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Резюме
Методом выделения в культуре клеток McCoy были исследованы биоптаты синови
альной оболочки, полученные при артроскопии коленных (37 случаев) и плечевого 
сустава (1 случай) от больных реактивным урогенным артритом (п=19), анкилози- 
рующим спондилитом (п=3), недифференцированным спондилоартритом (п=4), 
псориатическим артритом (п=4) и ревматоидным артритом (п=8) с целью выделе
ния жизнеспособных Ch. trachomatis. Хламидии были выделены из синовиальной 
ткани в 16 из 38 исследованных биоптатов при всех нозологических формах артрита, 
кроме анкилозирующего спондилита. В большинстве случаев выделение хламидий 
из синовиальной ткани совпадало с наличием урогенитального хламидиоза.

К л ю ч е в ы е  с л ова :  Chlamidya trachomatis, синовиальная ткань, артроскопия, рев
матические заболевания.

В 70-х годах прошлого века в ревматологии появил
ся термин «реактивный артрит» (РеА). Реактивными 
артритами предлагалось называть воспалительные 
заболевания суставов, которые возникают в тесной 
хронологической связи с какой-либо экстраартику- 
лярной инфекцией, причем подразумевалось, что 
ни микробы, ни их антигены не обнаруживаются в 
полости сустава. Допускалось, однако, что с совер
шенствованием методов исследований, возможно, 
последнее утверждение будет пересмотрено. И дейс
твительно, вскоре появились первые сообщения о 
том, что при реактивных артритах, ассоциированных 
с хламидийной инфекцией, этот микроб может быть 
обнаружен не только в урогенитальном очаге, но и 
в полости сустава [1,6,15]. В результате этих иссле
дований были получены 3 лабораторных штамма 
хламидий, которые имели некоторые биологические 
отличия от штаммов, выделенных ранее при уроге
нитальном хламидиозе [7].

Хламидии — облигатные внутриклеточные пато-
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генные грамотрицательные бактерии, вызывающие 
различные заболевания человека, животных и птиц. 
Нормальный цикл развития хламидий обычно про
должается 48-72 часа. При этом хламидии преобра
зуются из инфекционных элементарных телец (ЭТ) в 
вегетативную форму — внутриклеточные ретикуляр
ные тельца и далее вновь образуют инфекционные ЭТ, 
которые внедряются в окружающие клетки хозяина, 
продолжая инфекционный процесс. В ряде случаев 
при воздействии различных факторов естественный 
цикл развития хламидий нарушается и появляются 
структуры, напоминающие L-формы других бакте
рий, что приводит к возникновению персистентной 
хламидийной инфекции. При этом хламидии сущес
твуют внутри клеток хозяина, но их рост, деление и 
дифференциация в ЭТ задерживаются. Это приводит 
к скрытому (персистентному) состоянию инфекции. 
Диагностика таких форм инфекции весьма затрудне
на. Культуральные методы диагностики в таких слу
чаях, как правило, дают отрицательные результаты. 
Ограниченная метаболическая активность влияет на 
биохимические и антигенные характеристики мик
роорганизма, но он сохраняет способность возоб
новлять активный рост и процесс реорганизации в 
инфекционные формы. Необходимо отметить, что
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в состоянии персистенции хламидии совершенно 
нечувствительны к воздействию антибиотиков.

В 1990-х годах при внедрении методик полиме
разной (ПЦР) и лигазной (ЛЦР) цепных реакций 
для идентификации микробных антигенов в раз
личных биологических средах было показано, что в 
синовиальной жидкости и синовиальной оболочке 
больных РеА и синдромом (болезнью) Рейтера в 
большой части случаев (до 75%) присутствуют ДНК 
и/или РНК хламидий [14, 18, 19]. Одновременно 
было показано, что этот феномен, но со значи
тельно меньшей частотой, отмечается и при других 
ревматических заболеваниях и даже при исследова
нии синовиальной оболочки у клинически здоровых 
лиц [16]. Было также показано, что положительные 
результаты ПЦР на антигены хламидий выявляются 
чаще при исследовании синовиальной оболочки, 
чем синовиальной жидкости. А. Гро и соавт., J. G. 
Kuipers и соавт. обнаружили возможность поглоще
ния элементарных телец хламидий и сохранения их 
в моноцитах периферической крови до 14 суток [4, 
12]. Этот факт может объяснить гематогенный путь 
заноса микробов в полость сустава из первичного 
(урогенитального) очага.

Патогенетическая значимость выявления мето
дами молекулярной гибридизации ДНК или РНК 
хламидий в суставах остается не доказанной, так 
как они обнаруживаются при различных суставных 
заболеваниях и у лиц, не имеющих явной суставной 
патологии. Кроме того, при использовании ПЦР в 
полости суставов были обнаружены антигены раз
личных микробов, иногда сразу нескольких, кото
рые, по современным взглядам, не имеют никакого 
отношения к заболеваниям суставов [10,12]. Остается 
неясным, может ли иметь какое-либо патогенетичес
кое значение факт присутствия антигенов микробов 
в полости сустава.

В настоящее время общепризнано, что хламидии 
являются одним из основных триггеров РеА. Как 
отмечалось выше, ранее было показано, что их анти
гены, в частности ДНК, в раде случаев могут быть 
обнаружены в синовиальной ткани или синовиаль
ной жидкости при РеА и реже при других суставных 
заболеваниях и даже в клинически асимптомных 
суставах [16]. Имеются также немногочисленные 
сообщения об обнаружении в суставах при РеА жиз
неспособных хламидий, но с измененными биоло
гическими свойствами [13]. Возможно, что факт их 
обнаружения является лишь результатом гематоген
ного (или лимфогенного) заноса хламидий или их 
антигенов в полость сустава из урогенитального очага 
и это — особенность самой хламидийной инфекции, 
не относящаяся к патогенезу суставного воспаления. 
В современной литературе имеются лишь единич
ные работы, в которых проводится сопоставление 
результатов микробиологических исследований на 
хламидийную инфекцию в урогенитальном тракте и 
в полости сустава. Также нет сведений о возможности

обнаружения жизнеспособных хламидий в урогени
тальном тракте и синовиальной ткани при различных 
ревматических заболеваниях. Возможно, что обна
ружение хламидий в полости сустава могло бы стать 
одним из основных диагностических критериев РеА.

В связи с вышеизложенным, нами была постав
лена цель: определить частоту выделения жизнеспо
собных хламидий из синовиальной ткани у больных 
РеА, анкилозирующим спондилитом (АС), недиф
ференцированной серонегативной спондилоартро- 
патией (НСА), псориатическим артритом (ПСА) и 
ревматоидным артритом (РА), сопоставить результа
ты микробиологических исследований на хламидиоз 
материалов из урогенитального очага и из полости 
сустава и определить возможность использования 
метода выделения хламидий из синовиальной ткани 
для проведения дифференциального диагноза РеА и 
других воспалительных заболеваний суставов.

Материал и методы
Критериями включения больных в исследование 

были: (1) наличие стойкого артрита крупного сустава, 
как правило, коленного, не купирующегося обще
принятой лекарственной терапией (включая повтор
ные внутрисуставные введения глюкокортикоидов
-  ГК), что являлось показанием для проведения 
артроскопической синовэктомии; и (2) проведение 
обследования пациента в отношении урогенитально
го хламидиоза.

В исследование включено 38 пациентов, среди 
них 19 больных РеА, индуцированным Ch. tracho
matis (Cl. tr.) (диагноз устанавливался в соответствии 
с критериями Э.Р Агабабовой и соавт. [3]; 3 боль
ных анкилозирующим спондилитом (АС) (диагноз 
устанавливался в соответствии с модифицирован
ными Нью-Йоркскими критериями [17]; 4 больных 
неспецифическим спондилоартритом (НСА) (диа
гноз устанавливался в соответствии с Европейскими 
критериями спондилоартропатий [10], при условии, 
что не выполнялись критерии РеА, АС, ПА; у этих 
пациентов отсутствовали клинические признаки 
болезни Крона или неспецифического язвенного 
колита; 4 больных псориатрическим артритом (ПА) 
(диагноз устанавливался в соответствии с критери
ями Э.Р. Агабабовой и соавт. [2] и 8 больных ревма
тоидным артритом (РА) (диагноз устанавливался в 
соответствии с критериями Американской коллегии 
ревматологов [8].

Общая характеристика больных, включенных в 
исследование, приведена в табл. 1.

У всех больных РеА дебют заболевания был четко 
хронологически связан с клинически выражен
ной (диагностированной урологом и/или гинеко
логом) урогенитальной инфекцией, вызванной Ch. 
trachomatis. К моменту включения в настоящее иссле
дование у 3-х больных имелся острый РеА (длитель
ность болезни до 6 мес), у 3-х больных — затяжной 
РеА (длительность болезни от 6 до 12 мес) и у 13 —
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Таблица 1
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ, ВКЛЮЧЕННЫХ В ИССЛЕДОВАНИЕ

РеА 
(и = 19)

АС 
(п = 3)

НСА 
(п = 4)

ПА 
(п = 4)

РА 
(и = 8)

33 4,0 2,0
13 6 (24; 42) (0,8; 10,0) (0,7; 5,0)

[17; 37]* [0,3; 21]** [0,3; 16,0]
34 5,0 4,0

2 1 (22; 56) (4,0; 22,0) (0,6; 12,0)
[22; 56?] [4,0; 22,0] [0,6; 12,0]

27 7,0 3,5
3 1 (20; 32) (3,5; 10,5] (1,4; 7,0)

[16; 33] [2,0; 12,0] [0,8; 9,0]
27 8,0 8,0

2 2 (24; 35) (5,5; 11,5) (3,5; 11,5)
[22; 40] [5,0; 13,0] [1,0; 13,0]

46 12,5 6,5
2 6 (40; 53) (6,0; 18,5) (5,0; 8,5)

[25;61]* [2,0; 20,0]** [1,0; 13,0]
0 0

5(26)

1(33)

1(25)

2(50)

2(25)

16 (84) 5 (26) 16 (84)

3 (100) 1 (33) 3 (100)

4(100) 1 (25) 4(100)

4(100) 2(50) 4(100)

0(0) 2(25) (0)

Приведены медиана, межквартильный (25-75%) диапазон и крайние значения; п — число больных. * р = 0,01; ** р = 0,055 
(точный критерий Фишера)

хронический РеА. 10 из 19 больных РеА получали в 
прошлом для лечения хламидиоза антибиотики. У
5-и из этих 10 больных антибиотикотерапия расце
нивалась как адекватная (применение тетрацикли- 
нов, макролидов или фторхинолонов в достаточных 
дозах, в течение не менее 4 нед.). У остальных 5-и 
больных лечение урогенитального хламидиоза про
водилась неупорядоченно. У 13 больных хроничес
ким РеА средняя длительность болезни составляла 
8,84 ± 6,54 года (от 2 до 16 лет, медиана 6 лет). У
6-и из них ранее отмечались клинические ремиссии 
длительностью от 5 мес до 10 лет. У 7-и больных 
хроническим РеА поражение опорно-двигательно
го аппарата было стойким, ремиссий не было. На 
момент включения в исследование у большинства 
(68%) больных РеА отмечался моно- или олигоарт
рит, у остальных пациентов имел место полиартрит 
(число воспаленных суставов варьировало от 4 до 
8); во всех случаях преобладало поражение суставов 
нижних конечностей. Рентгенологические признаки 
сакроилиита были выявлены у 16 (84%) больных, 
преобладала I-И стадия по Келлгрену. Клинические 
признаки спондилита (боль в спине воспалительного 
ритма, ограничение движений) имелись у 4-х боль
ных хроническим РеА, они были нестойкими у 3-х 
больных, но лишь у одного приобрели хронический 
характер через 10 лет после начала периферического 
артрита (у него имелся сакроилиит 3 стадии).

У всех трех больных АС, помимо артрита пери

ферических суставов, имелись рентгенологические 
признаки двухстороннего сакроилиита III стадии 
и характерные клинические признаки поражения 
позвоночника. У всех 4-х больных НСА отмечались 
рентгенологические признаки сакроилиита (не более
II стадии), у 3-х имелись клинические признаки 
воспалительного поражения позвоночника. Диагноз 
НСА устанавливался в тех случаях, когда выпол
нялись критерии серонегативного спондилоартрита 
(ССА), но критерии РеА, АС и ПА не выполнялись. 
У 4-х из 7 больных АС и НСА имелся полиартрит 
(число пораженных суставов 4-5), у 2 — олигоартрит 
и у 1 — моноартрит. Энтезопатии пяточных областей 
выявлялись у 2-х обследованных.

У всех четырех больных ПА присутствовал типич
ный кожный псориаз, подтвержденный дермато
логом. У 1-го из этих пациентов регистрировался 
моноартрит, у 2-х — олигоартрит и у 1-го — полиар
трит (число пораженных суставов 6). Энтезопатии 
пяточных областей наблюдались у 2-х чел. Помимо 
артрита периферических суставов, у всех больных 
ПА имелись рентгенологические признаки двухсто
роннего сакроилиита (II стадии по Келлгрену), а 3-е 
имели клинические признаки воспалительного пора
жения позвоночного столба.

Все 8 больных РА имели симметричный эрозив
ный полиартрит с поражением суставов кистей, стоп 
и лучезапястных суставов. У 7 из них в сыворотке 
обнаруживался ревматоидный фактор в титре 1/80 и
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более. Рентгенологических признаков сакроилиита у 
больных РА выявлено не было.

Все больные были осмотрены урологом или гине
кологом с целью выявления воспалительных забо
леваний урогенитальной сферы. Диагноз уретрита 
ставился на основании соответствующих клиничес
ких проявлений (рези при мочеиспускании, учащен
ное мочеиспускание, выделения из уретры), данных 
урологического обследования (гиперемия, слипание 
губок уретры) и/или лабораторного исследования 
(лейкоцитурия в первой порции утренней мочи, 
повышенное количество лейкоцитов в мазках из 
уретры). Диагноз простатита устанавливался уроло
гом при пальпаторном и ультразвуковом обследова
нии, исследовании секрета предстательной железы. У 
женщин воспалительные заболевания урогениталь
ной сферы диагностировались гинекологом.

Всем больным проводилось обследование для 
выявления урогенитального хламидиоза. У муж
чин брались соскобы эпителия уретры, у женщин
— соскобы из цервикального канала. Полученный 
материал исследовался на культуре клеток McCoy и 
прямым иммунофлуоресцентным методом (ПИФ) с 
использованием моноклональных родоспецифичес
ких хламидийных антител «ХлаМоноСкрин» (произ
водство ООО Ниармедик Плюс). Также проводилось 
исследование сывороток больных на наличие анти
тел классов IgG, IgA и IgM к Ch. trachomatis методом 
непрямой иммунофлуоресценции с использовани
ем диагностикума «ХламиФлюоСкрин» (производс
тво ООО Ниармедик Плюс). Диагностическими 
считались титры IgG антител >1/32, а титры IgA 
и IgM антител >1/16. Культуральные исследования 
и исследование антител в сыворотке крови к Ch. 
trachomatis проводились в лаборатории хламидиозов 
ГУ Института эпидемиологии и микробиологии им.
Н.Ф. Гамалеи РАМН. Исследование соскобов эпите
лия, полученных из урогенитального тракта, методом 
ПИФ проводилось в ГУ Институте ревматологии 
РАМН.

В случае положительных результатов культивиро
вания Ch. trachomatis диагноз урогенитального хла
мидиоза устанавливался вне зависимости от нали
чия или отсутствия клинических признаков уретрита 
(цервицита). Если отмечались клинические признаки 
уретрита (цервицита), то для установления диагноза 
урогенитального хламидиоза считались достаточным 
обнаружения антигенов Ch. trachomatis в соскобах с 
помощью ПИФ. При отсутствии клинических при
знаков уретрита (цервицита) для установления диа
гноза урогенитального хламидиоза считалось необхо
димым, помимо положительных результатов ПИФ, 
выявление в сыворотке антител к Ch. trachomatis (не 
менее двух классов иммуноглобулинов в диагности
ческих титрах).

В исследование не включались больные, которые 
в течение предыдущего месяца получали антибакте
риальную терапию и внутрисуставные инъекции ГК.

Образцы синовиальной оболочки были получены 
в ходе проведения артроскопии коленного сустава 
у 37 больных и плечевого сустава — у 1-ой больной 
РА. Биоптаты стерильно помещались во флаконы 
с транспортной средой (среда РПМИ 1640 с добав
лением фетальной сыворотки крупного рогатого 
скота и антибиотиков — гентамицина и амфотери- 
цина В). Материал хранился при температуре —70°С. 
Непосредственно перед помещением материала на 
культуру клеток биоптаты размораживались, стериль
но измельчались в ступке до получения суспензии 
в транспортной среде и переносились в луночный 
планшет с монослоем клеток McCoy на покровном 
стекле, центрифугировались (3000 оборотов/мин) в 
течение 1 часа. Далее проводилась инкубация в тече
ние 2 часов при температуре 37°С. Затем жидкость 
из лунки удалялась, препарат однократно отмывался 
средой РПМИ 1640 с добавлением гентамицина и 
амфотерицина В, заливался обогащенной средой 
роста с циклогексимидом (1-2 мкг/мл). Дальнейшая 
инкубация проводилась в течение 48 часов. После 
инкубации стекло доставалось из лунки, трижды 
отмывалось в 0,1 моль фосфатно-солевом буферном 
(ФСБ) растворе (pH 7,2-7,4), высушивалось на возду
хе, фиксировалось охлажденным ацетоном (+ 4°С) в 
течение 10 мин. Далее на препарат наносились мечен
ные флуорохромом моноклональные антитела к хла- 
мидиям (ХлаМоноСкрин) и проводилась инкубация 
в течение 20 мин при температуре 37°С во влажной 
камере. После этого препарат трижды отмывался в 
ФСБ растворе и высушивался на воздухе. Покровное 
стекло помещалось на предметное стекло клетками 
вниз на каплю монтирующей жидкости. Излишек 
монтирующей жидкости удалялся фильтровальной 
бумагой. Препарат просматривался в флуоресцент
ном микроскопе РПО-11 при увеличении 6,3 х 100 
(светофильтры БС-8-3, СЗС-24 и зеленая пластинка). 
Результат считался положительным в случае выяв
ления внутри клеток типичных цитоплазматических 
включений хламидий изумрудного цвета.

Результаты и обсуждение
Ch. tr. в синовиальной оболочке были выявлены 

культуральным методом в общей сложности у 16 из 
38 (42,1%) обследованных больных, в том числе у
10 из 19 (52,6%) больных РеА, у 1-го из 4-х больных 
(25,0%) НСА, у 3-х из 4-х (75,0%) больных ПА и у 
2-х из 8-ми (25,0%) больных РА. У больных AC Ch. 
tr. в синовиальной оболочке суставов обнаружены 
не были. Сравнительная характеристика больных с 
противоположными результатами выявления Ch. tr. 
в синовиальной оболочке, в том числе — в сопостав
лении с данными об урогенитальном хлоамидиозе, 
представлены в табл.2.

Частота обнаружения Ch. tr. в синовиальной обо
лочке воспаленных периферических суставов была 
выше у больных РеА и ПА по сравнению с больными 
РА, но эти различия статистически были незначимы-
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Таблица 2
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ С ПРОТИВОПОЛОЖНЫМИ РЕЗУЛЬТАТАМИ ВЫЯВЛЕНИЯ 

_____________________________CH. TRACHOMATIS В СИНОВИАЛЬНОЙ ОБОЛОЧКЕ
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35,71 ± 12,45 
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(87,5) (12,5) 16(100%) (75%) (19%) 1 (6%)
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(22,7) (77,3) (59%) (68%) z КУ/0) (23%)

* Приведены средние значения, стандартное отклонение и крайние значения, медиана, межквартильный диапазон
** Имеется в виду терапия урогенитального хламидиоза (у больных хроническим РеА учитывалось применение антибиотиков 
в течение последнего года болезни)

ми (р = 0,24 и 0,22 соответственно, двухсторонний 
точный критерий Фишера). Статистически незначи
мыми были и различия между частотой обнаружения 
Ch. tr. в синовиальной оболочке у больных серонега
тивными спондилоартритами в целом (РеА + НСА + 
АС + ПА; у 14 из 30 больных, 46,7%) и у больных РА (р 
= 0,43; двухсторонний точный критерий Фишера).

Из всех 16 больных, у которых Ch. tr. были обна
ружены в синовиальной оболочке, урогенитальный 
хламидиоз был диагностирован у 14 чел. (87,5%). 
Напротив, среди 22 больных, у которых Ch. tr. в сино
виальной оболочке не обнаруживались, урогениталь
ный хламидиоз выявлялся более чем в три раза реже
-  в 6 случаях (27,3%), (р = 0,02). У больных РеА такой 
зависимости установлено не было: в случае обнару
жения Ch. tr. в синовиальной оболочке суставов уро
генитальный хламидиоз имелся в 9 из 10 случаев (в 
90,0%), а при отсутствии Ch. tr. в воспаленном суставе
— у 5-и из 9 пациентов (55,6%; р = 0,35).

Аналогичная закономерность отмечалась и при 
анализе связи между обнаружением Ch. tr. в синови
альной оболочке и наличием воспалительных уроге
нитальных заболеваний. Воспалительные урогени
тальные заболевания выявлены у всех 16 больных, 
у которых Ch. tr. обнаруживались в синовиальной 
оболочке. При отсутствии Ch. tr. в синовиальной обо
лочке воспалительные урогенитальные заболевания 
были выявлены только у 13 из 22 больных (59,1%, р 
= 0,049). У больных РеА такая связь отсутствовала: 
воспалительные урогенитальные заболевания были 
выявлены у всех 10 больных, у которых Ch. tr. обна
руживались в синовиальной оболочке; но и в отсутс
твии Ch. tr. в синовиальной оболочке воспалительные

урогенитальные заболевания были выявлены у 8 из 9 
больных (88,9%; р = 0,47).

Сравнение таких показателей, как пол, возраст, 
длительность болезни, длительность артрита биопси- 
рованного сустава у больных РеА с разными резуль
татами выявления Ch. tr. в синовиальной оболочке не 
выявило существенных статистических различий. На 
результаты обнаружения Ch. tr. в синовиальной обо
лочке не оказывал влияния факт проведения ранее 
лечения пациента антибиотиками.

Результаты обнаружения хламидий в урогениталь
ном тракте и в синовиальной ткани при различных 
ревматических заболеваниях представлены в табл.
3, из которой видно, что хламидийная инфекция в 
урогенитальном тракте обнаруживалась достоверно 
чаще при РеА, чем при РА. В то же время при НСА 
и ПА она выявлялась с такой же частотой, как при 
РеА. У всех больных с положительными результатами 
исследования на урогенитальный хламидиоз, по дан
ным лабораторных исследований или при осмотре 
урологом/гинекологом, был обнаружен воспалитель
ный процесс в урогенитальном тракте.

При РеА урогенитальный хламидиоз в дебюте 
заболевания был диагностирован у всех 19 пациен
тов, а на момент проведенного исследования - у 13 
из них. У одного из больных РеА, получавшего ранее 
адекватную терапию по поводу хламидиоза, хлами
дии в урогенитальном тракте обнаружены не были, 
в то время как при культуральном исследовании 
синовиальной ткани был получен рост хламидий. У 7 
больных РеА на протяжении заболевания отмечались 
явления конъюнктивита, у 2-х — рецидивирующий 
передний увеит и у 4-х пациентов баланит или бала-
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Таблица 3.
СОПОСТАВЛЕНИЕ ЧАСТОТЫ ОБНАРУЖЕНИЯ CH. TRACHOMATIS В СИНОВИАЛЬНОЙ ОБОЛОЧКЕ

УРОГЕНИТАЛЬНОМ ТРАКТЕ

Наличие Ch. trachomatis в синовиальной оболочке Отсутствие Ch. trachomatis в синовиальной оболочке
(п == 16) (п = 22)

Наличие урогенитально Отсутствие урогениталь Наличие урогенитального Отсутствие урогенитального
го хламидиоза ного хламидиоза хламидиоза хламидиоза

РеА (п=19) 9 (47,3%) 1 (5,3%) 5 (26,3%) 4(21,1%)
АС (п=3) 0 0 0 3 (100%)

НСА (п=4) 1 (25,0%) 0 1 (25,0%) 2 (50%)
ПА (п=4) 3 (75,0%) 0 0 1 (25,0%)
РА (п=8) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 0 6 (75,0%)

АС + НСА + ПА 
(п= 11)

4 (36,4%) 0 1 (9,1%) 6 (54,5%)

Все пациенты 
(п=38) 14 (37%) 2(5%) 6(16%) 16 (42%)

нопостит.
При ПА на момент настоящего исследования диа

гноз достоверного урогенитального хламидиоза был 
установлен у 3-х из 4-х пациентов. У всех 4-х боль
ных ПА до включения или в процессе исследования 
урологом или гинекологом были диагностированы 
воспалительные заболевания мочеполовых органов 
(уретрит, уретрит и простатит, кольпит и аднексит, 
аднексит — по 1-му больному) и двоим из них в про
шлом по этому поводу проводились курсы антибио- 
тикотерапии ( в одном случае адекватный, в другом 
недостаточный). У всех пациентов с ПА возник
новение или обострения мочеполового воспаления 
хронологически не было связано с возникновением 
или обострением суставного синдрома, что не поз
воляет говорить о развитии РеА у больных с кожным 
псориазом.

При АС в нашем исследовании хламидии в уро
генитальном тракте и синовиальной оболочке, как 
и хламидийные антитела, не были обнаружены ни 
у одного из 3-х обследованных больных. У одного 
из них урологом был диагностирован хронический 
простатит, а в анамнезе имелись клинические про
явления уретрита, по поводу которого он получил 
адекватный курс лечения антибиотиками. Уретрит 
хронологически не был связан с поражением опор
но-двигательного аппарата.

При НСА в нашем исследовании у 1-го из 4-х 
больных диагноз урогенитального хламидиоза был 
подтвержден культуральным, ПИФ методом и поло
жительной реакцией на хламидийные антитела в 
РНИФ. Неоднократно проводившиеся до этого 
обследования на хламидийную инфекцию у этого 
пациента давали негативные результаты, в связи с чем 
можно предположить, что инфицирование хламиди- 
ями произошло незадолго до нашего исследования. 
Результаты выделения хламидий из синовиальной 
ткани у него оказались отрицательными. У второ
го больного положительные реакции на хламидиоз 
были получены серологическим и ПИФ методом, а 
урологом были диагностированы уретрит и простатит

(до включения в исследование диагностика хламиди
оза не проводилась). При исследовании синовиаль
ной оболочки этого пациента был получен рост Ch.tr. 
В целом, в группе больных НСА у 3-х чел. урологом 
были диагностированы воспалительные заболевания 
мочеполовых органов (простатит у 1-го, уретрит и 
простатит у 2-х), но их проявления хронологически 
не были связаны с возникновением или обострениями 
заболевания опорно-двигательного аппарата.

Из 8 больных РА при исследовании урогениталь
ных соскобов на хламидиоз антигены хламидий ПИФ 
методом обнаружены только у 1-ой пациентки (при 
отрицательных результатах культурального и серологи
ческого исследований). Воспалительные заболевания 
мочеполовых органов до включения в исследование 
были диагностированы у 4-х больных: простатит (1), 
аднексит (1), аднексит + цистит (1), урогенитальный 
хламидиоз — у 1 женщины (с циститом и аднекситом), 
которая по этому поводу получила полноценный курс 
лечения, и при контрольных исследованиях на хламиди
оз результаты были отрицательными (в том числе, и при 
включении в настоящее исследование). Энтезопатии 
пяточных областей на протяжении заболевания имели 
место у 2-х человек. Одна из них в прошлом лечилась по 
поводу хламидиоза. У второго больного исследования 
на урогенитальный хламидиоз ранее не проводились, 
но диагностировался хронический простатит, по поводу 
которого он получал лечение антибиотиками, а при 
включении в наше исследование у него из синови
альной ткани были выделены хламидии (при отрица
тельных результатах исследования на урогенитальный 
хламидиоз и отрицательных серологических реакциях 
на антитела к хламидиям).

Ct. tr. в синовиальной ткани были обнаружены у 2-х из 
8-ми пациентов с РА. У 1-ой больной с положительной 
культурой синовиальной ткани хламидийные антигены 
в РИФ были выявлены и в соскобе из цервикального 
канала. Гинекологом ей ставился диагноз хронического 
аднексита. Антибиотикотерапия в течение последних 
лет не проводилась. Клинически у нее имел место эро
зивный серопозитивный полиартрит. Давность заболе
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вания и синовита коленного сустава составляла 6 лет. У 
второго пациента с положительной культурой синови
альной ткани хламидии в уретре обнаружены не были. 
Давность заболевания у него была 17 лет, а давность 
синовита биопсированного коленного сустава 7 лет. 
Урологической патологии в момент обследования не 
обнаружено, но до включения в исследование пациент 
получал антибиотикотерапию по поводу хроническо
го простатита. У этого больного имелся эрозивный 
серопозитивный полиартрит с ревматоидными узелка
ми. Базисной терапии не получал. Особенность случая: 
энтезопатии пяточных областей в течение заболевания. 
Стойкие энтезопатии пяточных областей отмечались 
ещё у 1 -ой больной РА с урогенитальным хламидиозом в 
анамнезе, по поводу которого проводились курсы анти- 
биотикотерапии, и на момент включения в настоящее 
исследование хламидии не обнаруживались.

Таким образом, полученные нами данные свиде
тельствуют о возможности присутствия жизнеспособ
ных хламидий в синовиальной ткани с больных раз
личными воспалительными заболеваниями суставов. 
Можно предположить, что занос хламидий в полость 
сустава осуществляется гематогенным путем из уроге
нитального очага, так как в подавляющем большинстве 
случаев нахождения хламидий в синовиальной ткани 
они выявлялись также в урогенитальном тракте. Данное 
предположение подтверждается обнаружением ДНК 
хламидий в лейкоцитах периферической крови при 
использовании ПЦР [12].

В тех двух случаях, когда хламидии были обнару
жены только в синовиальной ткани, ранее хламидии 
выявлялись в мочеполовом очаге, по поводу чего прово
дилось лечение антибиотиками. Можно предположить, 
что те курсы, которые были проведены для лечения 
урогенитального хламидиоза, оказались недостаточны
ми для элиминации хламидий из полости сустава из-за 
низкой концентрации антибиотика в суставных тканях, 
или неэффективность антибиотикотерапии была обус
ловлена персистентными формами хламидий.

В связи с тем, что при нашем исследовании жиз
неспособные хламидии были выделены из синовиаль
ной ткани при различных ревматических заболеваниях 
(РеА, ССА, ПА, РА), использовать метод выделения 
хламидий из синовиальной ткани для проведения диф
ференциальной диагностики РеА и других воспалитель

ных заболеваний суставов не представляется целесооб
разным. Однако в группе серонегативных спондилоар- 
тритов хламидии выявляются в синовиальной ткани, 
как и в урогенитальном тракте, значительно чаще, чем 
при РА, что еще раз подтверждает правильность вклю
чения мочеполового воспаления в критерии спонди- 
лоартропатий. В то же время обнаружение хламидий в 
синовиальной ткани может служить подтверждением её 
инфицирования даже в тех случаях, когда хламидии не 
обнаруживаются в урогенитальном тракте.

Можно предположить, что наличие хламидийной 
инфекции может оказывать влияние на характер пора
жения опорно-двигательного аппарата. Так, 2 пациента 
с РА и хроническим воспалительным процессом в моче
половом тракте и хламидиозом (в 1 случае с урогени
тальным хламидиозом, во втором — с положительными 
результатами выделения хламидий из синовиальной 
ткани) имели стойкие талалгии на протяжении забо
левания. Следует подчеркнуть, что обнаружение хла
мидийной инфекции в урогенитальном тракте или в 
синовиальной ткани требует проведения этиотропной 
терапии, так как ранее было показано, что хламидии 
способны инфицировать хондроциты и приводить 
к их гибели [5], что со временем может привести к 
деструкции хряща и нарушению функции суставов.

Выводы
1. При урогенном РеА в значительной части слу

чаев (у 10 из 19) в воспаленном суставе находдились 
жизнеспособные хламидии. В то же время жизнеспо
собный микроб мог обнаруживаться в синовиальной 
ткани и при других ревматических заболеваниях.

2. Для диагностики хламидийной инфекции сле
дует использовать несколько методов (ПИФ, выде
ление в культуре клеток, ПЦР, определение антител), 
как дополнительный метод может применяться при
цельная биопсия синовиальной оболочки с дальней
шим выделением хламидий в культуре клеток.

3. Хламидии могут быть выделены из синовиаль
ной ткани даже в случае не выявления их в урогени
тальном тракте.

4. Антибиотикотерапия далеко не всегда приводит 
к элиминации хламидий как в урогенитальном трак
те, так и в синовиальной ткани.
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Abstract

S.V. Shubin, M.M. Urumova, E.R. Agababova, V.R. Martynova, N.I. Kolkova, E.Y. 
Morgunova, S.A. Sergienko, Y.A. Olyunin, S.I. Soldatova 
Chlamydial infection in rheumatic diseases

19 pts with reactive arthritis of urogenital origin, 3 with ankylosing spondylitis, 4 with 
undifferentiated spondyloarthritis, 4 with psoriatic arthritis and 8 with rheumatoid arthritis 
were included. Synovial tissue biopsies obtained during arthroscopy of 37 knee and 1 
shoulder joints were examined by method of isolation in McCoy cell culture to reveal viable 
Chlamydia trachomatis. Chlamydia was isolated in 16 from 38 synovial tissue biopsies in 
all nosologic forms of arthritis except ankylosing spondylitis. In most cases Chlamydia 
isolation from synovial tissue coincided with presence of urogenital chlamydiosis




