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ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РЕАКТИВНОГО АРТРИТА 
Худайберганова Н.Х., Рахматуллаева Г.К., Салимова Н.Ж.
REAKTIV ARTRITNING ETIOPATOGENITIK KECHISHI XUSUSIYATLARI
Xudayberganova N.H., Rahmatullayeva G.K., Salimova N.D.
ETHIOPATHOGENITIC FEATURES DURING REACTIVE ARTHRITIS
Khudayberganova N.H., Rahmatullayeva G.K., Salimova N.D.
Ташкентская медицинская академия

Reaktiv artrit – spondiloartrit guruhidagi kasallik bo’lib, bo’g’imlarning yallig’lanish shikastlanishi bilan va in-
fektsiyaga genetik moyil bo’lgan odamlarda kuzatiladi. Kasallik 20-40 yoshdagi odamlarda uchrab, ko’pincha erka-
klar kasallanadi. ReA bilan kasallangan bemorlarning taxminan 85% HLA-B27 antigenini tashuvchilardir. Reaktiv 
artritning klinik ko’rinishi geterojen bo’lib, periferik bo’g’inlar va eksenel skeletning shikastlanishi va tizimli namoyon 
bo’lishi mumkin. Kasallikning diagnostikasi murakkab va patogenni aniqlashni talab qiladi.

Kalit so’zlar: reaktiv artrit, xlamidiya.

Reactive arthritis is a disease from the group of spondyloarthritis (SpA), which is characterized by inflammatory 
joint damage associated with a trigger infection, usually in genetically predisposed individuals. The disease affects 
people aged 20-40 years, most often men. About 85% of patients with ReA are carriers of the HLA-B27 antigen. The 
clinical picture of reactive arthritis is heterogeneous, with damage to peripheral joints and the axial skeleton, and 
systemic manifestations are possible. Diagnosis of the disease is complex and requires identification of the pathogen.

Key words: reactive arthritis, chlamydia.

Реактивный артрит (РеА) является воспали-
тельным заболеванием суставов, ассоцииро-

ванным с триггерной урогенитальной или кишеч-
ной инфекцией. Длительное время для определения 
РеА, ассоциированного с урогенитальной инфекци-
ей, использовали термин «болезнь Рейтера» (уре-
теро-окуло-синовиальный синдром). В последние 
годы по вопросам терминологии РеА и болезни Рей-
тера ведутся дискуссии. 

Болезнь Рейтера – системное заболевание, вос-
палительное поражение суставов ассоциировано с 
инфекцией Chlamydia trachomatis, приобретенной 
сексуальным путем, и сочетается с уретритом и про-
статитом у мужчин, цервицитом и сальпингитом у 
женщин, а также с поражением глаз и кожи. При на-
личии поражения урогенитальной системы, суста-
вов, глаз и кожи говорят о тетраде Рейтера, при от-
сутствии поражения кожи – о триаде Рейтера [3]. 

Это заболевание было описано военным врачом 
Гансом Рейтером в 1916 г. Выделяют спорадическую 
форму, или болезнь Рейтера, связанную с сексуаль-
но приобретенной инфекцией, и эндемическую 
(синдром Рейтера), ассоциированную с триггерной 
инфекцией, приобретенной несексуальным путем 
(постдизентерийная, постэнтероколитическая). 

Этиологическими факторами (триггерами) РеА 
являются: Chlamydia trachomatis, Yersinia enterocolitica, 
Yersinia pseudotuberculosis, Campylobacter jejune, 
Salmonella enteriditis, Salmonella typhimurium и Shigella 
flexneri. Артриты, развитие которых связано со стреп-
тококковой, боррелиозной, бруцеллезной, вирусной 
инфекцией, не относятся к РеА. При доказательстве 
триггерной инфекции диагноз должен иметь этиоло-
гическую характеристику. Например, при обнаруже-
нии хламидийной инфекции артрит называют хлами-
диоиндуцированным РеА. Хламидиоиндуцированные 
артриты вызывает Chlamydia trachomatis, представля-

ющая собой патогенные облигатные внутриклеточ-
ные грамотрицательные бактерии [5].

Хламидии имеют клеточную стенку, состоящую 
из внутренней цитоплазматической и наружной мем-
бран, имеющих двойную структуру. Во внутриклеточ-
ном цикле развития возбудитель существует в двух 
морфологических формах: «элементарные тельца» – 
зрелая форма бактерий, приспособлена к существова-
нию во внешней среде, обладает патогенными свой-
ствами, мало подвержена действию антибиотиков; и 
«ретикулярные, или инициальные, тельца» – внутри-
клеточные формы, не приспособленные к выживанию 
во внешней среде, обеспечивающие репродукцию ми-
кроорганизма и поддающиеся физико-химическим 
воздействиям вследствие отсутствия электронноплот-
ного нуклеотида [4]. Роль генитальных микоплазм 
(Ureаplasma ureаlyticum, Mycoplasma hominis) в разви-
тии артритов, ассоциированных с урогенитальной ин-
фекцией, остается спорной.

Микоплазмы отличаются отсутствием истинной 
клеточной стенки, что обеспечивает их устойчи-
вость к антибиотикам, воздействующим на клеточ-
ную стенку, а также низкую способность индуциро-
вать выработку антител. Генитальные микоплазмы 
часто обнаруживаются у здоровых людей и явля-
ются нормальными представителями сапрофитной 
флоры уретры у мужчин. У женщин Mycoplasma 
hominis часто является причиной воспалительных 
заболеваний гениталий, однако нет достоверных 
данных о связи этой инфекции с артритом. 

Основное значение в патогенезе РеА имеют им-
мунопатологические процессы, связанные с развити-
ем гипериммунного ответа на инфекционный агент, 
находящийся внутри сустава или экстраартикулярно. 

Триггерные факторы (например, хламидии и 
иерсинии) способны инициировать цитотоксиче-
ский Т-клеточный ответ, что приводит к пролифе-
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рации и активации Т-лимфоцитов CD8+, вызывающей 
повреждение синовиальной оболочки и, следователь-
но, развитие артрита [2]. Существует патогенетическая 
гипотеза «антигенной мимикрии» бактерий, имеющих 
общие антигенные детерминанты с HLA-системой, 
что обеспечивает перекрестное реагирование обра-
зующихся антител не только с чужеродными, но и с 
собственными антигенами. Роль антигена HLA-B27 в 
развитии РеА также находит объяснение в теории «ар-
тритогенного пептида», суть которой заключается в 
том, что HLA-B27 представляет артритиндуцирующий 
пептид (компонент клеточной стенки триггерных ми-
кроорганизмов) цитотоксическим Т-лимфоцитам из 
популяции CD8+, запуская иммуновоспалительный от-
вет. При хламидиоиндуцированных артритах проник-
новение хламидий в организм человека происходит 
при половом контакте, что приводит к возникнове-
нию уретрита, простатита, везикулита у мужчин, а так-
же эндоцервицита, уретрита и сальпингита у женщин. 
Первичным очагом хламидийной инфекции могут 
быть проктит и фарингит (при сексуальных перверси-
ях). Возможен неполовой путь, например, бассейновый 
конъюнктивит. 

Заражение новорожденных может происходить 
от больной матери внутриутробно или во время ро-
дов. Дальнейшее развитие событий зависит от гене-
тической предрасположенности конкретного индиви-
дуума (наличия или отсутствия HLA-B27), состояния 
неспецифических факторов защиты (активность ком-
племента, бактерицидная способность сыворотки кро-
ви и др.). При невозможности контролировать процесс 
распространения инфекции возникает инфекционная 
антигенемия [1]. Эти процессы составляют основу пер-
вой стадии заболевания – инфекционно-токсической. 
В этой стадии происходит образование антител, цир-
кулирующих иммунных комплексов. Считается, что в 
формировании поражений суставов при РеА ведущее 
значение имеют не воспалительные изменения сустав-
ного хряща, синовиальных оболочек, а первично воз-
никающие энтезиты – воспалительно-деструктивные, 
кальцифицирующие поражения соединительноткан-
ных околосуставных структур, связок, сухожилий 
вблизи мест прикрепления к кости. Возможно, именно 
этот механизм поражения ответствен за нередко воз-
никающее воспаление соединительнотканных струк-
тур стенки аорты, полулунных клапанов устья аорты с 
формированием порока.

Классификационные критерии РеА. 1. Большие 
критерии: 1.1. артрит (2 критерия из 3): – асимме-
тричный, – моно- или олигоартрит, – артрит суста-
вов нижних конечностей. 1.2. предшествующая кли-
нически выраженная инфекция: – уретрит/цервицит 
(дизурия), предшествующие артриту в течение до 8 
недель, – энтерит, предшествующий артриту в тече-
ние до 6 недель. 2. Малые критерии: 2.1. лаборатор-
ное подтверждение триггерной инфекции. 

Достоверный диагноз РеА выставляется при на-
личии обоих больших критериев и малого крите-
рия. РеА считается вероятным при наличии первого 
большого критерия и малого критерия, а также при 
наличии только больших критериев. 

Лабораторная диагностика. Общий анализ 
крови: отсутствуют специфические изменения. 
Возможно увеличение СОЭ, лейкоцитоз, анемия, 
тромбоцитоз. Биохимический анализ крови: уве-
личено содержание С-реактивного белка, фибрина. 
Ревматоидный фактор в диагностическом титре не 
определяется. Общий анализ мочи: характерны при-
знаки воспалительного процесса (лейкоцитурия, 
протеинурия). Для выявления уретрита целесоо-
бразно выполнить трехстаканную пробу мочи, при 
этом патологические изменения наиболее четко вы-
являются в первой порции. Определение антигена 
системы HLA осуществляется посредством исполь-
зования комплементзависимого лимфоцитотокси-
ческого теста (метод Терасаки) или полимеразной 
цепной реакции. Наличие антигена HLA-B27 обнару-
живается у 60% пациентов с РеА и у 80-95% пациен-
тов с болезнью Рейтера. Выявление ВИЧ-инфекции: 
все пациенты с РеА, прежде всего, ассоциированным 
с урогенитальной инфекцией, должны быть обсле-
дованы на ВИЧ-инфекцию. У пациентов с иммуно-
дефицитом различного происхождения течение 
РеА более тяжелое и прогноз менее благоприятный. 
Исследование синовиальной жидкости: характер-
но воспалительное изменение синовиальной жид-
кости, лейкоцитоз и нейтрофилез, низкая вязкость. 
Необходимо исследование на кристаллы мочевой 
кислоты, а также посев синовиальной жидкости на 
питательные среды для исключения септического 
артрита. Идентификация триггерного микроорга-
низма: наиболее доказательно выявление триггер-
ной инфекции культуральным методом. 

Косвенными доказательства наличия инфекции 
являются иммунологические методы (определение 
антител к инфекционным агентам или их антиге-
нам), а также амплификация фрагментов нуклеино-
вых кислот микроорганизмов (ПЦР). Для выявления 
хламидийной инфекции необходимо использовать 
как минимум два различных метода, один из кото-
рых – ПЦР. Для доказательства роли энтеробакте-
рий в этиологии РеА необходимо выполнить посев 
кала и серологические реакции (определение уров-
ня антител в сыворотке крови) [6]. 

Выявление хламидийной инфекции осуществля-
ется следующими способами: 1. Микроскопия выпол-
няется с использованием окраски полихромными 
анилиновыми красителями. Классическим методом 
является обнаружение цитоплазматических включе-
ний хламидий в эпителиальных клетках материала, 
окрашенного по Романовскому – Гимзе. Элементарные 
тельца при этом окрашены в красный или фиолето-
вый цвет, а ретикулярные тельца – в синий или голу-
бой. Вследствие низкой чувствительности (не более 
15%) и специфичности, высокой частоты ложнополо-
жительных результатов применение этого метода для 
диагностики хламидиоза ограничено. 

2. Прямой иммунофлюоресцентный анализ позво-
ляет с помощью меченых флюоресцином монокло-
нальных антител выявить в материале видо- или ро-
доспецифические антигены хламидий, а также при 
использовании некоторых тестсистем – элементарных 
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и ретикулярных телец. Непрямой иммунофлюорес-
центный анализ позволяет выявлять антитела к ан-
тигенам хламидий в сыворотке крови пациентов. Учет 
реакции проводится при люминесцентной микроско-
пии. Специфическим является ярко-зеленое свече-
ние в виде точек или овалов внутри или на поверхно-
сти эпителиальных клеток, окрашенных в оранжевый 
цвет. Результат считается отрицательным при отсут-
ствии специфического ярко-зеленого свечения при ус-
ловии присутствия в исследуемом материале не менее 
10 эпителиальных клеток. Чувствительность метода 
составляет около 80%, недостатки метода – субъекти-
визм оценки результатов исследования, а также воз-
можность получения ложноположительных и ложно-
отрицательных результатов. 

3. Иммуноферментный анализ основан на выявле-
нии специфических антител в сыворотке крови, в се-
крете предстательной железы. Существует большое 
количество разнообразных тест-систем для выявле-
ния антител к хламидиям, при их использовании не-
обходимо правильно интерпретировать полученные 
результаты. При остром процессе вырабатываются им-
муноглобулины класса М против липополисахаридно-
го антигена хламидий. Определить эти антитела мож-
но уже в течение первой недели от начала заболевания, 
а также в первые дни при обострении хроническо-
го процесса. Далее постепенно происходит изменение 
продукции иммуноглобулинов класса М на иммуно-
глобулины класса А (примерно в течение 10 дней), а за-
тем нарастает количество иммуноглобулинов класса G 
(примерно в течение 15-20 дней). При реинфекции (по-
вторном заражении) или реактивации (активации соб-
ственной инфекции) происходит нарастание титров 
иммуноглобулинов класса G. При хронической инфек-
ции иммуноглобулины классов G и А сохраняются на 
определенном уровне без существенных колебаний. 
Метод иммуноферментного анализа отличается ав-
томатизированным учетом результатов реакции, воз-
можностью одновременного обследования большого 
числа больных, чувствительность его около 80%. Для 
увеличения достоверности результатов анализа реко-
мендуется использовать аналогичные тест-системы 
разных производителей. 

4. Полимеразная цепная реакция основана на ам-
плификации фрагмента ДНК микроорганизма с ис-
пользованием ДНК-полимеразы. Основные типы 
наборов для диагностики хламидиоза: ген для выяв-
ления основного белка наружной мембраны хлами-
дий – Omp 1, рибосомальный ген 16S, а также ген плаз-
миды хламидий. Чувствительность метода составляет 
70-80%. Недостаток метода: высокая стоимость обо-
рудования для выполнения ПЦР. Принципиально важ-
ным моментом является необходимость использова-
ния высококачественных праймеров. 

5. Серологическая диагностика основана на ис-
пользовании реакции связывания комплемента и 
реакции пассивной гемагглютинации. Реакция свя-
зывания комплемента считается положительной 
при титре антител >1:64, что бывает при тяжелых 
формах хламидиоза. Недостатки метода: невозмож-

ность использования этих исследований для ди-
агностики острых процессов вследствие низких 
титров антител, невозможность идентификации ан-
тител различных классов. Реакция пассивной гемаг-
глютинации используется для первичного скринин-
га на хламидийную инфекцию. 

6. Культуральный метод осуществляется с ис-
пользованием клеток, чувствительных к хламиди-
ям: McCoy, Hela-229, ВНК-21 и др. Чувствительность 
метода около 80%, специфичность 100%. 

Таким образом, для выявления хламидиоза не-
обходимо использовать не менее двух методов его 
диагностики, один из которых – полимеразная цеп-
ная реакция. «Золотым» стандартом диагностики 
хламидиоза является культуральный метод. 

Инструментальная диагностика. Всем пациентам 
проводится рентгенологическое исследование пери-
ферических суставов, позвоночника и сакроилеальных 
сочленений. При остром процессе рентгенологические 
признаки поражения суставных структур, как прави-
ло, отсутствуют. При выраженном синовите перифери-
ческих суставов определяется расширение суставной 
щели. Весьма вероятно выявление отека мягких тка-
ней сустава (периартрит), субэнтезиального остеита, 
а при длительно существующих энтезитах могут воз-
никать субэнтезиальные эрозии (эрозии в месте при-
крепления к костям связок и сухожилий). При хрониче-
ском процессе формируется субхондральный склероз, 
периостит и пролиферация костной ткани. Не исклю-
чается при РеА и костный эрозивный процесс, который 
чаще возникает в мелких суставах стоп. Характерно 
формирование остеофитов, пяточных шпор (остеофи-
тов на задней или нижней поверхности пяточных ко-
стей), синдесмофитоза позвонков, параспинальных 
кальцинатов (оссификатов).

Таким образом, РеА является заболеванием, ко-
торое может быть излечено при условии ранней эра-
дикации триггерной инфекции и адекватной проти-
вовоспалительной терапии суставного синдрома.

Со списком литературы можно ознакомиться 
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ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ РЕАКТИВНОГО АРТРИТА 
 Н.Х., Рахматуллаева Г.К.,  
Салимова Н.Ж.

Реактивный артрит – заболевание из группы спон-
дилоартритов, которое характеризуется воспали-
тельным поражением суставов, ассоциированным с 
триггерной инфекцией, как правило, у генетически пред-
расположенных лиц. Заболеванию подвержены лица в 
возрасте 20-40 лет, чаще мужчины. Около 85% пациен-
тов с реактивным артритом являются носителями 
HLA-B27 антигена. Клиническая картина реактивного 
артрита гетерогенна, с поражением периферических 
суставов и осевого скелета, возможны системные про-
явления. Диагностика заболевания сложна и требует 
идентификации возбудителя. 

Ключевые слова: реактивный артрит, хламидии.
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ПОСТКОВИДНЫЙ СИНДРОМ И РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ
Абдуазизова Н.Х., Шарапов З.А., Жаксымуратова Х.Т., Муратова М.М., Аймуратова Г.А., Халимо-
ва Ф.А.
KOVIDDAN KEYINGI SINDROM VA REVMATOID ARTRIT
Abduazizova N.X., Sharapov Z.A., Jaksimuratova X.T., Muratova M.M., Aymuratova G.A., Xalimova F.A.
POST-COVID SYNDROME AND RHEUMATOID ARTHRITIS
Abduazizova N.X., Sharapov Z.A., Jaksimuratova X.T., Muratova M.M., Aymuratova G.A., Xalimova F.A.
Ташкентская медицинская академия

Maqsad: COVID-19 kursining xususiyatlarini o’rganish va koviddan keyingi sindrom mavjudligiga qarab revma-
toid artritli bemorlarda klinik va laboratoriya ko’rsatkichlarini qiyosiy baholash. Material va usullar: tadqiqotga 
Amerika Revmatologiya Assotsiatsiyasi mezonlari bo’yicha aniq tashxis qo’yilgan 18 yoshdan oshgan 34 nafar bemor 
ishtirok etdi. JSST ta’rifiga muvofiq koviddan keyingi sindrom sindromining mavjudligi yoki yo’qligi to’g’risida xulosa 
chiqarish imkoniyati COVID-19 bilan kasallangan 25 bemorda bo’lib, ular ikki guruhga bo’lingan: 12 bemor (1-guruh) 
kasallikning rivojlanishini qayd etgan. Koviddan keyingi sindrom sindromi, 13 oqibatsiz COVID-19 bilan kasallangan 
(2-guruh). Natijalar: COVID-19 bilan bog’liq alomatlar soni revmatoid artrit faolligi bilan bog’liq emas. Shu bilan 
birga, revmatoid artrit faolligi yuqori bo’lgan bemorlarda infektsiyaning alomati sifatida artralgiyaning kuchayishi 
haqida xabar berish ehtimoli ko’proq edi. COVID-19 bilan kasallangan bemorlarning 47,8 % koviddan keyingi sindrom 
kuzatilgan. koviddan keyingi sindrom bilan kasallangan bemorlar orasida kasalxonaga yotqizish hollari ko’proq va 
COVID-19 ning yanada og’ir kechishi kuzatilgan. Bu guruhda ham takroriy COVID-19 holatlari kuzatilgan. Xulosa: 
koviddan keyingi sindrom rivojlanish xavfini miqdoriy baholash sog’liqni saqlash tizimiga yukni etarli darajada taq-
simlash, shuningdek, revmatik kasalliklarga chalingan bemorlarda ushbu sindromning oldini olish, o’z vaqtida tashx-
islash va davolashga qaratilgan strategiyani ishlab chiqish uchun zarur.

Kalit so’zlar: COVID-19, revmatoid artrit, immuno-yallig’lanish revmatik kasalliklar, koviddan keyingi sindrom.

Objective: To study the characteristics of the course of COVID-19 and comparative assessment of clinical and labo-
ratory parameters in patients with rheumatoid arthritis depending on the presence of post-COVID syndrome. Material 
and methods: The study included 34 patients over 18 years of age with a definite diagnosis of rheumatoid arthritis 
according to the criteria of the American Rheumatological Association. The opportunity to form a judgment about 
the presence or absence of post-COVID syndrome in accordance with the WHO definition was in 25 patients who had 
suffered COVID-19, who were divided into two groups: 12 patients (group 1) noted the development of post-COVID 
syndrome, 13 had COVID-19 without consequences (2nd group). Results: The number of symptoms associated with 
COVID-19 did not correlate with rheumatoid arthritis activity. However, patients with higher rheumatoid arthritis 
activity were more likely to report increased arthralgia as a symptom of infection. Post-Covid syndrome was observed 
in 47.8% of patients who had COVID-19. Among patients with post-COVID syndrome, there was a higher incidence of 
hospitalization and a more severe course of COVID-19. There were also repeated cases of COVID-19 in this group. Con-
clusions: Quantitative assessment of the risk of developing post-COVID syndrome is necessary to adequately distribute 
the burden on the healthcare system, as well as to develop a strategy aimed at prevention, timely diagnosis and treat-
ment of this syndrome in patients with rheumatic diseases.

Key words: COVID-19, rheumatoid arthritis, immunoinflammatory rheumatic diseases, post-COVID syndrome.

Пандемия коронавирусной болезни COVID-19 
привлекла внимание к новым клиническим 

и фундаментальным проблемам иммунопатологии 
заболеваний человека. Уникальный опыт, накоплен-
ный ревматологами в процессе изучения патогене-
тических механизмов и фармакотерапии иммуно-
воспалительных ревматических заболеваний, имеет 
большое значение для расшифровки природы па-
тологических процессов, составляющих основу тя-
желых, потенциально смертельных осложнений 
COVID-19 и способствует совершенствованию их ле-
чения [1-4]. У пациентов с COVID-19 именно гипе-
риммунный ответ, а не только цитопатическое дей-
ствие самого вируса составляет основу патогенеза 

острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) 
и мультиорганной дисфункции при COVID-19 [5].

С момента начала пандемии COVID-19 накоплен 
большой объем информaции, касающейся не толь-
ко клиники и исходов болезни, но и случаев стой-
кой персистенции различных симптомов, таких 
как слабость, субфебрилитет, одышка, артралгия и 
др., возникших в период или вскоре после перене-
сенной инфекции SARS-CoV-2. Так, сообщают, что у 
87,4% пaциентов после стaционарного лечения в 
связи с COVID-19 отдельные симптомы сохранялись 
в течение 2-х месяцев и более [6-9,11]. В другом ис-
следовании было показано, что через 35 дней по-
сле госпитализaции у реконвалесцентов инфекции 
SARS-CoV-2 сохранялась высокая утомляемость, при 
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