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Резюме. Реактив артрит (РеA) бўғимдан ташқари локализацияли инфекциясига жавобан юзага келадиган 

стерил яллиғланишли артритдир. РеA нинг урогенитал шакли энг кенг тарқалганлардан бири бўлиб, асосан 

жинсий йўл билан юқадиган инфекциялар, масалан, Chlamydia trachomatis ва Ureaplasma urealyticum билан боғлиқ. 

Ушбу шарҳда урогенитал РеA ни даволашнинг етиологияси, патогенези, клиник кўриниши, диагностика 

мезонлари ва замонавий ёндашувлари муҳокама қилинади. Касалликнинг ривожланишида бактериал антигенлер 

ва генетик мойиллик (HLA-Б27 мавжудлиги) ролига алоҳида эътибор берилади. Жараённинг сурункали шаклини 

олдини олиш ва прогнозни яхшилаш учун юқумли ҳолатни эрта ташхислаш ва адекват терапия, шунингдек 

яллиғланишга қарши даволаш жуда муҳимдир. 

Калит сўзлар: реактив артрит, урогенитал инфекция, хламидия, уреаплазмоз, HLA-Б27, спондилоартрит. 

 

Abstract. Reactive arthritis (ReA) is a sterile inflammatory arthritis that arises in response to an infection outside 

the joint. The urogenital form of ReA is one of the most common, primarily associated with sexually transmitted infections 

such as “Chlamydia trachomatis” and “Ureaplasma urealyticum”. This review discusses the etiology, pathogenesis, clin-

ical presentation, diagnostic criteria, and modern approaches to the treatment of urogenital ReA. Special attention is giv-

en to the role of bacterial antigens and genetic predisposition (the presence of HLA-B27) in the development of the dis-

ease. Early diagnosis and adequate therapy of the infectious agent, as well as anti-inflammatory treatment, are crucial for 

preventing chronicity of the process and improving the prognosis.  
Keywords: reactive arthritis, urogenital infection, chlamydia, ureaplasmosis, HLA-B27, spondyloarthritis. 

 

Введение. Реактивный артрит (РеА) пред-

ставляет собой хроническое воспалительное забо-

левание суставов, относящееся к группе спонди-

лоартритов, которое характеризуется развитием 

артрита, уретрита/цервицита, конъюнктивита и 

кожных поражений, таких как кератодермия и 

баланит [1]. Термин "реактивный" подчеркивает 

отсутствие живых микроорганизмов в суставной 

жидкости, при том, что артрит является результа-

том иммунного ответа на предшествующую ин-

фекцию, чаще всего желудочно-кишечного тракта 

или урогенитального тракта [2]. Урогенитальная 

форма РеА является одной из наиболее распро-

страненных и зачастую недооцениваемых, значи-

тельно влияя на качество жизни пациентов. Наи-

более частыми возбудителями, ассоциированны-

ми с урогенитальным РеА, являются «Chlamydia 

trachomatis», а также «Ureaplasma urealyticum» и 

«Mycoplasma genitalium» [3]. Заболевание чаще 

встречается у молодых мужчин, имеющих гене-

тическую предрасположенность, в частности, но-

сительство антигена HLA-B27 [4]. 

Материалы и методы. Для написания дан-

ного обзора были использованы данные научных 

публикаций, представленных в базах данных 

PubMed, Scopus, eLibrary, а также клинические 

рекомендации ведущих ревматологических ассо-

циаций. Поиск осуществлялся по ключевым сло-

вам: "реактивный артрит", "синдром Рейтера", 

"урогенитальная инфекция", "хламидиоз", "урет-

рит", "HLA-B27", "диагностика реактивного арт-

рита", "лечение реактивного артрита". Были про-
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анализированы статьи, опубликованные преиму-

щественно за последние 10-15 лет, а также фун-

даментальные работы по данной тематике. 

Результаты и обсуждение. Урогениталь-

ный РеА развивается как осложнение инфекции 

мочеполовых путей. Наиболее значимым возбу-

дителем является «Chlamydia trachomatis», вызы-

вающая уретрит, цервицит, простатит и другие 

генитальные инфекции [5]. Другие потенциаль-

ные возбудители включают «Ureaplasma 

urealyticum» и «Mycoplasma hominis/genitalium», 

хотя их роль менее демонстративна по сравнению 

с хламидиями [3]. 

Патогенез урогенитального РеА сложен и 

мультифакторный, включая взаимодействие ин-

фекционного агента, иммунной системы хозяина 

и генетической предрасположенности. Ключевым 

фактором является наличие антигена HLA-B27, 

который обнаруживается у 30-70% пациентов с 

РеА, в то время как в общей популяции этот анти-

ген встречается у 5-10% [4]. Точный механизм, по 

которому HLA-B27 ассоциируется с развитием 

заболевания, до конца не ясен. Предполагается, 

что HLA-B27 может связывать и представлять T-

лимфоцитам пептиды микробного происхожде-

ния, которые имеют структурное сходство с соб-

ственными пептидами суставов (молекулярная 

мимикрия), запуская аутоиммунный ответ [6]. 

Кроме того, обсуждается роль неправильного 

сворачивания молекулы HLA-B27, что приводит к 

стрессу эндоплазматического ретикулума и акти-

вации провоспалительных путей [7]. 

Бактериальные компоненты, такие как ли-

пополисахариды (ЛПС) грамотрицательных бак-

терий и компоненты клеточной стенки 

«Chlamydia trachomatis» (например, белки тепло-

вого шока, ЛПС) обладают иммуногенными свой-

ствами и могут персистировать в синовиальной 

оболочке сустава в нежизнеспособном, но мета-

болически активном состоянии, постоянно стиму-

лируя иммунный ответ [8]. Это объясняет сте-

рильность суставной жидкости при наличии при-

знаков воспаления. 

Заболевание обычно развивается через 1-4 

недели после начала урогенитальной инфекции. 

Клиническая картина РеА урогенитальной этио-

логии характеризуется триадой Рейтера (уретрит, 

конъюнктивит, артрит), хотя полная триада 

встречается не всегда [1]. 

Чаще всего поражаются крупные суставы 

нижних конечностей (коленные, голеностопные), 

а также суставы стоп (плюснефаланговые). Арт-

рит асимметричный, олигоартикулярный или мо-

ноартикулярный. Характерно развитие дактилита 

("сосискообразный" палец) из-за воспаления су-

хожилий и суставов пальцев [9]. Возможно пора-

жение крестцово-подвздошных сочленений (сак-

роилеит) и позвоночника (спондилит), особенно 

при хроническом течении и наличии HLA-B27. 

Признаки урогенитальной инфекции (дизу-

рия, выделения из уретры/влагалища) могут 

предшествовать артриту или протекать субклини-

чески. В некоторых случаях симптомы урогени-

тальной инфекции могут уже разрешиться к мо-

менту развития артрита. 

Часто двусторонний, может быть легким и 

быстро проходящим, проявляясь ощущением 

"песка в глазах" или легким покраснением. Реже 

встречаются другие поражения глаз, такие как 

ирит/увеит. 

Кожные и слизистые изменения: Пустулез-

но-папулезные высыпания на подошвах и ладо-

нях, которые могут сливаться и покрываться кор-

ками, напоминая псориаз [10]. 

 Безболезненные эрозии на головке полово-

го члена, часто у необрезанных мужчин - Баланит 

цирцинарный (balanitis circinata) [10]. Язвы в по-

лости рта (безболезненные, эрозивные). Пораже-

ние ногтей (ониходистрофия). 

Также могут проявляться лихорадкой, не-

домоганием, потерей веса. Реже – кардит (аортит, 

аортальная регургитация), гломерулонефрит. 

Диагностика РеА основывается на клиниче-

ской картине, данных лабораторных и инструмен-

тальных исследований, а также выявлении пред-

шествующей инфекции. 

Важен тщательный сбор анамнеза на пред-

мет перенесенных урогенитальных инфекций за 

1-4 недели до появления суставных симптомов. 

Общий анализ крови будет увеличение 

СОЭ, лейкоцитоз. Биохимическом анализе крови 

отмечается повышение уровня С-реактивного 

белка (СРБ) как маркера воспаления. Выявление 

антигена HLA-B27 подтверждает генетическую 

предрасположенность, но его отсутствие не ис-

ключает диагноз. 

ПЦР-диагностика на выявление Chlamydia 

trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma 

genitalium в мазках из уретры/цервикального ка-

нала, первой порции мочи покажут этиологию 

возбудителя. Серологические тесты на антитела к 

хламидиям (IgA, IgG) могут указывать на перене-

сенную или активную инфекцию, но не всегда 

коррелируют с активностью артрита. 

На ранних стадиях могут быть минималь-

ные изменения. При хроническом течении – при-

знаки сакроилеита, спондилита, периостита, эро-

зий. 

УЗИ суставов позволяет выявить выпот в 

суставах, теносиновиты, энтезиты. МРТ крестцо-

во-подвздошных сочленений — это наиболее чув-

ствительный метод для выявления ранних стадий 

сакроилеита. 

Исследование синовиальной жидкости не 

самый информативный метод, так как жидкость 
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носит воспалительный характер (повышенное ко-

личество лейкоцитов, преимущественно нейтро-

филов), стерильна. 

Диагностические критерии ASAS 

(Assessment of SpondyloArthritis international 

Society) для аксиального спондилоартрита и пе-

риферического спондилоартрита также примени-

мы для диагностики РеА [11]. 

Лечение урогенитального РеА должно быть 

комплексным и включать эрадикацию инфекци-

онного агента, купирование воспаления в суста-

вах и реабилитационные мероприятия. 

Назначение антибиотиков для лечения 

предполагаемой или подтвержденной урогени-

тальной инфекции носит этиотропный характер. 

При хламидийном РеА применяют антибиотики 

широкого спектра действия: 

 Доксициклин: 100 мг 2 раза в сутки в тече-

ние 7-14 дней [12]. 

Азитромицин: 1 г однократно или 500 мг в 

первый день, затем 250 мг 4 дня [12]. 

При хроническом течении некоторые авто-

ры предлагают более длительные курсы антибио-

тиков, но их эффективность не всегда убедитель-

но доказана [13]. 

Нестероидные противовоспалительные 

препараты (НПВП) являются основой симптома-

тической терапии. Применяются в полных дозах 

(например, диклофенак, индометацин, ибупро-

фен) для купирования боли и воспаления. 

Глюкокортикостероиды (ГКС) вводятся 

внутрисуставно при моно-/олигоартрите. Систем-

ные ГКС (преднизолон) применяются при выра-

женной активности заболевания или неэффектив-

ности НПВП, но в минимальных дозах и корот-

кими курсами из-за побочных эффектов. 

Базисная противовоспалительная терапия 

(БПВП) применяется при хроническом, рециди-

вирующем течении заболевания, неэффективно-

сти НПВП и ГКС, а также при наличии систем-

ных проявлений или эрозивного артрита. 

Метотрексат является препаратом выбора. 

Начальная доза 7,5 мг в неделю, с постепенной 

эскалацией до 20-25 мг в неделю [14]. 

Сульфасалазин альтернатива метотрексату, 

особенно при поражении кишечника или перифе-

рическом артрите. Доза до 2-3 г в сутки [14]. 

Лефлуномид также может быть использован. 

Генно-инженерные биологические препара-

ты (ГИБП) применяются при неэффективности 

стандартной БПВП, особенно при выраженном 

сакроилеите или спондилите. Ингибиторы ФНО-α 

(адалимумаб, этанерцепт, инфликсимаб) зареко-

мендовали себя в лечении аксиальных форм 

спондилоартритов и могут быть эффективны при 

РеА [15]. 

Физиотерапия и ЛФК важны для поддержа-

ния функции суставов, предотвращения контрак-

тур и анкилозов. 

Прогноз урогенитального РеА вариабелен. 

У большинства пациентов заболевание протекает 

доброкачественно, и симптомы полностью исче-

зают в течение нескольких месяцев. Однако до 

50% пациентов могут иметь рецидивы, а у 15-30% 

заболевание переходит в хроническую форму с 

развитием деформирующего артрита, сакроилеита 

и спондилита [16]. Хронизация РеА чаще ассо-

циируется с носительством HLA-B27, мужским 

полом и рецидивирующими инфекциями. 

Заключение. Урогенитальный реактивный 

артрит является важной нозологической формой в 

группе спондилоартритов. Ранняя диагностика и 

своевременное лечение урогенитальной инфек-

ции, особенно хламидийной, имеют первостепен-

ное значение для предотвращения развития и 

хронизации суставного синдрома. Комплексный 

подход к терапии, включающий этиотропные, 

противовоспалительные и при необходимости 

иммуносупрессивные препараты, позволяет кон-

тролировать симптомы заболевания и улучшать 

прогноз для пациентов. Дальнейшие исследова-

ния необходимы для более глубокого понимания 

патогенеза и разработки новых, более целена-

правленных методов лечения. 
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РЕАКТИВНЫЙ АРТРИТ УРОГЕНИТАЛЬНОЙ 

ЭТИОЛОГИИ 

 

Пулатов У.С., Шопулотов Ш.А. 

 

Резюме. Реактивный артрит (РеА) – это сте-

рильный воспалительный артрит, возникающий в от-

вет на инфекцию внесуставной локализации. Урогени-

тальная форма РеА является одной из наиболее рас-

пространенных, ассоциированных преимущественно с 

инфекциями, передающимися половым путем, такими 

как «Chlamydia trachomatis» и «Ureaplasma 

urealyticum». В данном обзоре рассматриваются 

этиология, патогенез, клиническая картина, диагно-

стические критерии и современные подходы к лечению 

урогенитального РеА. Особое внимание уделяется ро-

ли бактериальных антигенов и генетической предрас-

положенности (наличие HLA-B27) в развитии заболе-

вания. Ранняя диагностика и адекватная терапия ин-

фекционного агента, а также противовоспалитель-

ное лечение имеют решающее значение для предот-

вращения хронизации процесса и улучшения прогноза. 

Ключевые слова: реактивный артрит, уроге-

нитальная инфекция, хламидиоз, уреаплазмоз, HLA-

B27, спондилоартрит. 

 


