒÍÓÏ Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËfl ëÑ1 [5]: DRBI*0401(*0402,
*0405) – DQA1*0301 – DQB1*0302 Ë DRB1*0301 –
DQA1*0501 – DQB1*0201.

Ç ëòÄ 90% ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 ËÏÂ˛Ú ıÓÚfl ·˚ Ó‰ËÌ
ËÁ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛˘Ëı „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚ (‚ ÔÓÔÛÎflˆËË ‚
ˆÂÎÓÏ – 20%). èËÏÂÌÓ 35% ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 ‚ ëòÄ
fl‚Îfl˛ÚÒfl DRB1*0401(*0402, *0405) – DQA1*0301 –
DQB1*0302 Ë DRB1*0301 – DQA1*0501 – DQB1*0201
„ÂÚÂÓÁË„ÓÚ‡ÏË (ÔÓÚË‚ 2,4% ‚ ÔÓÔÛÎflˆËË ‚ ˆÂÎÓÏ) [6].

ë ‰Û„ÓÈ ÒÚÓÓÌ˚, „‡ÔÎÓÚËÔ DRB1*15 –
DQA1*0102 – DQB1*0602 ‚Ó ÏÌÓ„Ëı ÔÓÔÛÎflˆËflı
fl‚ÎflÂÚÒfl ÔÓÚÂÍÚË‚Ì˚Ï ÔÓ ÓÚÌÓ¯ÂÌË˛ Í ëÑ1.

ê‡ÁÎË˜Ì˚Â ˝ÚÌË˜ÂÒÍËÂ „ÛÔÔ˚ ËÏÂ˛Ú ÓÚÎË˜Ëfl
ÔÓ ˜‡ÒÚÓÚÂ ‚ÒÚÂ˜‡ÂÏÓÒÚË ‡ÎÎÂÎÂÈ Ë „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚
HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II. ÉÂÌÂÚË˜ÂÒÍ‡fl „ÂÚÂÓ„ÂÌÌÓÒÚ¸ ˝Ú-

ÌË˜ÂÒÍËı ÔÓÔÛÎflˆËÈ ‚ ÍÓÏÔÎÂÍÒÂ Ò Ù‡ÍÚÓ‡ÏË
ÓÍÛÊ‡˛˘ÂÈ ÒÂ‰˚ ÓÔÂ‰ÂÎflÂÚ ÓÒÓ·ÂÌÌÓÒÚË ‡Ò-
ÔÓÒÚ‡ÌÂÌÌÓÒÚË Ë ÍÎËÌË˜ÂÒÍÓ„Ó ÚÂ˜ÂÌËfl ëÑ1.
ëÂ‰Ë ÚÛ‚ËÌˆÂ‚ (ÏÓÌ„ÓÎÓË‰˚) ·ÓÎ¸Ì˚Â ëÑ1
‚ÒÚÂ˜‡˛ÚÒfl Ò ˜‡ÒÚÓÚÓÈ 0,01%, Ú.Â. ‚ 5 ‡Á ÂÊÂ,
˜ÂÏ ÒÂ‰Ë ÛÒÒÍËı, ÔÓÊË‚‡˛˘Ëı ‚ ÚÓÈ ÊÂ „ÂÓ-
„‡ÙË˜ÂÒÍÓÈ ÁÓÌÂ [7]. èÓÍ‡Á‡ÌÓ, ˜ÚÓ Û ÔÂ‰ÒÚ‡‚Ë-
ÚÂÎÂÈ ÏÓÌ„ÓÎÓË‰ÌÓÈ ‡Ò˚ Á‡·ÓÎÂ‚‡ÂÏÓÒÚ¸ ëÑ1 Ì‡
ÔÓfl‰ÓÍ ÌËÊÂ [8].

ÅÛflÚÒÍ‡fl ÔÓÔÛÎflˆËfl, Í‡Í Ë ÏÌÓ„ËÂ ÏÓÌ„ÓÎÓË‰-
Ì˚Â ÔÓÔÛÎflˆËË (ÍËÚ‡ÈÒÍ‡fl, flÔÓÌÒÍ‡fl), ÓÚÎË˜‡ÂÚÒfl
ÌËÁÍÓÈ ‡ÒÔÓÒÚ‡ÌÂÌÌÓÒÚ¸˛ ëÑ1 – 0,024%. ùÚÓ ‚
10–30 ‡Á ÏÂÌ¸¯Â, ˜ÂÏ ‚ ‰Û„Ëı ˝ÚÌË˜ÂÒÍËı „ÛÔÔ‡ı.

Ñ‡ÌÌ˚Â Ó ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËË ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛˘Ëı Ë
ÔÓÚÂÍÚË‚Ì˚ı ‡ÎÎÂÎÂÈ „ÂÌÓ‚ HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II ÔÓ ÓÚ-
ÌÓ¯ÂÌË˛ Í ëÑ1 ÒÂ‰Ë ·ÛflÚ ÓÔÛ·ÎËÍÓ‚‡Ì˚ ‚ ‡-
·ÓÚ‡ı [9,10].

Ç ‡Á‚ËÚËË Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÈ ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌÓÈ ÔËÓ‰˚
‚‡ÊÌÛ˛ ÓÎ¸ Ë„‡ÂÚ Ì‡Û¯ÂÌËÂ ÏÂı‡ÌËÁÏ‡ ÌÂ ÚÓÎ¸-
ÍÓ ËÌËˆË‡ˆËË, ÌÓ Ë ÚÂÏËÌ‡ˆËË ËÏÏÛÌÌÓ„Ó ÓÚ‚Â-
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Рис. 1. Маркерные молекулы, участвующие в активации 
и торможении Т-клеток.
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Ú‡ Ë ‚ÓÁÏÓÊÌÓÒÚ¸ ÔÓÚÂË ÚÓÎÂ‡ÌÚÌÓÒÚË Í ‡ÛÚÓ‡Ì-
ÚË„ÂÌ‡Ï. é‰ËÌ ËÁ ÒÔÓÒÓ·Ó‚ Ó·ÂÒÔÂ˜ÂÌËfl ÔÂËÙÂË-
˜ÂÒÍÓÈ ÚÓÎÂ‡ÌÚÌÓÒÚË (ÙËÁËÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍÓ„Ó ÚÓÏÓ-
ÊÂÌËfl ËÏÏÛÌÌÓ„Ó ÓÚ‚ÂÚ‡) Ò‚flÁ‡Ì Ò ÌÂ„‡ÚË‚ÌÓÈ Â-
„ÛÎflˆËÂÈ ‡ÍÚË‚ËÓ‚‡ÌÌ˚ı í-ÍÎÂÚÓÍ ÔÓ‰ÛÍÚÓÏ
„ÂÌ‡ CTLA4 (IDDM12).

ç‡ ËÒ. 1 ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌ‡ ÒıÂÏ‡ ‚Á‡ËÏÓ‰ÂÈÒÚ‚Ëfl
í-ÍÎÂÚÍË Ò ‡ÌÚË„ÂÌÔÂÁÂÌÚËÛ˛˘ÂÈ ÍÎÂÚÍÓÈ. ÄÌ-
ÚË„ÂÌÔÂÁÂÌÚËÛ˛˘ËÂ ÍÎÂÚÍË (Äèä) Ò ÔÓÏÓ˘¸˛
ÏÓÎÂÍÛÎ HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II „Î‡‚ÌÓ„Ó ÍÓÏÔÎÂÍÒ‡ „ËÒÚÓ-
ÒÓ‚ÏÂÒÚËÏÓÒÚË ÔÂ‰ÒÚ‡‚Îfl˛Ú ÔÂÔÚË‰˚ (ÒÓ·ÒÚ‚ÂÌ-
Ì˚Â ËÎË ˜ÛÊÂÓ‰Ì˚Â) í-ÍÎÂÚÍ‡Ï.

ÇÁ‡ËÏÓ‰ÂÈÒÚ‚ËÂ ÍÓÏÔÎÂÍÒ‡ ·ÂÎÍÓ‚ HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II
Äèä Ë í-ÍÎÂÚÓ˜ÌÓ„Ó ÂˆÂÔÚÓ‡ (íäê) ÌÂÓ·ıÓ‰Ë-
ÏÓ, ÌÓ ÌÂ‰ÓÒÚ‡ÚÓ˜ÌÓ ‰Îfl ‡ÍÚË‚‡ˆËË í-ÍÎÂÚÓÍ.
íÂ·ÛÂÚÒfl ‰ÓÔÓÎÌËÚÂÎ¸Ì˚È ÒË„Ì‡Î — ‚Á‡ËÏÓ‰ÂÈ-
ÒÚ‚ËÂ ÍÓÒÚËÏÛÎflÚÓÌ˚ı ÂˆÂÔÚÓÓ‚ ÒÓ Ò‚ÓËÏË ÎË-
„‡Ì‰‡ÏË. CD28 – ÓÒÌÓ‚ÌÓÈ ÍÓÒÚËÏÛÎËÛ˛˘ËÈ Â-
ˆÂÔÚÓ [11], ÍÓÌÒÚËÚÛÚË‚ÌÓ ˝ÍÒÔÂÒÒËÛ˛˘ËÈÒfl
Ì‡ í-ÍÎÂÚÍ‡ı, Ò‚flÁ˚‚‡flÒ¸ Ò ëD80/ëD86 (Ç7-1/Ç7-2)
Äèä, ‡ÍÚË‚ËÛÂÚ í-ÍÎÂÚÍË, ÚÓ„‰‡ Í‡Í ÂˆÂÔÚÓ
CD152, ÍÓ‰ËÛÂÏ˚È „ÂÌÓÏ CTLA4, ˝ÍÒÔÂÒÒËÛ˛-
˘ËÈÒfl Ì‡ ÔÓ‚ÂıÌÓÒÚË ‡ÍÚË‚ËÓ‚‡ÌÌ˚ı í-ÍÎÂÚÓÍ,
Ò‚flÁ˚‚‡flÒ¸ Ò ÚÂÏË ÊÂ ÎË„‡Ì‰‡ÏË (ëD80/ëD86), Ó„-
‡ÌË˜Ë‚‡ÂÚ ÔÓÎËÙÂ‡ˆË˛ ‡ÍÚË‚ËÓ‚‡ÌÌ˚ı í-ÍÎÂ-
ÚÓÍ, Ó·ÂÒÔÂ˜Ë‚‡ÂÚ Ëı ÌÂ„‡ÚË‚ÌÛ˛ Â„ÛÎflˆË˛, ‚˚Á˚-
‚‡fl ‡ÌÂ„Ë˛ ËÎË ‡ÔÓÔÚÓÁ [12]. ç‡Û¯ÂÌËÂ ·‡Î‡ÌÒ‡
‚Á‡ËÏÓ‰ÂÈÒÚ‚Ëfl ÏÂÊ‰Û ëD80/ëD86 Ò ëD28 Ë
CD152 ÏÓÊÂÚ ÔË‚ÂÒÚË Í ÔÓÚÂÂ ‡ÛÚÓÚÓÎÂ‡ÌÚÌÓÒ-
ÚË Ë ‡Á‚ËÚË˛ ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌ˚ı Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÈ [13].
ç‡Û¯ÂÌËÂ ˝ÚÓ„Ó ·‡Î‡ÌÒ‡ [14] ÏÓÊÂÚ ·˚Ú¸ Ò‚flÁ‡ÌÓ
Ò ÔÓÎËÏÓÙËÁÏ‡ÏË „ÂÌ‡ CTLA4, ÌÓ ÌÂ ëD28. ÑÂÈ-
ÒÚ‚ËÚÂÎ¸ÌÓ, ÔÓ‰ÛÍÚ „ÂÌ‡ ëíLÄ4 Ë„‡ÂÚ ‚‡ÊÌÛ˛
ÓÎ¸ ‚ ËÌËˆË‡ˆËË, ÔÓ‰‰ÂÊ‡ÌËË ÎË·Ó ÚÂÏËÌ‡ˆËË
‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌÓ„Ó ÓÚ‚ÂÚ‡ ‚ ˝ÍÒÔÂËÏÂÌÚ‡Î¸Ì˚ı ÏÓ‰Â-
Îflı Ì‡ ÊË‚ÓÚÌ˚ı [15–17]. çÂÁ‡‚ËÒËÏ˚ÏË ËÒÒÎÂ‰Ó-
‚‡ÌËflÏË ÏÌÓ„ÓÍ‡ÚÌÓ ÔÓÍ‡Á‡Ì‡ ‡ÒÒÓˆË‡ˆËfl fl‰‡
ÔÓÎËÏÓÙÌ˚ı Ï‡ÍÂÓ‚ „ÂÌ‡ CTLA4 Ò ‚ÓÁÌËÍÌÓ‚Â-
ÌËÂÏ ëÑ1 ÚËÔ‡ [18–20], ·ÓÎÂÁÌË ÉÂÈ‚Ò‡ [19,
21–23], ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌÓ„Ó ÚËÂÓË‰ËÚ‡ [21], ÏÌÓÊÂÒÚ-
‚ÂÌÌÓ„Ó ÒÍÎÂÓÁ‡ Ë fl‰‡ ‰Û„Ëı ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌ˚ı
ÔÓˆÂÒÒÓ‚ [24]. èË˜ÂÏ ÌÓÒËÚÂÎ¸ÒÚ‚Ó ‡ÎÎÂÎfl G49,
‡ÒÒÓˆËËÓ‚‡ÌÌÓ„Ó Ò ÛÏÂÌ¸¯ÂÌËÂÏ ÚÓÏÓÊÂÌËfl
ÔÓÎËÙÂ‡ˆËË í-ÍÎÂÚÓÍ [11], Û‚ÂÎË˜Ë‚‡ÂÚ ËÒÍ
‚ÓÁÌËÍÌÓ‚ÂÌËfl ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌ˚ı Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÈ.

é·Ì‡ÛÊÂÌ‡ ˝ÚÌË˜ÂÒÍ‡fl „ÂÚÂÓ„ÂÌÌÓÒÚ¸ ‡ÒÒÓ-
ˆË‡ˆËËË CTLA4 (IDDM12) Ò ËÒÍÓÏ ‚ÓÁÌËÍÌÓ‚Â-
ÌËfl CÑ 1 ÚËÔ‡. ëÚ‡ÚËÒÚË˜ÂÒÍË ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌ‡fl ‡ÒÒÓ-
ˆË‡ˆËfl ‚˚fl‚ÎÂÌ‡ ‚ 4 Â‚ÓÔÂÈÒÍËı ÔÓÔÛÎflˆËflı
(ËÚ‡Î¸flÌˆ˚, ËÒÔ‡Ìˆ˚, Ù‡ÌˆÛÁ˚, ÛÒÒÍËÂ), ÏÂÍ-
ÒËÍ‡ÌÓ-‡ÏÂËÍ‡ÌÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË Ë ÍÓÂÈÒÍÓÈ;
ÒÎ‡·‡fl ‡ÒÒÓˆË‡ˆËfl ‚ Â‚ÓÔÂÓË‰ÌÓÈ /North
American/ Ë ÌÂ Ó·Ì‡ÛÊÂÌ‡ ‡ÒÒÓˆË‡ˆËfl ‚ ·ËÚ‡Ì-
ÒÍÓÈ, Ò‡‰ËÌÒÍÓÈ Ë flÔÓÌÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËflı [25,
39]; ‰‡ÌÌ˚Â ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËÈ ÔÓ ÍËÚ‡ÈÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎfl-
ˆËË ÌÂ Ó‰ÌÓÁÌ‡˜Ì˚ [20, 26].

Ç Ò‚flÁË Ò ÒÛ˘ÂÒÚ‚ÂÌÌ˚Ï ÓÚÎË˜ËÂÏ ÏÓÌ„ÓÎÓ-
Ë‰ÌÓÈ „ÛÔÔ˚ ÔÓ ˜‡ÒÚÓÚÂ ‡ÒÔÓÒÚ‡ÌÂÌÌÓÒÚË
ëÑ1 ÚËÔ‡ Ë ÍÎËÌË˜ÂÒÍËÏË ÓÒÓ·ÂÌÌÓÒÚflÏË ÚÂ˜Â-
ÌËfl Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËfl ËÁÛ˜ÂÌËÂ ‡ÒÒÓˆË‡ˆËË ‚˚ÒÓÍÓ
ÔÓÎËÏÓÙÌ˚ı „ÂÌÓ‚ HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II (DRB1, DQA1
Ë DQB1) Ë ÔÓÎËÏÓÙÌ˚ı Ï‡ÍÂÓ‚ „ÂÌ‡ CTLA4
ÔË ëÑ1 ÚËÔ‡ Û ·ÛflÚ ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎflÂÚ ÁÌ‡˜ËÚÂÎ¸-
Ì˚È ËÌÚÂÂÒ. 

èÓ‚Â‰ÂÌÌ˚È ‡Ì‡ÎËÁ ‚ÍÎ˛˜‡Î:
• Ë‰ÂÌÚËÙËÍ‡ˆË˛ ‡ÎÎÂÎÂÈ 3 „ÂÌÓ‚ ÎÓÍÛÒ‡ HLA

ÍÎ‡ÒÒ‡ II (DRB1, DQA1, DQB1) ‚ ‰‚Ûı „ÛÔÔ‡ı ·ÛflÚ
(·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 Ë Á‰ÓÓ‚˚ı) Ò ÔÓÒÎÂ‰Û˛˘ËÏ ÓÔÂ‰Â-
ÎÂÌËÂÏ ‰Ë‡·ÂÚÓ„ÂÌÌ˚ı „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚;
• ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËÂ ‰ËÏÓÙËÁÏÓ‚ „ÂÌ‡ CTLA4 –

ë(-318)í, Ä49G, ë159G, C1IT), ÓÔÂ‰ÂÎÂÌËÂ ˜‡ÒÚÓÚ
‡ÎÎÂÎÂÈ Ë „ÂÌÓÚËÔÓ‚ ÛÍ‡Á‡ÌÌ˚ı Ó‰ÌÓÌÛÍÎÂÓÚË‰Ì˚ı
ÔÓÎËÏÓÙËÁÏÓ‚ (SNPs – single nucleotide
polymorphisms) ‚ ‰‚Ûı „ÛÔÔ‡ı ·ÛflÚ (·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1
Ë Á‰ÓÓ‚˚ı) Ë ÔÓËÒÍ ‚ÓÁÏÓÊÌ˚ı ‡ÒÒÓˆË‡ˆËÈ ˝ÚËı
SNP Ò ‡Á‚ËÚËÂÏ ëÑ 1 ‚ ‰‡ÌÌÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË.

Объект и методы исследования 

ÇÒÂ ·ÓÎ¸Ì˚Â ëÑ1 Ë ÎËˆ‡ ÍÓÌÚÓÎ¸ÌÓÈ „ÛÔÔ˚
ÓÚÌÓÒflÚÒfl Í ·ÛflÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË (ÏÓÌ„ÓÎÓË‰Ì‡fl
‡Ò‡). Ç êÂÒÔÛ·ÎËÍÂ ÅÛflÚËfl ÔÓÊË‚‡ÂÚ ÓÍÓÎÓ 300
Ú˚Ò. ·ÛflÚ. ëÂ‰Ë ÌËı Í Ì‡˜‡ÎÛ 2005 „. Á‡Â„ËÒÚË-
Ó‚‡ÌÓ 66 ÌÂÓ‰ÒÚ‚ÂÌÌ˚ı ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1. Ç ÔÂ‰-
ÒÚ‡‚ÎÂÌÌÓÈ ‡·ÓÚÂ Ó·ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÓ 64 ËÁ ÌËı Ë 10
·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 ·ÛflÚÒÍÓÈ Ì‡ˆËÓÌ‡Î¸ÌÓÒÚË, ÔÓÊË-
‚‡˛˘Ëı ‚ ìÒÚ¸-é‰˚ÌÒÍÓÏ ÅÛflÚÒÍÓÏ ‡‚ÚÓÌÓÏ-
ÌÓÏ ÓÍÛ„Â. ÇÒÂ ·ÓÎ¸Ì˚Â ÔÓÒÚÓflÌÌÓ ÔÓÎÛ˜‡˛Ú ËÌ-
ÒÛÎËÌ. ÑË‡„ÌÓÁ ÔÓÒÚ‡‚ÎÂÌ ËÎË ÔÓ‰Ú‚ÂÊ‰ÂÌ ‚ ÍÎË-
ÌËÍ‡ı ìÎ‡Ì-ì‰˝ Ë àÍÛÚÒÍ‡. ÇÓÁ‡ÒÚ ·ÓÎ¸Ì˚ı
ÍÓÎÂ·ÎÂÚÒfl ÓÚ 1 „Ó‰‡ ‰Ó 40 ÎÂÚ. ÇÓÁ‡ÒÚ Ï‡ÌËÙÂÒ-
Ú‡ˆËË ‰Ë‡·ÂÚ‡ ÓÚ 3 ÏÂÒ. ‰Ó 32 ÎÂÚ. äÓÌÚÓÎ¸Ì‡fl
„ÛÔÔ‡ ÒÓÒÚÓflÎ‡ ËÁ Ô‡ÍÚË˜ÂÒÍË Á‰ÓÓ‚˚ı ÎËˆ (61
˜ÂÎÓ‚ÂÍ) ·ÂÁ ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌ˚ı Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÈ Ë ÓÚfl„Ó-
˘ÂÌÌÓÈ Ì‡ÒÎÂ‰ÒÚ‚ÂÌÌÓÒÚË ÔÓ ÌËÏ.

Ç˚‰ÂÎÂÌËÂ Ñçä ËÁ ÎÂÈÍÓˆËÚÓ‚ ÔÂËÙÂË˜ÂÒÍÓÈ
ÍÓ‚Ë ÔÓ‚Ó‰ËÎË ÔÓ ÏÓ‰ËÙËˆËÓ‚‡ÌÌÓÈ ÏÂÚÓ‰ËÍÂ
Gemmell Ë Akiyama [27,28].

ÄÎÎÂË ÎÓÍÛÒ‡ HLA Ë‰ÂÌÚËÙËˆËÓ‚‡ÎË ÏÂÚÓ‰ÓÏ
ÏÛÎ¸ÚËÔ‡ÈÏÂÌÓÈ ÔÓÎËÏÂ‡ÁÌÓÈ ˆÂÔÌÓÈ Â‡Í-
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Использованные праймеры и рестриктазы
SNP Последовательность праймеров 5’-3’ Рестриктаза
C(-318)T F GCCCAAGGGCTCAGAAAGTTAGCAG Tru9I

R GGAAGCCGTGGGTTTAGCTGTTACG
A49G F GCTCTACTTCCTGAAGACCT Fsp4HI

R AGTCTCACTCACCTTTGCAG
C1IT F TGGATCATGGGGGACTCATTGAATG Bstc81

R CTGACACCACCGCTGCCTCTCG
C159G F CCTGCCACAACCATCTTGAAGAATC Bsc4I

RGTAGTATGGCGGTGGGTACACATGAGC

Таблица 1



ˆËË, ËÒÔÓÎ¸ÁÛfl Ì‡·Ó˚ áÄé «çèî Ñçä-íÂıÌÓ-
ÎÓ„Ëfl». íËÔËÓ‚‡ÌËÂ ÔÓ‚Ó‰ËÎÓÒ¸ ÒÓ„Î‡ÒÌÓ Â„-
Î‡ÏÂÌÚÛ ÔÓËÁ‚Ó‰ËÚÂÎfl.

à‰ÂÌÚËÙËÍ‡ˆË˛ ‡ÎÎÂÎÂÈ 4 ÔÓÎËÏÓÙÌ˚ı Ï‡ÍÂ-
Ó‚ „ÂÌ‡ CTLA4 ÔÓ‚Ó‰ËÎË Ò ÔÓÏÓ˘¸˛ ÏÂÚÓ‰‡
PCR-RFLP (restriction fragment lengh polymorphism).
è‡ÈÏÂ˚ ‰Îfl ‡Ì‡ÎËÁ‡ C1IT Ë ë159G ‡Á‡·ÓÚ‡Ì˚
Ò ÔÓÏÓ˘¸˛ ÔÓ„‡ÏÏ˚ Primer Primer 5.0. íËÔËÓ-
‚‡ÌËÂ ÔÓÎËÏÓÙËÁÏÓ‚ ë(-318)í Ë Ä49G ÔÓ‚Ó‰ËÎË
ÔÓ [19, 29]. Ç Ú‡·Î. 1 ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌ˚ ÒÚÛÍÚÛ‡ ËÒ-
ÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌÌ˚ı Ô‡ÈÏÂÓ‚ Ë ÂÒÚËÍÚ‡Á˚. ÄÏÔÎËÙË-
Í‡ˆË˛ ÔÓ‚Ó‰ËÎË Ì‡ ÏÌÓ„ÓÍ‡Ì‡Î¸ÌÓÏ ÚÂÏÓˆËÍÎÂ-
Â «åë2» ‚ ÒÓÒÚ‡‚Â ÒÏÂÒË: 1ıèñê-·ÛÙÂ, 0,2γ „Â-
ÌÓÏÌÓÈ Ñçä, 1U Taq-ÔÓÎËÏÂ‡Á˚, 20 ÔÏÓÎ¸
Í‡Ê‰Ó„Ó Ô‡ÈÏÂ‡, 8 ÏÏÓÎ¸ dNTPs.

à‰ÂÌÚËÙËÍ‡ˆË˛ ÔÓ‰ÛÍÚÓ‚ ‡ÏÔÎËÙËÍ‡ˆËË ÔÓ-
‚Ó‰ËÎË ÔÓÒÎÂ ˝ÎÂÍÚÓÙÓÂÁ‡ ‚ 2% ‡„‡ÓÁÌÓÏ „ÂÎÂ Ë
ÓÍ‡¯Ë‚‡ÌËfl ÔÓ‰ÛÍÚÓ‚ ‡ÏÔÎËÙËÍ‡ˆËË ·ÓÏËÒ-
Ú˚Ï ˝ÚË‰ËÂÏ. èÓÎÛ˜ÂÌÌ˚Â ‡ÏÔÎËÍÓÌ˚ ËÌÍÛ·ËÓ-
‚‡ÎË Ò 5U ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚Û˛˘ÂÈ ÂÒÚËÍÚ‡Á˚ ‚ ÚÂ˜ÂÌËÂ
4–8 ˜, ÔÓ‰ÛÍÚ˚ ÂÒÚËÍˆËË ‡Á‰ÂÎflÎË ˝ÎÂÍÚÓÙÓ-
ÂÁÓÏ ‚ 2–3% ‡„‡ÓÁÌÓÏ „ÂÎÂ.

èÓ‚Â‰ÂÌÓ Ò‡‚ÌÂÌËÂ ˜‡ÒÚÓÚ ‡ÎÎÂÎÂÈ Ë „ÂÌÓ-
ÚËÔÓ‚ ÏÂÊ‰Û ‰‚ÛÏfl „ÛÔÔ‡ÏË. ó‡ÒÚÓÚÛ ‡ÎÎÂÎÂÈ
ÓÔÂ‰ÂÎflÎË ÏÂÚÓ‰ÓÏ ÔÓÒÚÓ„Ó Ò˜ÂÚ‡ (n/2N, „‰Â
n – ˜ËÒÎÓ ‡Á ‚ÒÚÂ˜‡ÂÏÓÒÚË ‡ÎÎÂÎfl (y „ÓÏÓÁË-
„ÓÚ ÓÌ Û˜ËÚ˚‚‡ÎÒfl ‰‚‡Ê‰˚) ‚ ‚˚·ÓÍÂ N „ÂÌÓ-
ÚËÔÓ‚). ê‡Ò˜ÂÚ ÚÂıÎÓÍÛÒÌ˚ı „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚ ‚˚ÔÓÎ-
ÌflÎË ÔË ÔÓÏÓ˘Ë ÍÓÏÔ¸˛ÚÂÌÓÈ ÔÓ„‡ÏÏ˚
«Arlequin ver 2.000» (S.Schneider, D.Roessli,
L.Excoffier). èÂ‰‚‡ËÚÂÎ¸Ì‡fl ÔÓ‚ÂÍ‡ ÒÓ·Î˛‰Â-
ÌËfl Á‡ÍÓÌ‡ ï‡‰Ë-Ç‡ÈÌ·Â„‡ ÔÓ‚Ó‰ËÎ‡Ò¸ ‰Îfl Í‡Ê-
‰ÓÈ „ÛÔÔ˚ (ëÑ1, ä) ÏÂÚÓ‰ÓÏ χ2.

ëÚÂÔÂÌ¸ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌÌÓÒÚË ÚÂı ËÎË ËÌ˚ı ‡Î-
ÎÂÎÂÈ Í Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌË˛ ÓÔÂ‰ÂÎflÎË ÔÓ ‚ÂÎË˜ËÌÂ ÔÓ-
Í‡Á‡ÚÂÎfl ÒÓÓÚÌÓ¯ÂÌËfl ¯‡ÌÒÓ‚ (odds ratio – OR) Ôo
ÙÓÏÛÎÂ [30]: 

(a+0.5)(d+0.5)
OR= –––––––––––––,

(b+0.5)(c+0.5)

„‰Â ‡ – ˜ËÒÎÓ ÎËˆ Ò Ì‡ÎË˜ËÂÏ Ë b – Ò ÓÚÒÛÚÒÚ‚Ë-
ÂÏ ‰‡ÌÌÓ„Ó ‡ÎÎÂÎfl ÒÂ‰Ë ·ÓÎ¸Ì˚ı Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚, c Ë
d – ˜ËÒÎÓ ÎËˆ, ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚ÂÌÌÓ, Ò Ì‡ÎË˜ËÂÏ Ë ÓÚÒÛÚ-
ÒÚ‚ËÂÏ ‰‡ÌÌÓ„Ó ‡ÎÎÂÎfl ÒÂ‰Ë Á‰ÓÓ‚˚ı ÎËˆ; ÔÓÔ‡‚-
Í‡ «0,5» ‚ ˝ÚÓÈ ÙÓÏÛÎÂ ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡Î‡Ò¸ ‚ ÒÎÛ˜‡Â
Ï‡Î˚ı ‚˚·ÓÓÍ. éR>1 ‡ÒÒÏ‡ÚË‚‡ÎË Í‡Í ÔÓÎÓÊË-
ÚÂÎ¸ÌÛ˛ ‡ÒÒÓˆË‡ˆË˛, OR<1 – Í‡Í ÓÚËˆ‡ÚÂÎ¸ÌÛ˛
‡ÒÒÓˆË‡ˆË˛ ‡ÎÎÂÎfl Ò Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÂÏ.

ëÚ‡ÚËÒÚË˜ÂÒÍÛ˛ ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌÓÒÚ¸ ÓÚÎË˜Ëfl OR ÓÚ
1 () ÓÔÂ‰ÂÎflÎË ÔÓ ÏÂÚÓ‰Û χ2, ‚ ÒÎÛ˜‡Â Ï‡Î˚ı
Ó·˙ÂÏÓ‚ „ÛÔÔ – ÔÓ ÚÓ˜ÌÓÏÛ ‰‚ÛÒÚÓÓÌÌÂÏÛ ÍË-
ÚÂË˛ îË¯Â‡ ‰Îfl ˜ÂÚ˚ÂıÔÓÎ¸Ì˚ı Ú‡·ÎËˆ [31],
‚‚Ó‰ËÎË ÔÓÔ‡‚ÍÛ ÅÓÌÙÂÓÌË ÔË ÏÌÓÊÂÒÚ‚ÂÌ-
Ì˚ı Ò‡‚ÌÂÌËflı [31]. ê‡Ò˜ÂÚ˚ ‚˚ÔÓÎÌflÎË ÔË ÔÓ-
ÏÓ˘Ë ÍÓÏÔ¸˛ÚÂÌ˚ı ÔÓ„‡ÏÏ «ÅËÓÒÚ‡ÚËÒÚËÍ‡»,
Microsoft Excel-97.
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Частота аллельных вариантов гена DRB1 среди больных и 
в контрольной группе и риск развития СД1

DRB1* Больные СД1 Контроль OR
аллели n=74 n=61
01 0,060811 0,016393 3,88
03(17) 0,108108 0,073777 1,52
03(18) 0 0
04 0,27027 0,172131 1,78
07 0,121622 0,098361 1,19
08 0,114865 0,04918 2,51
09 0,054054 0,040983 1,34
10 0,013514 0,02459 0,54
11 0,074324 0,131115 0,33*
12 0,040541 0,040983 0,82
13 0,114865 0,139344 0,86
14 0,0135135 0,065573 0,2
15 0,040541 0,139344 0,26**
16 0 0,008197

Таблица 2

Частота аллельных вариантов гена DQB1
и риск развития СД1

DQB1* Больные СД1 Контроль OR
аллели n=74 n=61
0201 0,243243 0,147541 1,86
0301 0,222973 0,311475 0,69
0302 0,148648 0,032787 5,15*
0303 0,081081 0,065574 0,99
0401/0402 0,101351 0,090164 1,14
501 0,074324 0,04918 1,55
0502/4 0 0,040984 0,16
503 0,006757 0,016393 0,4
0601 0,02027 0,032787 0,61
0602-8 0,101351 0,213115 0,42**

Таблица 4

Частота аллельных вариантов гена DQA1
и риск развития СД1

DQA1* Больные СД1 Контроль OR
аллели n=74 n=61
0101 0,081081 0,090164 0,89
0102 0,074324 0,196721 0,36*
0103 0,047297 0,065574 0,71
0201 0,121621 0,098361 1,19
0301 0,385135 0,221311 2,2**
0401 0,040541 0,040984 0,99
0501 0,243243 0,286885 0,8
0601 0,006756 0 0,4

Таблица 3

*p=0,025;  **p=0,007

*p=0,009;  **p=0,006

*p=0,003;  **p=0,017

Примечание.
Ввыделены аллеи, наличие которых в генотипе статистически до-
стоверно предрасполагает к развитиюю СД1 (протективные ал-
леи - курсивом); n - количество обследованных; 
p - статистическая значимость отдичия OR от 1.



èÓ„ÌÓÒÚË˜ÂÒÍ‡fl ÁÌ‡˜ËÏÓÒÚ¸ ÂÁÛÎ¸Ú‡ÚÓ‚ ‚˚-
‡Ê‡ÂÚÒfl ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎÂÏ PcPPV (Prevalence-correc-
ted Positive Predictive Value), ÔË ‚˚˜ËÒÎÂÌËË ÍÓ-
ÚÓÓ„Ó Û˜ËÚ˚‚‡ÂÚÒfl ‡ÒÔÓÒÚ‡ÌÂÌÌÓÒÚ¸ ëÑ1 ‚
ÔÓÔÛÎflˆËË (Û ·ÛflÚ ÒÓÒÚ‡‚ÎflÂÚ 0,024%). éÌ ÓÁÌ‡-
˜‡ÂÚ ‚ÂÓflÚÌÓÒÚ¸ ‰Îfl ÒÎÛ˜‡ÈÌÓ„Ó ÔÂ‰ÒÚ‡‚ËÚÂÎfl
ÔÓÔÛÎflˆËË, ËÏÂ˛˘Â„Ó ÍÓÌÍÂÚÌ˚È „‡ÔÎÓÚËÔ, Á‡-
·ÓÎÂÚ¸ ëÑ1 [32].

Результаты и их обсуждение

ê‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËÂ ‡ÎÎÂÎÂÈ „ÂÌÓ‚ HLA (DRB1, DQA 1,
DQB1) ‚ „ÛÔÔ‡ı ·ÛflÚ, ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1, Ë Á‰ÓÓ‚˚ı
ËÌ‰Ë‚Ë‰Ó‚ ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌÓ ‚ Ú‡·Î. 2–4. ÄÌ‡ÎËÁ ‡Ò-
ÔÂ‰ÂÎÂÌËfl ‡ÎÎÂÎÂÈ ÔÓÍ‡Á‡Î ÒÚ‡ÚËÒÚË˜ÂÒÍË ÁÌ‡˜Ë-
Ï˚Â ÓÚÎË˜Ëfl ‚ ˜‡ÒÚÓÚ‡ı ‡ÎÎÂÎÂÈ DRB1*15, DRB1*11,
DQA1*0102, DQA1*0301,DQB1*0302, DQB1*0602-8.

ó‡ÒÚÓÚ˚ ‰Û„Ëı ‡ÎÎÂÎÂÈ „ÂÌÓ‚ HLA ÌÂÁÌ‡˜ËÚÂÎ¸-
ÌÓ ÓÚÎË˜‡ÎËÒ¸ Û ·ÓÎ¸Ì˚ı Ë Á‰ÓÓ‚˚ı ËÌ‰Ë‚Ë‰ÛÛÏÓ‚
ËÎË ˝ÚË ÓÚÎË˜Ëfl ÌÂ ·˚ÎË ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌ˚ÏË.

Ç „ÛÔÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 Ó·Ì‡ÛÊÂÌ‡ ÔÓ‚˚¯ÂÌÌ‡fl
˜‡ÒÚÓÚ‡ ‡ÎÎÂÎfl DQA1*0301 Ë ÔÓÌËÊÂÌÌ‡fl ˜‡ÒÚÓÚ‡ ‡Î-
ÎÂÎfl DQA 1*0102 ÔÓ Ò‡‚ÌÂÌË˛ Ò ÍÓÌÚÓÎ¸ÌÓÈ „ÛÔ-
ÔÓÈ (OR=2,2 Ë OR=0,36 ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚ÂÌÌÓ, <0,01).

Ç „ÂÌÂ DQB1 ‚˚fl‚ÎÂÌÓ ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌÓÂ (<0,01)
Û‚ÂÎË˜ÂÌËÂ ˜‡ÒÚÓÚ˚ ‡ÎÎÂÎfl DQB1*0302 Ë ÛÏÂÌ¸¯Â-
ÌËÂ ˜‡ÒÚÓÚ˚ ‡ÎÎÂÎfl DQBI*0602-8 ‚ „ÛÔÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı
ëÑ1 (OR=5,2 Ë OR=0,42 ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚ÂÌÌÓ).

Ç „ÂÌÂ DRB1 ‚˚fl‚ÎÂÌÓ ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌÓÂ (<0,01) ÛÏÂÌ¸-
¯ÂÌËÂ ˜‡ÒÚÓÚ˚ ‡ÎÎÂÎÂÈ DRB1*15 Ë DRB1*11 ‚ „ÛÔÔÂ
·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 (OR=0,26 Ë (OR=0,33 ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚ÂÌÌÓ).

ëÂ‰Ë ‚˚˜ËÒÎÂÌÌ˚ı ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎÂÈ OR Ï‡ÍÒËÏ‡Î¸-
ÌÓÂ ÁÌ‡˜ÂÌËÂ ÓÚÏÂ˜ÂÌÓ ‰Îfl ‡ÎÎÂÎfl DQB1*0302
(OR=5,2; Ò=0,03). í‡ÍÓÂ ÁÌ‡˜ÂÌËÂ OR Ó‰ÌÓÁÌ‡˜ÌÓ
Ò‚Ë‰ÂÚÂÎ¸ÒÚ‚ÛÂÚ Ó ÔÓÎÓÊËÚÂÎ¸ÌÓÈ ‡ÒÒÓˆË‡ˆËË ˝ÚÓ-
„Ó ‡ÎÎÂÎfl Ò ëÑ1. èË ˝ÚÓÏ ÛÍ‡Á‡ÌÌ˚È ‡ÎÎÂÎ¸ ÏÓ-
ÊÂÚ ‡ÒÒÏ‡ÚË‚‡Ú¸Òfl Í‡Í Ï‡ÍÂ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌ-
ÌÓÒÚË Í ëÑ1. åËÌËÏ‡Î¸Ì˚Â ÁÌ‡˜ÂÌËfl OR ÔÓÍ‡Á‡-
Ì˚ ‰Îfl ‡ÎÎÂÎÂÈ DRB1*15 Ë DRB1*11 (OR=0,26 Ë
0,33 ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚ÂÌÌÓ). Ñ‡ÌÌ˚Â ‡ÎÎÂÎË fl‚Îfl˛ÚÒfl
ÔÓÚÂÍÚË‚Ì˚ÏË ‚Ó ÏÌÓ„Ëı ÔÓÔÛÎflˆËflı.

Ç Ú‡·Î. 5 ÔË‚Â‰ÂÌ˚ ˜‡ÒÚÓÚ˚ „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚ ÎÓÍÛ-
Ò‡ HLA, ÒÓÒÚ‡‚ÎÂÌÌ˚ı Ò ÔÓÏÓ˘¸˛ ÔÓ„‡ÏÏ˚
«Arlequin ver 2.000» Ë ÔÓ‚ÂÂÌÌ˚ı Ò ÔÓÏÓ˘¸˛ ÒÂ-
ÏÂÈÌÓ„Ó ‡Ì‡ÎËÁ‡ Ì‡ 25 ·ÛflÚÒÍËı ÒÂÏ¸flı (‰‡ÌÌ˚Â
ÌÂ ÔË‚Ó‰flÚÒfl). ë‡‚ÌÂÌËÂ ˜‡ÒÚÓÚ „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚ ÎÓ-
ÍÛÒ‡ HLA ‚ 2 „ÛÔÔ‡ı ·ÛflÚ ‚˚fl‚ËÎÓ ÒÚ‡ÚËÒÚË˜ÂÒÍË
ÁÌ‡˜ËÏ˚Â ‡ÁÎË˜Ëfl ‚ Ëı ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËË: „‡ÔÎÓÚËÔ˚
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Частота распределения гаплотипов локуса HLA в 2 группах бурят

Гаплотип Больные СД1 Контроль
DRB1* DQA1* DQB1* n=148 n=122 OR p

01 0101 0501 0,061 0,016
04 0301 0201 0,034 0,008
04 0301 0301 0,081 0,098
04 0301 0302 0,089 0,016 5,78 0,02
04 0301 04010/402 0,068 0,049
07 0201 0201 0,095 0,074
07 0201 0303 0,027 0,024
08 0301 0302 0,061 0,008 7,83 0,05
08 0401 0401/0402 0,034 0,041
09 0301 0303 0,054 0,041
10 0101 0501 0,014 0,025
11 0501 0301 0,047 0,123 0,35 0,04
12 0501 0301 0,041 0,041
13 0102 0602-8 0,047 0,082
13 0103 0602-8 0,027 0,032
13 0501 0301 0,034 0,025
14 0101 0503 0,007 0,016
14 0101 0502/4 0 0,025
14 0501 0301 0,007 0,016
15 0102 0602-8 0,027 0,098 0,25 0,01
15 0103 0601 0,014 0,033
17 0501 0201 0,108 0,074 1,52 0,1

другие 0,028 0,032

Таблица 5

Прмечание. 
Приведены лишь те гаплотипы, частота которых >1% хотя бы в одной из групп. Выделены гаплотипы, предрасполагающие
(протективные- курсивом) к развитию СД1 у бурят; n – количество гаплотипов; р – статистическая значимость.



DRB1*04 – DQA1*0301 – DQB1*0302 Ë DRB1*08 –
DQA1*0301 – DQB1*0302 ÔÓÁËÚË‚ÌÓ ‡ÒÒÓˆËËÓ‚‡-
Ì˚ Ò ëÑ1; „‡ÔÎÓÚËÔ DRB1*17 – DQA1*0501 –
DQB1*0201 ËÏÂÂÚ ÒÎ‡·Ó‚˚‡ÊÂÌÌÛ˛ ‡ÒÒÓˆË‡ˆË˛ (‚
‰‡ÌÌÓÈ ‚˚·ÓÍÂ ÌÂ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌÛ˛ – OR=1,52 Ë
=0,1); „‡ÔÎÓÚËÔ˚ DRB1*11 – DQA1*0501 –
DQB1*0301 Ë DRB1*15 – DQA1*0102 – DQB1*0602-
8 ÌÂ„‡ÚË‚ÌÓ ‡ÒÒÓˆËËÓ‚‡Ì˚ Ò ëÑ1 (Í‡Í Ë ‚Ó ÏÌÓ-
„Ëı ‰Û„Ëı ÔÓÔÛÎflˆËflı). é·‡˘‡ÂÚ Ì‡ ÒÂ·fl ‚ÌËÏ‡-
ÌËÂ ÒÛ˘ÂÒÚ‚ÂÌÌÓ ·ÓÎÂÂ ‚˚ÒÓÍ‡fl ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌ-
ÌÓÒÚ¸ Í ‡Á‚ËÚË˛ ëÑ1 Û ÌÓÒËÚÂÎÂÈ „‡ÔÎÓÚËÔ‡
DRB1*08 – DQA1*0301 – DQBI*0302, ˜ÂÏ DRB1*04
– DQA1*0301 – DQB1*0302 (OR=7,83 Ë OR=5,78
ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚ÂÌÌÓ). É‡ÔÎÓÚËÔ DRB1*04 – DQA1*0301
– DQB1*0302 ‚ ‡ÁÌÓÈ ÒÚÂÔÂÌË, ÌÓ ‚Ó ÏÌÓ„Ëı ÔÓ-
ÔÛÎflˆËflı ÔÓÁËÚË‚ÌÓ ‡ÒÒÓˆËËÓ‚‡Ì Ò ëÑ1. Ç ·ÛflÚ-
ÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË ËÒÍ, ÒÓÓ·˘‡ÂÏ˚È ˝ÚËÏ „‡ÔÎÓÚË-
ÔÓÏ, ·ÓÎÂÂ 5. é‰Ì‡ÍÓ ˜‡ÒÚÓÚ‡ Â„Ó ÁÌ‡˜ËÚÂÎ¸ÌÓ ÌË-
ÊÂ, ˜ÂÏ ‚ Â‚ÓÔÂÓË‰Ì˚ı ÔÓÔÛÎflˆËflı (1,6% ÔÓÚË‚

~10%), ˜ÚÓ ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎflÂÚ ËÌÚÂÂÒ ‚ Ò‚ÂÚÂ ·ÓÎÂÂ ÌËÁ-
ÍÓÈ ‡ÒÔÓÒÚ‡ÌÂÌÌÓÒÚË ëÑ1 ÒÂ‰Ë ·ÛflÚ. äÓÏÂ
ÚÓ„Ó, Ò DQA1*0301 – DQB1*0302 ÏÓ„ÛÚ ·˚Ú¸ ÒˆÂÔ-
ÎÂÌ˚ ‡ÁÌ˚Â ÒÔÂˆËÙË˜ÌÓÒÚË DRB1*04, ÒÓÓ·˘‡˛-
˘ËÂ ‡ÁÎË˜ÌÛ˛ ÒÚÂÔÂÌ¸ ËÒÍ‡. Ç ˜‡ÒÚÌÓÒÚË, ‡ÎÎÂÎ¸
DRB1*0403 ‚ÍÛÔÂ Ò DQA1*0301 – DQB1*0302 fl‚Îfl-
ÂÚÒfl ÒÎ‡·Ó ÔÓÚÂÍÚË‚Ì˚Ï, ‡ ‡ÎÎÂÎË DRB1*0401,
DRB1*0402 Ë DRB1*0405 – ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛˘ËÏË.

èÓÍ‡Á‡ÌÓ, ˜ÚÓ ‚ flÔÓÌÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË, „‰Â ‡ÒÔÓ-
ÒÚ‡ÌÂÌÌÓÒÚ¸ ëÑ1 ÚÓÊÂ Ó˜ÂÌ¸ ÌËÁÍ‡fl (0,6/100
000/„Ó‰) [38], ‡ÎÎÂÎ¸ DRB1*0405 ÔÓ˜ÚË ÓÚÒÛÚÒÚ‚ÛÂÚ.
ëÛ·ÚËÔËÓ‚‡ÌËÂ ÎÓÍÛÒ‡ DRB1*04 Ò ÔÓÏÓ˘¸˛ ÏÂÚÓ-
‰Ó‚ ‚˚ÒÓÍÓ„Ó ‡ÁÂ¯ÂÌËfl ‰‡ÒÚ ·ÓÎÂÂ ÚÓ˜ÌÛ˛ Í‡ÚË-
ÌÛ ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËfl «ÍÎ‡ÒÒË˜ÂÒÍËı» ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛-
˘Ëı „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚ ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË.

é·Ì‡ÛÊÂÌÌ‡fl ÔÓÁËÚË‚Ì‡fl ‡ÒÒÓˆË‡ˆËfl „‡ÔÎÓÚË-
Ô‡ DRB1*08 – DQA1*0301 – DQB1*0302 Ò ‚ÓÁÌËÍ-
ÌÓ‚ÂÌËÂÏ ëÑ1 Û ·ÛflÚ ÒÓ„Î‡ÒÛÂÚÒfl Ò ‰‡ÌÌ˚ÏË Ó
ÏÓÌ„ÓÎÓË‰Ì˚ı ÔÓÔÛÎflˆËflı, ÓÔÛ·ÎËÍÓ‚‡ÌÌ˚ÏË
Ò‡‚ÌËÚÂÎ¸ÌÓ ÌÂ‰‡‚ÌÓ [36,37]. àÁ‚ÂÒÚÌÓ, ˜ÚÓ ‡ÎÎÂÎ¸
DRB1*0802 fl‚ÎflÂÚÒfl ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛˘ËÏ ‚ flÔÓÌ-
ÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË [36]. Ç ÒÚ‡Ú¸Â [37] ÓÔËÒ‡Ì˚ ËÒÒÎÂ-
‰Ó‚‡ÌËfl flÔÓÌÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË, ÛÍ‡Á˚‚‡˛˘ËÂ Ì‡
„‡ÔÎÓÚËÔ DRB1*08 – DQB1*0302 Í‡Í ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡-
„‡˛˘ËÈ Í ‚ÓÁÌËÍÌÓ‚ÂÌË˛ ëÑ1 ‚ ‰ÂÚÒÍÓÏ ‚ÓÁ‡ÒÚÂ
(OR=4,88, =0,0017).

Ç˚fl‚ÎÂÌÌ˚Â ÔÓÚÂÍÚË‚Ì˚Â „‡ÔÎÓÚËÔ˚
DRB1*11 – DQA1*0501 – DQB1*0301 Ë DRB1*15 –
DQA1*0102 – DQB1*0602-8 fl‚Îfl˛ÚÒfl Ú‡ÍÓ‚˚ÏË ‚Ó
ÏÌÓ„Ëı ÔÓÔÛÎflˆËflı.

Ç Ú‡·Î. 6 ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌÓ ÁÌ‡˜ÂÌËÂ PcPPV
(Prevalence-corrected Positive Predictive Value) –
‚ÂÓflÚÌÓÒÚ¸ ‰Îfl ÒÎÛ˜‡ÈÌÓ„Ó ÔÂ‰ÒÚ‡‚ËÚÂÎfl ÓÔÂ-
‰ÂÎÂÌÌÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË (Ò ËÁ‚ÂÒÚÌÓÈ ‡ÒÔÓÒÚ‡-
ÌÂÌÌÓÒÚ¸˛ ëÑ1), ËÏÂ˛˘Â„Ó ÍÓÌÍÂÚÌ˚È „‡ÔÎÓ-
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PcPPV для четырех гаплотипов лоуса HLA класса II в бурятской популяции

Гаплотип Больные СД1 Контроль
DRB1* DQA1* DQB1* n=148 n=122 PcPPV

предрасполагающие
04 0301 0302 0,089 0,016 0,0013
08 0301 0302 0,061 0,008 0,0018
x 0301 0302 0,149 0,024 0,0015

протективные
11 0501 0301 0,047 0,123 0,00009
15 0102 0602-8 0,027 0,098 0,00006
x 0102 0602-8 0,081 0,18 0,0001

15 0102 x 0,027 0,107 0,00006

Таблица 6

Распределение аллелей A49G гена CTLA4 в бурятской и других популяциях [по 19,23,33-35]

Европеоиды Русские Японцы Китайцы Буряты
Аллель [34] [19] [33] [23] [35]

n=363 n=325 n=153 n=200 n=158 n=61
Частоты генотипов

GG 7,8 12,6 32,3 39 48,1 42,62
AG 47,1 45,8 44 37,3 42,62
AA 45,1 41,5 26,9 17 14,6 14,75

Частоты аллелей
G 31,4 35,5 52,7 61 66,8 63,93
A 68,6 64,5 47,3 39 33,2 36,06

Таблица 7



ÚËÔ, Á‡·ÓÎÂÚ¸ ëÑ1. PcPPV ‡ÒÒ˜ËÚ‡ÎË ÎË¯¸ ‰Îfl
ÚÂı „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚, ‡ÁÎË˜Ëfl ‡ÒÔÓÒÚ‡ÌÂÌÌÓÒÚË
ÍÓÚÓ˚ı ‚ 2 „ÛÔÔ‡ı ·ÛflÚ ÒÚ‡ÚËÒÚË˜ÂÒÍË ÁÌ‡˜Ë-
Ï˚. ÇË‰ÌÓ, ˜ÚÓ ‰Îfl ÒÎÛ˜‡ÈÌÓ„Ó ÔÂ‰ÒÚ‡‚ËÚÂÎfl ·Û-
flÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË ‚ÂÓflÚÌÓÒÚ¸ Á‡·ÓÎÂÚ¸ Ì‡Ë-
ÏÂÌ¸¯‡fl ‚ ÚÓÏ ÒÎÛ˜‡Â, ÂÒÎË ÓÌ ËÏÂÂÚ „‡ÔÎÓÚËÔ
DRB1*15 – DQA1*0102 – DQB1*0602-8 (‚ 6 ÒÎÛ-
˜‡flı ËÁ 100 000), Ì‡Ë·ÓÎ¸¯‡fl – ÂÒÎË ÓÌ ËÏÂÂÚ
„‡ÔÎÓÚËÔ DRB1*08 – DQA1*0301 – DQB1*0302
(~2 ËÁ 1000). èË ˝ÚÓÏ Û ÔÂ‚Ó„Ó ËÒÍ Á‡·ÓÎÂÚ¸ ‚
30 ‡Á ÌËÊÂ, ˜ÂÏ Û ‚ÚÓÓ„Ó.

ëÚ‡ÚËÒÚË˜ÂÒÍËÈ ‡Ì‡ÎËÁ ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËfl „ÂÌÓÚË-
ÔÓ‚ HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II ‚ 2 „ÛÔÔ‡ı ·ÛflÚ ÌÂ ‚˚fl‚ËÎ ÁÌ‡-
˜ËÏ˚ı ‡ÁÎË˜ËÈ. åÓÊÌÓ ÎË¯¸ ÒÍ‡Á‡Ú¸, ˜ÚÓ «ÍÎ‡Ò-
ÒË˜ÂÒÍËÈ» ‚˚ÒÓÍÓ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛˘ËÈ „ÂÌÓÚËÔ
DRB1*04 – DQA1*0301 – DQB1*0302 / DRB1*17 –
DQA1*0501 – DQB1*0201 ‚ „ÛÔÔÂ Á‰ÓÓ‚˚ı ÌÂ Ì‡-
·Î˛‰‡ÂÚÒfl, ‡ ‚ „ÛÔÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı ˜‡ÒÚÓÚ‡ Â„Ó ÒÓÒÚ‡‚-
ÎflÂÚ 0,068 (~7% ), ÚÓ„‰‡ Í‡Í ‚ Â‚ÓÔÂÓË‰ÌÓÈ „ÛÔ-
ÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 ˜‡ÒÚÓÚ‡ Â„Ó ‰ÓÒÚË„‡ÂÚ 35%.

Ç Ú‡·Î. 7 ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌÓ Ò‡‚ÌÂÌËÂ ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂ-
ÌËfl ‡ÎÎÂÎÂÈ ÔÓÎËÏÓÙÌÓ„Ó Ï‡ÍÂ‡ A49G „ÂÌ‡
CTLA4 ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ Ë ‰Û„Ëı ÔÓÔÛÎflˆËflı (ÍÓÌ-
ÚÓÎ¸Ì˚Â „ÛÔÔ˚). ÄÎÎÂÎË SNP A49G „ÂÌ‡
CTLA4 ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ ˝ÚÌË˜ÂÒÍÓÈ „ÛÔÔÂ ‡ÒÔÂ‰Â-
ÎÂÌ˚ ÔËÏÂÌÓ Ú‡Í ÊÂ, Í‡Í Ë ‚ flÔÓÌÒÍÓÈ Ë ‚ ÍË-
Ú‡ÈÒÍÓÈ. Ç ÓÚÎË˜ËÂ ÓÚ Â‚ÓÔÂÈÒÍËı ÔÓÔÛÎflˆËÈ
‰ÓÏËÌËÛ˛˘ËÏ ‡ÎÎÂÎÂÏ ‚ ‡ÁË‡ÚÒÍËı ÔÓÔÛÎflˆËflı
fl‚ÎflÂÚÒfl ‡ÎÎÂÎ¸ 49G.

Ç Ú‡·Î. 8 ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌÓ ÍÓÎË˜ÂÒÚ‚Ó (Ë ˜‡ÒÚÓÚ˚
‚ ÒÍÓ·Í‡ı) ‡ÎÎÂÎÂÈ Ë „ÂÌÓÚËÔÓ‚ SNP A49G ‚ 2
„ÛÔÔ‡ı ·ÛflÚ (Á‰ÓÓ‚˚ı – ä Ë ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1). Ç
„ÛÔÔÂ Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ Ó·Ì‡ÛÊÂÌÓ ı‡‡ÍÚÂÌÓÂ ‰Îfl
‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌ˚ı Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÈ Û‚ÂÎË˜ÂÌËÂ ˜‡ÒÚÓÚ˚
‡ÎÎÂÎfl G Ë „ÂÌÓÚËÔ‡ GG. Ç „ÛÔÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1
˜‡ÒÚÓÚ‡ „ÂÌÓÚËÔ‡ GG (51,4%) ‚˚¯Â, ˜ÂÏ ‚ ÍÓÌ-
ÚÓÎ¸ÌÓÈ „ÛÔÔÂ (42,6%), Ó‰Ì‡ÍÓ ‰‡ÌÌ˚Â ÒÚ‡ÚËÒ-
ÚË˜ÂÒÍË ÌÂ ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌ˚ (>0,05).

ëÚ‡ÚËÙËÍ‡ˆËfl ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÌ˚ı „ÛÔÔ ÔÓ HLA
„‡ÔÎÓÚËÔ‡Ï ÌÂ ‚˚fl‚ËÎ‡ ÁÌ‡˜ËÏ˚ı ‡ÁÎË˜ËÈ ‚ ‡Ò-
ÔÂ‰ÂÎÂÌËË ˜‡ÒÚÓÚ ‡ÎÎÂÎÂÈ Ë „ÂÌÓÚËÔÓ‚ CTLA4 ‚
·ÛflÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË (‰‡ÌÌ˚Â ÌÂ ÔË‚Ó‰flÚÒfl).

ë‡‚ÌËÚÂÎ¸Ì˚È ‡Ì‡ÎËÁ ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËfl ˜‡ÒÚÓÚ
‡ÎÎÂÎÂÈ Ë „ÂÌÓÚËÔÓ‚ SNP C1IT Ë SNP A49G ÔÓÍ‡-
Á‡Î, ˜ÚÓ ÓÌË Ì‡ıÓ‰flÚÒfl ‚ ÔÓÎÌÓÏ ÌÂ‡‚ÌÓ‚ÂÒËË ÔÓ
ÒˆÂÔÎÂÌË˛.

ì ‚ÒÂı 135 ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÌ˚ı ·ÛflÚ „ÂÌÓÚËÔÛ 49 ÄÄ ÒÓÓÚ-
‚ÂÚÒÚ‚Ó‚‡Î „ÂÌÓÚËÔ 1Iëë, 49 AG – 1I ëí, 49 GG – 11 íí.

èÓÎËÏÓÙËÁÏ 159 C/G ‚ ËÁÛ˜ÂÌÌ˚ı „ÛÔÔ‡ı
ÌÂ Ó·Ì‡ÛÊÂÌ. ãË·Ó ˝ÚÓÚ ÌÛÍÎÂÓÚË‰ ÏÓÌÓÏÓÙÂÌ
Û ·ÛflÚ (‚ ÚÓ ‚ÂÏfl Í‡Í ‚ ÍËÚ‡ÈÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË
„ÂÚÂÓÁË„ÓÚÌÓÒÚ¸ Â„Ó ÒÓÒÚ‡‚ÎflÂÚ 7,4 ‚ ÍÓÌÚÓÎ¸-
ÌÓÈ „ÛÔÔÂ Ë 10,3 ‚ „ÛÔÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 [26]),
ÎË·Ó „ÂÚÂÓÁË„ÓÚÌÓÒÚ¸ Â„Ó ≤0,7. Ç ˝ÚÓÏ ÒÎÛ˜‡Â
Ò‡ÈÚ Ï‡ÎÓ ËÌÙÓÏ‡ÚË‚ÂÌ ‰Îfl ËÁÛ˜ÂÌËfl ‡ÒÒÓˆË‡-
ˆËÈ. Ç ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËË ˜‡ÒÚÓÚ ‡ÎÎÂÎÂÈ Ë „ÂÌÓÚË-

ÔÓ‚ SNP ë(-318)í ÁÌ‡˜ËÏ˚ı ‡ÁÎË˜ËÈ ÌÂ ‚˚fl‚ÎÂ-
ÌÓ (>0,05, Ú‡·Î. 9).

èÓÎÛ˜ÂÌÌ˚Â ÂÁÛÎ¸Ú‡Ú˚ Ò‚Ë‰ÂÚÂÎ¸ÒÚ‚Û˛Ú Ó ÚÓÏ,
˜ÚÓ ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË ÌÂ Ì‡·Î˛‰‡ÂÚÒfl ‡ÒÒÓˆË-
‡ˆËfl Ò‡ı‡ÌÓ„Ó ‰Ë‡·ÂÚ‡ 1 ÚËÔ‡ Ò ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÌ˚ÏË
ÔÓÎËÏÓÙÌ˚ÏË Ï‡ÍÂ‡ÏË „ÂÌ‡ CTLA 4.

Выводы

1. É‡ÔÎÓÚËÔ DRB1*08 – DQA1*0301 – DQB1*0302
fl‚ÎflÂÚÒfl „‡ÔÎÓÚËÔÓÏ, Ì‡Ë·ÓÎÂÂ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛-
˘ËÏ Í ‡Á‚ËÚË˛ ëÑ1 ÚËÔ‡ ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË
(OR=7,83); „‡ÔÎÓÚËÔ DRB1*04 – DQA1*0301-
DQB1*0302 fl‚ÎflÂÚÒfl „‡ÔÎÓÚËÔÓÏ, ÏÂÌÂÂ ÔÂ‰‡ÒÔÓ-
Î‡„‡˛˘ËÏ Í ‡Á‚ËÚË˛ ëÑ1 ÚËÔ‡ ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛ-
ÎflˆËË (OR=5,78), ÚÓ„‰‡ Í‡Í ‚ Â‚ÓÔÂÓË‰Ì˚ı ÔÓÔÛ-
ÎflˆËflı ‰‡ÌÌ˚È „‡ÔÎÓÚËÔ ÒÓÓ·˘‡ÂÚ Ì‡Ë·ÓÎ¸¯ËÈ
ËÒÍ ‡Á‚ËÚËfl Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËfl.

2. «äÎ‡ÒÒË˜ÂÒÍËÈ» ‚˚ÒÓÍÓ ÔÂ‰‡ÒÔÓÎ‡„‡˛˘ËÈ
„ÂÌÓÚËÔ ‚ Â‚ÓÔÂÓË‰Ì˚ı ÔÓÔÛÎflˆËflı DRB1*04 –
DQA1*0301 – DQB1*0302 / DRB1*17 – DQA1*0501
– DQB1*0201 ‚ „ÛÔÔÂ Á‰ÓÓ‚˚ı ·ÛflÚ ÌÂ Ì‡·Î˛‰‡-
ÂÚÒfl, ‡ ‚ „ÛÔÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı ˜‡ÒÚÓÚ‡ Â„Ó ÒÓÒÚ‡‚ÎflÂÚ
0,068 (~7% ), ÚÓ„‰‡ Í‡Í ‚ Â‚ÓÔÂÓË‰ÌÓÈ „ÛÔÔÂ
·ÓÎ¸Ì˚ı ëÑ1 ˜‡ÒÚÓÚ‡ Â„Ó ‰ÓÒÚË„‡ÂÚ 35%.

3. ÄÎÎÂÎË ÔÓÎËÏÓÙÌÓ„Ó Ï‡ÍÂ‡ A49G „ÂÌ‡
CTLA 4 ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ ˝ÚÌË˜ÂÒÍÓÈ „ÛÔÔÂ ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂ-
Ì˚ ÔËÏÂÌÓ Ú‡Í ÊÂ, Í‡Í Ë ‚ flÔÓÌÒÍÓÈ Ë ÍËÚ‡ÈÒÍÓÈ
ÔÓÔÛÎflˆËflı. Ç ÓÚÎË˜ËÂ ÓÚ Â‚ÓÔÂÈÒÍËı ÔÓÔÛÎflˆËÈ
‰ÓÏËÌËÛ˛˘ËÏ ‡ÎÎÂÎÂÏ ‚ ‡ÁË‡ÚÒÍËı ÔÓÔÛÎflˆËflı
fl‚ÎflÂÚÒfl ‡ÎÎÂÎ¸ 49G (>60% ÔÓÚË‚ 30–50%).

4. ÄÒÒÓˆË‡ˆËÈ Í‡ÍÓ„Ó-ÎË·Ó ËÁ ËÁÛ˜ÂÌÌ˚ı ÔÓÎË-
ÏÓÙÌ˚ı Ï‡ÍÂÓ‚ „ÂÌ‡ CTLA 4 Ò ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌ-
ÌÓÒÚ¸˛ Í ëÑ1 ‚ ·ÛflÚÒÍÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË ÌÂ ‚˚fl‚ÎÂÌÓ.
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Количество (и частоты, %) аллелей и генотипов полиморфного
маркера A49G в двух группах бурят

Показатель СД1 (n=74) K (n=61) p
Частота аллеля

A 41(27,7) 44(36,06) 0,18
G 107(72,3) 78(63,93) 0,18

Частота генотипа
AA 5(6,76) 9(14,75) 0,272
AG 31(41,9) 26(42,62) 0,272
GG 38(51,4) 26(42,62) 0,272

Частота фенотипа
AA+AG 36(48,65) 35(57,37) 0,402
GG+AG 69(93,24) 52(85,24) 0,217

Таблица 8

Количество (и частоты в скобках) аллелей полиморфного
маркера C(-318)T в двух группах бурят

Аллель СД1 (n=74) K (n=61) p
C 138(0,93) 116(0,94)

0,93
T 10(0,067) 6(0,057)

Таблица 9
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