
10

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ
РЕВМАТОЛОГИЯ

№ 4,2001

ПЕРЕДОВАЯ
УДК: 616.721-002. 77-07

НЕКОТОРЫЕ НЕЯСНЫЕ И НЕРЕШЕННЫЕ 
ВОПРОСЫ СЕРОНЕГАТИВНЫХ 

СПОНДИЛОАРТРОПАТИЙ

Э.Р. Агабабова
Институт ревматологии (дир. -  академик РАМН В.А. Насонова) РАМН, Москва.

j
Прошло около 30 лет с тех пор, как из 

общей структуры воспалительных ревмати
ческих заболеваний суставов была выделена 
самостоятельная группа болезней, названных 
авторами (Moll et al., 1974) «серонегативными 
спондилоартритами», но в наши дни более из
вестных под термином «серонегативные спон- 
дилоартропатии» [19, 20, 32 и др.]. Их объеди
няют такие общие признаки как поражение иле- 
осакральных сочленений и лежащих выше от
делов позвоночного столба, преимущественно 
асимметричное вовлечение суставов нижних 
конечностей, частое наличие энтезитов и со
путствующих, временами сочетающихся друг 
с другом патологических процессов со сторо
ны глаз (увеит/иридоциклит, конъюнктивит), 
кожи (псориаз, псориазоподобная сыпь, кера- 
тодермия, баланит, узловатая эритема), слизи
стых оболочек рта (эрозии, язвы), кишечника 
(неспецифический язвенный колит, болезнь 
Крона), мочеполовых путей («неспецифичес
кая» инфекция), а также семейная предраспо
ложенность к болезням этой группы, ассоциа
ция с антигеном HLA - В27, отсутствие рев
матоидного фактора. Многие из этих заболе
ваний (анкилозирующий спондилоартрит - АС, 
или болезнь Бехтерева, псориатический арт
рит, болезнь Рейтера, реактивные артриты, 
артриты при неспецифических воспалительных 
заболеваниях кишечника, ювенильный хрони
ческий артрит) достаточно детально описаны 
в клиническом плане, и различными авторами 
предложены даже диагностические критерии 
(правда, не всегда общепринятые) с целью но
зологической диагностики этих процессов. Тем
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не менее, вопросы раннего распознавания и раз
граничения спондилоартропатий зачастую ос
таются чрезвычайно сложными.

Во- первых, трудности диагностики 
объясняются и, по-видимому, еще долго будут 
существовать из-за неясности этиологии и па
тогенеза спондилоартропатий, включая особен
ности иммуногенетики всех этих заболеваний.

Во-вторых, это объясняется общностью 
клинической и рентгенологической симптома
тики, особенно на самых ранних этапах забо
леваний, из-за чего окончательный диагноз 
порою становится возможным лишь по проше
ствии длительного срока, иногда нескольких 
лет. В частности, последнее послужило осно
ванием для выделения исследователями, зани
мающимися проблемой спондилоартропатий, 
таких вариантов как “недифференцированные 
спондилоартропатии” [31]. Они обычно прояв
ляются асимметричным олигоартритом ниж
них конечностей, который часто (но не всегда) 
ассоциируется с энтезитами, сакроилеитом или 
воспалительной болью в нижней части спины 
и антигеном В27 [41]. Некоторые исследовате
ли полагают, что во всех таких случаях сле
дует искать связь с какими-либо триггерными 
агентами, чтобы исключить или подтвердить 
диагноз реактивного артрита [9, 46]. К числу 
недиферренцированных спондилоартропатий 
могут быть отнесены и “SEA’’-синдром 
(Seronegative Enthesopathy and Arthropathy 
syndrome), встречающийся у детей, отдельные 
формы ювенильного хронического артрита или 
же В27-положительный увеит/иридоциклит, 
сопровождающийся или не сопровождающий
ся признаками поражения илеосакральных со
членений. Во всех этих случаях недостаток 
клинических критериев на определенных эта
пах заболеваний не позволяет установить точ
ный диагноз, что свидетельстует о необходи
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мости совершенствования клинических и при
кладных исследований.

В-третьих, трудности распознавания 
спондилоартропатий объясняются тем, что не
сомненна и хорошо доказана возможность со
четания у одного и того же больного двух раз
личных нозологических форм, например, псори- 
атического артрита и болезни Рейтера, но глав
ное - первичного (идиопатического) АС с лю
бым другим из заболеваний этой группы [1, 37].

Прошедшие годы характеризовались се
рьезными исследованиями в области уточнения 
теоретических и клинических аспектов спон
дилоартропатий.

Подтверждены факты триггерной роли 
ряда инфекционных факторов или высказано 
не лишенное оснований предположение о не
сомненном участии определенных видов уро- 
генной или кишечной инфекции - при реактив
ных артритах, не установленной пока кишеч
ной флоры - при АС (болезни Бехтерева), кок
ковых микроорганизмов - при псориатическом 
артрите. Исследования в эксперименте и кли
нике выявили нарушения клеточных иммун
ных реакций при описываемых заболеваниях, 
в частности, депрессию или неадекватность 
реакции СД8 Т-клеточного звена иммунитета, 
ответственного за элиминацию микроорганиз
мов, которая осуществляется при участии ан
тигена гистосовместимости HLA - В27 и ци- 
токинов [23, 25, 42]. Физиологическая роль ан
тигена В27 , как и других антигенов того же I 
или II (Dr) класса, при спондилоартропатиях 
до сих пор до конца не расшифрована и про
должает интенсивно изучаться [30, 32]. Выска
зывается предположение, что в формировании 
различных клинических проявлений некоторых 
форм спондилоартропатий, например, псориа- 
тического артрита, могут играть роль и иные 
гены, кроме тех, что входят в главный комп
лекс гистосовместимости, расположенный на 
6-ой хромосоме [10].

В последние годы вновь привлечено вни
мание к характеристике морфологических из
менений при обсуждаемой патологии . Ряд ис
следователей, как и в прошлом, считают, что 
морфологической основой поражения крестцо- 
во-подвздошных суставов, позвоночного стол
ба и даже суставов конечностей при АС явля
ются энтезопатии - воспаление мест прикреп
ления к кости капсул, связок, сухожилий, а раз
вивающийся при этом синовит, в отличие от 
ревматоидного артрита, рассматривают как

вторичный процесс [35, 36]. Гипотезу о месте 
энтезитов в патологическом процессе илеосак- 
ральных суставов переносят и на другие 
спондилоартропатии. В то же время имеются 
данные [26, 27], что в илеосакральных суста
вах уже на ранней стадии АС обнаруживают
ся воспаление синовии, грануляционная ткань, 
своеобразные изменения в субхондральной ко
сти (“миксоидный” костный мозг с обилием в 
межклеточном матриксе звездчатых фибробла- 
стов и миофибробластов, что напоминает мо
лодую рубцовую ткань или доброкачествен
ную миксому), повреждение хряща, хондроид- 
ная метаплазия и анкилозирование. Что каса
ется энтезитов, то они наблюдаются с посто
янством на поздних этапах поражения илеосак
ральных сочленений при АС. Эти разночтения, 
по-видимому, объясняются относительно не
большим числом гистоморфологических иссле
дований, особенно осуществленных при раз
ных степенях активности и стадиях заболева
ния из-за ограниченных возможностей получе
ния гистологического материала, а также от
сутствием данных о сравнительном изучении 
морфологии сакроилеитов, изменений мелких 
межпозвонковых суставов и связочного аппа
рата позвоночника при разных спондилоартри- 
тах и в контроле.

В то же время на чисто клиническом 
уровне выявился целый ряд аспектов, требу
ющих серьезного анализа и обсуждений, кото
рые, возможно, приведут к пересмотру неко
торых старых, укоренившихся позиций.

Прежде всего это касается АС. Издавна 
клиницисты признавали его кардинальными 
признаками наличие у молодых мужчин утрен
ней скованности или ночной боли в спине, ог
раничения экскурсии грудной клетки, увели
ченной СОЭ и рентгенологических доказа
тельств двустороннего сакроилеита. Из дру
гих симптомов упоминали ирит, боли в пятках, 
седалишных буграх и по краям крыльев под
вздошных костей, тяжесть в груди, обуслов
ленную вовлечением реберно-грудинных и ре- 
берно-позвонковых суставов.

В 1961г. были предложены для эпидемио
логических исследований Римские, а в 1966г. - 
Нью-Йоркские критерии диагностики АС, ко
торые впоследствии (1984-1985 г.г.) были мо
дифицированы,что позволило повысить их чув
ствительность и специфичность [43, 44, 48].

Модифицированные критерии включают
3 клинических признака: 1) ночные боли и ско
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ванность в пояснично-крестцовой области, дли
тельностью не менее 3 мес, уменьшающиеся 
после физической нагрузки; 2) ограничение 
дыхательной экскурсии грудной клетки менее
3 см с учетом возрастной нормы; 3) ограниче
ние движений в поясничном отделе позвоноч
ника в сагиттальной и фронтальной плоско
стях. Кроме того, учитывают рентгенологи
ческий признак: двусторонний сакроилеит не 
менее И-ой стадии или односторонний сакрои
леит III-IY стадии. Диагноз определенного АС 
ставят при наличии хотя бы одного клиничес
кого и обязательно - рентгенологического кри
терия. О возможном АС говорят, если имеют
ся а) только клинические или б) только рентге
нологический критерии. В последнем случае 
необходимо исключать все другие спондило- 
артриты, при которых поражение илеосакраль- 
ных суставов и позвоночника рассматривает
ся как вторичный процесс в противополож
ность первичному (идиопатическому) АС. 
Кстати, вызывает большое сомнение возмож
ность развития при классическом АС односто
роннего сакроилеита III-IV стадии, что, как 
показывает многолетний клинический опыт, 
практически никогда не наблюдается и скорее 
характерно для какого-либо инфекционного/ 
постинфекционного процесса данной локали
зации.

Все перечисленные критерии не могут 
полностью удовлетворить клиницистов преж
де всего в плане ранней диагностики заболе
вания. Например, такой клинически важный 
признак, как воспалительная боль в нижней 
части спины, у отдельных больных может от
сутствовать или иметь иные характеристики: 
в начале процесса (как, впрочем, и на поздних 
этапах) боль может быть столь незначитель
ной, что не учитывается больным, иногда про
текает по типу ишиалгии, боль может быть 
непродолжительной, она возникает эпизодичес
ки и перемежается с длительными периодами 
ремиссии. Наличие боли далеко не всегда под
крепляется клиническими (симптомы Кушелев- 
ского), рентгенологическим и даже магнитно- 
резонансным [14, 15] или сцинтиграфическим 
(из-за низкой специфичности) методами иссле
дования состояния крестцово-подвздошных 
суставов, хотя, с другой стороны, все эти ме
тоды могут установить наличие сакроилеаль- 
ного воспалительного процесса в неясных ран
них случаях или при обострении хронического 
процесса [13]. Два других из модифицирован

ных клинических критериев диагностики АС 
свойственны более продвинутой фазе заболе
вания - поражению поясничного и грудного 
отделов позвоночника. Иными словами, об
суждаемые критерии ограниченно применимы 
для ранних стадий заболевания.

Согласно этим критериям, под АС пони
мают прежде всего поражение осевого скеле
та, причем рентгеновские изменения в самом 
позвоночнике (передний спондилит, квадрати- 
зация тел позвонков, образование синдесмофи- 
тов и картина “бамбукового” позвоночника) 
не учитываются, хотя они могут существенно 
отличаться при других спондилоартритах. Так, 
при псориатическом артрите, болезни Рейтера, 
энтерогенных артритах, в противоположность 
АС, процесс долгие годы может ограничиваться 
лишь непрогрессирующим или слабо прогрес
сирующим поражением крестцово-подвздош- 
ных суставов, а в выше лежащих отделах по
звоночного столба иногда формируются не 
синдесмофиты, а грубые асимметричные, час
то единичные паравертебральные оссификаты. 
Классическая картина АС, проявляющаяся 
нарушениями осанки, типичными клинико-рен
тгенологическими симптомами вплоть до ан
килоза илеосакральных суставов и деформа
ции позвоночника по типу“бамбуковой палки”, 
обнаруживается при других спондилоартропа- 
тиях в ходе многолетнего наблюдения не чаще 
чем в 1-5% случаев [6, 7], что позволяет пред
полагать сочетание этих заболеваний с гене
тически близкой болезнью Бехтерева. Однако 
до настоящего времени остается открытым 
вопрос о том, не является ли в подобных ситу
ациях развитие АС следствием, то есть не са
мостоятельным, а вторичным проявлением тех 
же самых причинных факторов, что первично 
привели к возникновению иной нозологической 
формы спондилоартропатии.

Модифицированные критерии не касают
ся случаев АС с поражением периферических 
суставов, хотя во всех учебниках по ревмато
логии сообщается о преимущественном моно- 
олиго-артрите суставов нижних конечностей 
(тазобедренных, коленных, голеностопных) у 
20-30% больных с этим заболеванием [28]. Этот 
артрит весьма похож на реактивный: он может 
возникнуть однажды, еще до развития симпто
мов поражения илеосакральных суставов и 
позвоночника и исчезнуть; может приобрести 
рецидивирующее или хроническое течение. 
Некоторые авторы полагают, что патогенез
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артрита периферических суставов отличен от 
патогенеза поражения позвоночника [3, 22], 
однако этот вопрос может быть окончательно 
решен только в ходе дальнейших теоретичес
ких и практических исследований в области 
патогенеза спондилоартропатий.

Трудной задачей для клиницистов оста
ется уточнение степени активности АС, глав
ным образом, при центральной форме. Этот 
процесс, как принято считать, начинается и 
протекает в энтезах и суставах преимуще
ственно хрящевого, а не синовиального типа, 
к каковым относятся крестцово-подвздошные 
суставы, симфиз, мелкие суставы позвоночни
ка, реберно-позвонковые, грудинно-реберные 
сочленения и соединение рукоятки и тела гру
дины. Преобладание здесь фиброзирующих из
менений и костных анкилозов не сопровожда
ется, по-видимому, яркими воспалительными 
клеточными и сосудистыми реакциями, что у 
значительной части больных не приводит к 
появлению обычных лабораторных стигматов 
воспаления. Так, например, СОЭ и СРБ, хоть и 
являются подспорьем в диагностике, но повы
шены далеко не у всех больных [20, 38, 39]. 
Помимо этих показателей известную значи
мость приобретает предложенный недавно ком
бинированный индекс активности АС - 
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Index), включающий оцененные по 
визуальной аналоговой шкале уровень общей 
слабости, боль в позвоночнике, периферичес
ких суставах, утреннюю скованность и ее дли
тельность [17, 24]. Однако следует иметь в 
виду, что оценка активности по этому индек
су страдает известным субъективизмом.

Что касается других спондилоартропа
тий, то анализа значимости этого индекса при 
них еще не проводилось, тем более что в кли
нической картине этих заболеваний перифери
ческий суставной синдром превалирует. Имен
но ориентируясь на клинико-рентгенологичес
кие особенности артритов не только нижних, 
но и верхних конечностей, учитывая выражен
ность и быстроту прогрессирования поражений 
илеосакральных суставов и самого позвоноч
ника, наличие внесуставных патологических 
изменений со стороны глаз, кожи, слизистых 
оболочек, кишечника, удается во многих слу
чаях осуществлять дифференциальную диаг
ностику спондилоартропатий.

Относительную помощь при этом оказы
вает определение антигена гистосовместимо

сти HLA В27, поскольку при АС, болезни Рей
тера и постэнтероколитических вариантах ре
активных артритов он встречается с высокой 
и примерно одинаковой частотой (75-90% ) и 
значительно реже (5-20%) - при псориатичес- 
ком артрите, ювенильном хроническом артри
те, артритах при неспецифических воспали
тельных заболеваниях кишечника (лишь в слу
чаях с сакроилеитом частота выявления этого 
антигена достигает 50%).

Необходимо подчеркнуть, что обнаруже
ние HLA - В27 при остром переднем увейте/ 
ирите, даже при отсутствии клинических при
знаков поражения суставов и позвоночника, 
должно настораживать врачей в плане исклю
чения у таких больных какой-либо формы спон
дилоартропатий и свидетельствует о наобхо- 
димости тщательного всестороннего исследо
вания органов и систем, поражаемых при этих 
заболеваниях. Изолированный острый пере
дний В27-положительный увеит некоторые ав
торы склонны рассматривать как неполный 
(“абортивный”) вариант АС [25, 33], в связи с 
чем включают его в перечень заболеваний, со
ставляющих всю группу спондилоартропатий 
[37]. Увеит встречается у 25-30% больных спон- 
дилоартропатиями [28, 29] и не только при бо
лезни Бехтерева, но, как полагают некоторые 
исследователи, даже несколько чаще при бо
лезни Рейтера и ювенильном хроническом ар
трите и при них приводит к более серьезным 
последствиям. Он не всегда совпадает с высо
кой общей активностью спондилоартрита, а 
иногда, как показвает практика, может за мно
го лет предшествовать развитию последнего. 
Существует даже мнение, что подобное пора
жение глаз является самостоятельной болезнью, 
ассоциированной не только с антигеном В27 , 
но и с какими-то иными генетическими марке
рами [2, 33], а также антигенными (например, 
микробными) компонентами, которые, попадая 
в плохо васкуляризированные участки тканей 
глаза, могут надолго задерживаться в них и 
вызывать местное иммунное воспаление [18, 
25]. Таким образом, природа и патогенез ост
рого переднего увеита, как, впрочем, и хрони
ческого заднего увеита, наиболее частого при 
хронических воспалительных заболеваниях ки
шечника [34], а также некоторых других сопут
ствующих спондилоартропатиям внесустав
ных процессов (аортит и недостаточность аор
тального клапана, нарушения проводимости и 
блокады сердца) до конца не определены.
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По мнению R.Schumacher и T.Bardin [41], 
пока не станет более ясной происхождение бо
лезней этой группы, мы не сможем составить 
их полноценной классификации, а тем более 
говорить о ранней диагностике и целенаправ
ленной терапии. В этом поиске необходимо 
обращать внимание не только на генетику и 
выяснение возможного участия микробных 
триггерных агентов, но и на дальнейшее изу
чение различных клинико-лабораторных, инст
рументальных (артроскопия, компьютерная и 
магнитно-резонансная томография) особенно
стей, а также выделение субтипов спондило
артропатий. Возможно, именно в результате 
клинических наблюдений удастся выделить из 
объединенной группы спондилоартропатий осо
бые варианты болезней позвоночника и суста-

Критерии А

по изучению спондилоартропатий -European 
Spondylarthropathy Study G roup- критерии 
ESSG, 1991; B.Amor et al,1995) [11,19]. Это по
зволило унифицировать в различных странах 
подходы к распознаванию обозначенных забо
леваний, что чрезвычайно важно как для кли
нической практики, так и для проведения даль
нейших научных исследований по данной про
блеме.

В частности, критерии Amor и соавт. ко
торым мы отдаем предпочтение из-за возмож
ности балльной оценки, включают следующие 
показатели (см. таблицу).

Однако и эти общие критерии нуждают
ся в дальнейшем совершенствовании, особен
но когда решаются задачи конкретной нозоло
гической диагностики внутри группы.

Таблица
с соавт.

А. Клинические проявления,имевшие место в прошлом или выявляемые в настоящем Баллы
1. Боль в крестцовой области по ночам или утренняя скованность этой же локализации 1
2. Асимметричный олигоартрит 2
3. Ягодичная боль без иных подробностей 

Перемежающаяся ягодичная боль
1 или 

2
4. Сосискообразный палец на руке или ноге 2
5. Боль в пятке или иная энтезопатия 2
6. Ирит 2
7. Негонококковый уретрит или цервицит в течение 1 мес до начала артрита 1
8. Диарея в течение 1 мес до начала артрита 1
9. Псориаз в прошлом или настоящем и/или воспалительное заболевание кишечника 2
Б. Рентгенографические изменения
10. Сакроилеит (стадия 2 и более,если двусторонний; стадия 3 или более, если 

односторонний). 3

В. Предрасполагающие генетические факторы
11. Наличие антигена HLA - В27 и/или положительный семейный анамнез по анкилози- 

рующему спондилоартриту, синдрому Рейтера, псориазу или хроническим болезням 
кишечника

2

Г. Эффект лечения
12. Улучшение в течение 48 часов после назначения нестероидных антивоспалительных 

лекарств 1

Больной, «набравший» 6 баллов и более, рассматривается как страдающий спондилоартропатией.

вов, которые привлекут внимание теоретиков, 
что позволит разобраться в этой сложной про
блеме.

Существенным прогрессом в последние 
годы явилась разработка критериев диагнос
тики спондилоартритов (Европейская группа

Яркой иллюстрацией этого явились ре
зультаты дискуссии, представленные на 4-ом 
Международном рабочем совещании по реак
тивным артритам, состоявшемся в Берлине в 
1999 г. [16]. В результате опроса 42 экспертов 
из разных стран , занимающихся в последние
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годы этой проблемой, было достигнуто согла
сие отностительно номенклатуры и рекомен
довано называть “реактивнымии артритами” 
только те, которые а) развиваются после ин
фекции Chlamydia trachomatis (общепризнан
ный и наиболее частый триггерный агент уро- 
генных артритов), Yersinia enterocolitica, 
Salmonella enteritidis, Shigella flexneri, Campylo
bacter jejuni (возбудители, играющие роль при 
постэнтероколитических артритах); б) сочета
ются с типичной клинической картиной (оли
гоартрит нижних конечностей); в) отвечают 
ESSG- критериям спондилоартропатий; г) ас
социируются с HLA - В27. Другие же формы 
артритов - постстрептококковый, артрит Лай
ма, вирусные артиты, по заключению экспер
тов, не должны называться “реактивными”, а 
объединены под термином “ артриты, связан
ные с инфекцией”, причем в эту группу не дол
жен входить септический, гнойный артрит. В 
то же время эксперты высказали далеко не од
нозначные мнения по целому ряду вопросов, 
которые могут составить предмет исследова
ний в будущем. Так, существуют неясности 
относительно перечня микробных агентов, ас
социирующихся с реактивными артритами, из- 
за недостаточного пока числа исследований в 
этой области. В качестве возможных иниции
рующих агентов называют Chlamydia pneu
moniae, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma 
hominis, Clostridium difficile. Нет единой точки 
зрения по вопросу о множественности (обяза
тельно ли поражение только одного-двух сус
тавов или может быть полиартрит) и локали
зации артрита (только ли поражаются нижние 
конечности или возможно вовлечение суставов 
верхних конечностей), о значимости для диаг
ноза артралгий, энтезопатий, дактилита, вос
палительной боли в спине, увеита даже при 
отсутствии артрита конечностей. Не до конца 
ясна ценность для диагностики реактивных 
артритов серологических методов идентифи
кации инфекции, нет доказательств того, что 
их значимость повышается при обнаружении 
HLA - В27. И хотя большинство экспертов не 
находят существенных различий между В27- 
положительными и В27- отрицательными ре
активными артритами, они считают определе
ние этого показателя полезным для диагности
ки. С их точки зрения, важно изучать также 
особенности реактивных артритов, протекаю
щих только с поражением одного или неболь
шого числа суставов, сравнительно с теми ва

риантами, которые сочетаются с другими при
знаками спондилоартропатий; уточнить, чем 
отличаются острые случаи от хронических, 
что может иметь значение для понимания па
тогенеза, диагностики и лечения.

Н.М. Киселева и С.В. Шубин [4] провели 
подобные исследования, показав, что хроничес
кий урогенный (индуцированный хламидией) 
реактивный артрит, даже длящийся более 3 лет, 
сохраняет клинические черты и локализацию 
суставного воспаления, свойственные остро
му процессу, не проявляет выраженной тенден
ции к вовлечению новых суставов, а, напро
тив, при систематической терапии можно на
блюдать уменьшение числа пораженных сус
тавов. Выявляемый у 77% больных хроничес
ким уроартритом сакроилеит I-II стадии обыч
но не прогрессировал при многолетнем тече
нии и не сопровождался клинической симпто
матикой поражения осевого скелета, в то вре
мя как более выраженные стадии сакроилеита 
обнаруживались всего у 12% больных, но так
же зачастую не сочетались с поражением вы
шележащих отделов позвоночника. Практичес
ки у всех больных развитию заболевания или 
его обострения предшествовала клиника чаще 
всего малосимптомного (что свойственно хла- 
мидийному процессу) урогенитального воспа
ления.

В связи с имеющимися особенностями 
течения хламидийных воспалительных очагов 
не всегда удается (не только врачу, но и само
му больному) четко определить начало уроге
нитальной инфекции и точный срок возникно
вения спровоцированной ею суставной пато
логии, в том числе и поражения илеосакраль
ных суставов. Отсутствие клинически явной 
временной связи между урогенитальной инфек
цией и артритом (согласно предлагаемым кри
териям она должна составлять 1 мес) обуслов
ливает в ряде случаев трудности диагностики 
и дифференциальной диагностики суставного 
поражения. Немецкие исследователи [45] еще 
недавно считали, что обнаружение при клини
ческом обследовании у В27- положительных 
больных серонегативным олигоартритом оча
гов хронического воспаления в урогениталь
ном тракте и антигенов хламидий в соскобах 
эпителия уретры или цервикса позволяет ста
вить определенный диагноз урогенного артри
та, индуцированного хламидией. Если же вы
являются не антигены, а лишь положительные 
серологические реакции, то допустимо гово
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рить о хламидийном уроартрите только пред
положительно. Однако на практике оценка по
лученных результатов не всегда проста, учи
тывая вообще широкое распространение хла- 
мидийной инфекции среди населения, что под
тверждается, в частности, и использованием в 
последние годы высокочувствительных мето
дов молекулярной биотехнологии (определение 
в урогенитальном тракте и моче ДНК, РНК 
хламидий с помощью полимеразной цепной 
реакции -ПЦР). В то же время для уточнения 
триггерной роли хламидийной инфекции в па
тологии суставов гораздо важнее получить до
казательство ее наличия непосредственно в тка
нях сустава, применяя “золотой стандарт”- по
севы синовиальной жидкости и синовиальной 
ткани на клеточные культуры, микроиммуно- 
флюоресцентную методику и, безусловно, ПЦР. 
Но следует признать, что метод ПЦР при ана
лизе суставных образцов еще недостаточно 
стандартизован, используется главным обра
зом в научных целях в отдельных лаборатори
ях по их собственным разработкам и не нахо
дит широкого применения на практике [40, 47].

Поэтому большие и пока еще не разре
шимые сложности возникают, например, в ряде 
случаев при попытке отличить урогенный ар
трит с поражением крестцово-подвздошных 
суставов от идиопатического АС, протекаю
щего с сопутствующей хламидийной урогени
тальной инфекцией.

Н.М. Киселева [5] проанализировала ча
стоту критериев АС в трех группах больных 
одинакового возраста (26-30 лет), страдающих 
суставной патологией более 3 лет: 1. у лиц с 
периферической формой болезни Бехтерева без 
признаков урогенитальной патологии; 2. у 
больных с таким же клиническим диагнозом, 
но с хламидийной инфекцией мочеполовых пу
тей, клинически не связанной по времени с раз
витием суставного заболевания; 3. у больных 
с хроническим урогенным артритом, индуци
рованным хламидией. Все пациенты первой 
группы отвечали диагнозу определенного АС, 
поскольку у них клиническая симптоматика 
вовлечения осевого скелета сочеталась с рен
тгенологически выявляемым сакроилеитом II 
и более стадии. Сочетание этих критериев от
сутствовало у больных с хроническим уроген
ным артритом, даже в тех редких случаях, ког
да имелись рентгенологически продвинутые 
стадии двустороннего сакроилеита или (не
сколько чаще) - отдельные симптомы спонди-

лоартрита: умеренная воспалительная боль, 
скованность в нижней части спины и некото
рое ограничение движений в поясничном отде
ле позвоночника. Поскольку у таких больных, 
как правило, не было именно сочетания клини
ческой и рентгенологической симптоматики, 
что требуется для диагноза определенного АС, 
можно было у отдельных из них говорить лишь 
о возможном спондилоартрите, который, по
нятно, нельзя было назвать первичным, то-есть 
“идиопатическим”. Что касается второй груп
пы больных (периферическая форма болезни 
Бехтерева, сочетающаяся с очаговой урогени
тальной хламидийной инфекцией), то по час
тоте симптомов АС они занимали как бы про
межуточное положение между первой и третьей 
группами. Определенный или вероятный диаг
ноз АС можно было поставить у равного чис
ла этих больных. То есть решить, каким забо
леванием на самом деле страдают 50% боль
ных второй группы, можно лишь в процессе 
проспективного наблюдения. Возможно, спо
собствовать уточнению диагноза в таких слу
чаях будут результаты исследования особен
ностей микробных возбудителей, тех же хла
мидий, участвующих в развитии урогенных 
артритов.В одной из работ 1999 г. [12] впервые 
осуществлено типирование штаммов 
Chlamydia trachomatis и показано, что при уро- 
генном артрите обнаруживается только штамм 
«J», который, по-видимому, и ответственен за 
развитие этого заболевания. Однако подобные 
исследования пока еще не получили распрост
ранения.

В иследовании М.М. Урумовой [8] пока
зано, что назначение в составе комбинирован
ной терапии (нестероидные противовоспали
тельные препараты и внутрисуставные инъек
ции кортикостероидов) антимикробных 
средств (азитромицин) как больным урогенным 
артритом, индуцированным хламидией, так и 
при периферической форме АС, сопровождаю
щегося малосимптомной хламидийной инфек
цией урогенитальной сферы, приводило к на
ступлению ремиссии или значительному улуч
шению суставного заболевания одинаково ча
сто в обеих группах больных, что происходи
ло параллельно санации мочеполового очага. 
Напротив, незначительный эффект комбиниро
ванной терапии или его отсутствие отмечено 
при сохранении хламидийного антигена в уро
генитальном тракте. Эти данные еще раз под
черкивают роль сопутствующей урогениталь
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ной инфекции в суставной патологии при АС, 
хотя этот вопрос требует дальнейшего накоп
ления и анализа информации.

Проблема роли и места антибиотикоте- 
рапии при реактивных артритах остается ак
туальной до настоящего времени, особенно в 
части целесообразности и методик применения 
антимикробных препаратов при персистирую- 
щих формах возбудителей инфекций, поиска 
возможных путей повышения эффективности 
воздействия на триггерные агенты. Не только 
при реактивных артритах, но и при всех дру
гих нозологических вариантах спондилоартро
патий, включая АС, не решены окончательно 
вопросы наиболее рационального медикамен
тозного (в частности базисного) и восстанови
тельного лечения, при оценке действенности
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