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Проблема реактивного артрита (РеА) явля-
ется одной из актуальных в практике врача-
педиатра. Многообразие проявлений клиниче-
ской картины, которые описаны в различных 
источниках (как в отечественных, так и в зару-
бежных), недостаточное количество исследова-
ний данного заболевания среди детского насе-
ления, отсутствие общепринятых критериев  
диагностики, а также установление диагноза 
РеА при инфекционных патологиях, вызванных 
не только возбудителями, перечисленными в 
диагностических критериях, затрудняют оцен-
ку истинной распространенности заболевания у 
детей. Вышеизложенное диктует необходимость 
изучения особенностей клинической картины, 
эпидемиологии РеА у детей.

Определение. РеА – это воспалительное асеп-
тическое заболевание суставов, развивающееся 
вследствие иммунных нарушений после перене-
сенной острой кишечной и/или урогенитальной 
инфекции [1–5].

Первый случай РеА был описан в 1818 г. 
B. Brodie, который в своих записях указал о 5 
пациентах с уретритом, артритом и конъюнкти-
витом [6]. В 1904 г., когда Ганс Рейтер сообщил о 
своих наблюдениях, в публикации французских 
авторов Feissinger и LeRoy уже имелись данные 
о 4 подобных случаях артрита, уретрита и конъ-
юнктивита после диарейного синдрома. Позже, в 
1916 г. Ганс Рейтер описал клиническую триаду 
(уретрит, артрит и конъюнктивит) после острого 
эпизода дизентерии у офицера немецкой кава-
лерии. Сам термин «реактивный артрит» ввели 
финские ученые P. Ahvonen и K. Aho в 1969 г. 
для описания артритов, возникших после иерси-
ниозной инфекции [7, 8].

Этиология. Выделяют два варианта РеА 
в зависимости от локализации инфекцион-
ной патологии: кишечный и урогенитальный. 
Основным возбудителем последнего являет-
ся Chlamydia trachomatis. К причинно-значи-
мым возбудителям кишечных инфекций, кото-

рые ведут к развитию РеА, относятся Yersinia, 
Shigella, Salmonellа, Campylobacter. Список 
патогенов, связанных с постэнтероколитиче-
ским артритом, невелик, и они имеют некоторые 
общие черты: являются инвазивными, внутри-
клеточными (либо облигатными, либо факуль-
тативными), аэробными грамотрицательными 
бактериями, вызывают первичную инфекцию 
слизистой оболочки желудочно-кишечного трак-
та [8]. РеА, вызванный перечисленными энтеро-
бактериями, относится к группе серонегативных 
спондилоартропатий и развивается преимуще-
ственно у генетически предрасположенных лиц 
(носителей HLA B27) [9, 10].

С увеличением роста заболеваемости РеА 
расширяется возможный этиологический спектр 
данной патологии. К потенциальным триггер-
ным факторам относят вирусы (гепатита В, 
ВИЧ, энтеровирусы, в т.ч. вирусы Коксаки, 
парвовирус В19, вирусы краснухи, простого 
герпеса), условно-патогенную флору кишечни-
ка  (Clostridia, Klebsiella) , а также Streptococci, 
Brucella, Borrelia [11–13]. Недавние исследова-
ния продемонстрировали связь возникновения 
артритов и кишечной инфекции, вызванной E. 
coli [14]. Однако артриты, обусловленные пере-
численными инфекционными агентами, не вхо-
дят в группу спондилоартропатий, так как не 
имеют связи с HLA B27 и классических внесу-
ставных признаков, в отличие от РеА, вызванных 
возбудителями Yersinia, Shigella, Salmonellа, 
Campylobacter, поэтому их лучше рассматривать 
как постинфекционные артриты [8].

В настоящее время проводится большое 
количество исследований в области изучения 
микробиома человека. Пристальное внимание 
уделяют связи особенностей микробиома и выяв-
ления спондилоартритов и других воспалитель-
ных заболеваний суставов. Микробиом человека 
различается в зависимости от возраста, рацио-
на (пищевых предпочтений), генетики (наслед-
ственности) и особенностей окружающий среды. 
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Любые нарушения этого хрупкого равновесия 
называют дисбиозом, который значимо отра-
жается на иммунной системе. Предполагают, 
что сероводород, выделяемый сульфидогенными 
бактериями, вызывает повреждение слизистой 
оболочки, что приводит к повышению кишеч-
ной проницаемости [15]. Состав микробиома 
определяет защитные свойства слизистых обо-
лочек и возможность развития инфекций, в т.ч. 
и кишечных, которые могут послужить триг-
герным фактором в развитии РеА. Проведенное 
исследование в Гватемале выявило значимые 
различия в микробиоме больных РеА по срав-
нению с контрольной группой (пациенты, пере-
несшие инфекцию, но не развившие артрит) 
[16–19]. 

Эпидемиология. По данным статистических 
отчетов Минздрава России, на 2013 г. распро-
страненность РеА среди детей 0–14 лет соста-
вила 99 на 100 000 детского населения, а среди 
детей 15–17 лет – 172 на 100 000. В 5–8% слу-
чаев выявленного РеА триггерным фактором 
была иерсиниозная, а в 20% – сальмонеллезная 
инфекция. Среди заболевших преобладали маль-
чики. РеА, ассоциированный с иерсиниозной 
или кампилобактериозной инфекцией, у детей 
обычно заканчивается выздоровлением, однако 
у каждого третьего больного возможно рециди-
вирующее течение заболевания или его транс-
формация в другие спондилоартриты [20–23]. 

В исследовании, проведенном Ali Lahu и 
соавт., выявлено, что отсутствует достоверная 
разница между частотой развития заболевания 
среди лиц мужского и женского пола у взрослых 
с постэнтероколитическим артритом, так же как 
и среди детского населения и составляет 1:1 [24].

В оценке эпидемиологических данных воз-
никают большие затруднения, так как нет чет-
ких диагностических критериев заболевания, а 
клиническая симптоматика очень вариабельна, 
лабораторные маркеры неспецифичны, суще-
ствуют особенности распространения этиопато-
генов и различный генетический фон в зависимо-
сти от национальной принадлежности, а также 
недавно выявленные связи возникновения забо-
левания и особенностей микробиома [16, 25]. 
С этим связана вариабельность частоты и рас-
пространенности РеА в разных странах. Так, 
в исследовании, проведенном в Швеции, были 
зарегистрированы 28 случаев, а в Норвегии и 
Финляндии – 3–5,4 случаев на 100 000 населе-
ния [2, 20, 26]. Факторы внешней среды также 
оказывают влияние на возникновение заболева-
ния. Кишечные инфекции чаще встречаются в 
развивающихся странах, в то время как инфек-
ция мочеполового тракта, ассоциированная с Ch. 
trachomatis, является наиболее распространен-
ной причиной РеА в развитых странах (в США 
она была идентифицирована у 42–69% пациен-
тов) [2]. Известно, что инфекция, возбудителем 
которой является Yersinia enterocolitica, не свой-
ственна жителям США, но часто выявляется в 
Европе [2, 6]. Campylobacter как причина гастро-
энтерита, а в последующем возможного РеА, 

достаточно частое явление в западных странах, 
что нельзя сказать о возбудителе шигеллеза, 
который редко встречается в этих регионах [27].

В зарубежной литературе имеются указа-
ния на то, что Salmonella enteritidis является 
одним из самых распространенных возбудителей 
РеА в США (6–30%) [6, 28]. Продукты распада 
Salmonella были обнаружены в синовиальной 
жидкости у пациентов с РеА, однако сам воз-
будитель отсутствовал. В 2013 г. R. Tuompo и 
соавт. провели исследование в Финляндии и 
получили аналогичные данные, свидетельству-
ющие о самой высокой частоте встречаемости 
данного возбудителя, вызывающего РеА [29]. 
Между тем известно, что во время проведения 
исследований в Дании, где сравнивались пока-
затели частоты встречаемости различных возбу-
дителей РеА, было обнаружено, что Salmonella 
enteritidis является второй по частоте причиной 
поражения суставов (после Yersinia) [14].

Доказано, что все 4 вида Shigella (S. flexneri, 
S. dysenteriae, S. sonnei, S. boydii) могут вызвать 
РеА, однако описанных случаев зарегистрирова-
но мало. J.S. Gaston в своей работе отразил, что S. 
flexneri и S. dysenteriae являются самыми харак-
терными возбудителями РеА [30]. Напротив, в 
исследовании, проведенном T. Hannu и соавт. в 
2005 г. в Финляндии, обнаружены случаи РеА, 
частым возбудителем которого явилась S. sonnei 
[31].

РеА обычно развивается спорадически, но 
его частота может существенно увеличивать-
ся при возникновении вспышек инфекцион-
ных заболеваний. По данным систематического 
обзора, посвященного распространенности РеА 
при кишечных инфекциях, проведенного D.B. 
Horton и соавт., РеА диагностируют в 9 случаях 
из 1000 при кампилобактериозах, в 12 из 1000 
при сальмонеллезах и в 12 из 1000 при шигел-
лезах [32]. У детей клостридиальная инфекция 
в 1,4% случаев осложняется РеА, а частота раз-
вития артрита после хламидийной инфекции 
составляет от 4 до 8%. Частота встречаемости 
РеА в проведенном исследовании у женщин в 1,5 
раза выше, чем у мужчин, а у взрослых – в 2,5 
раза выше, чем у детей [33].

В 2002 г. T. Hannu и соавт., изучая роль 
Campilobacter jejuni в Финляндии у 870 пациен-
тов с подтвержденной инфекцией (кампилобак-
териоз), обнаружили, что 7% пациентов, пере-
несших инфекцию, впоследствии развили РеА 
[34]. В систематическом обзоре, проведенном 
J.E. Pope и соавт., было отмечено, что 1–5% 
случаев РеА ассоциированы с Campilobacter [35]. 
В 2008 г. P. Schiellerup и соавт., описывая случаи 
возникновения РеА в Дании, отметили, что среди 
294 пациентов с подтвержденным диагнозом в 
группе с инфекцией, вызванной Campilobacter, 
было 131 человек (13,1%) [14].

Энтеропатогенные Yersinia spp. являются 
частыми возбудителями диареи человека в раз-
витых странах [36]. Высокая распространен-
ность иерсиниоза отмечается в Германии, где 
она выше, чем в других странах Европы и США 
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[37]. Частота иерсиниоза в значительной степе-
ни недооценивается из-за сложности выделения 
возбудителя при посеве кала [38]. Существует 3 
вида Yersinia, но только Yersinia enterocolitica 
и Yersinia tuberculosis вызывают гастроэнте-
риты и могут спровоцировать развитие РеА. 
Исследование, проведенное в 2010 г. B.M. Rosner 
и соавт. (Германия), включало 351 пациента 
с иерсиниозом, из них 12% развили РеА [39]. 
Эти данные сопоставимы с результатами друго-
го исследования, авторами которого были J.M. 
Townes, A.A. Deodhar, E.S. Laine (2008), в ходе 
которого РеА был выявлен у 14% пациентов с 
предшествующей иерсиниозной инфекцией [40]. 
В Дании частота встречаемости РеА, вызванного 
Y. enterocolitica, оказалась выше и составила 
23%, что позволило авторам проведенного иссле-
дования подтвердить преобладание Yersinia в 
возникновении данной патологии [6, 14].

В 2011 г. Anuli N. Ajene, Christa L. Fischer 
Walker и Robert E. Black провели анализ 970 
статей, в которых описывались случаи возник-
новения РеА после перенесенных кишечных 
инфекций [41]. Критериями включения в мета-
анализ являлись установленный диагноз РеА и 
наличие лабораторно подтвержденных в гемо- 
и копрокультуре возбудителей: Campilobacter, 
Salmonella, Shigella. Согласно результатам про-
веденного мета-анализа, случаи РеА распреде-
лились следующим образом: в 0–16% возбудите-
лем был Campilobacter, в 0,1–29% – Salmonella 
и в 0–12% – Shigella. Среднее значение случаев 
составило 9, 12 и 12 на 1000 соответственно. 
В работе также проводилось сравнение распро-
странения возбудителя РеА среди взрослого и 
детского населения. Случаи Campilobacter-
ассоциированного РеА составили 8–16% (со сред-
ним значением 8%) среди взрослых и 0–6% (со 
средним значением 3%) среди детей. Salmonella-
ассоциированный РеА составил 1–24% (со сред-
ним значением 11%) среди взрослых и 0–12% 
(со средним значением 5%) среди детей. Shigella-
ассоциированный РеА составил 7–12% (со сред-
ним значение 9,5%) среди взрослых и 0–7% (со 
средним значением 3,5%) среди детей [41].

Анализируя вышесказанное, можно прийти 
к выводу, что спектр основных возбудителей РеА 
варьирует в зависимости от географической мест-
ности и принадлежности к возрастной группе. 

Патофизиология. Считается, что HLA B27 
имеет тесную связь с РеА. Этот антиген относит-
ся к главному комплексу гистосовместимости 
I класса и выявляется на поверхности большин-
ства клеток организма. 

Существует несколько гипотез относительно 
роли HLA B27, но ни одна из них до конца не изу-
чена. Так, теория «молекулярной мимикрии» 
основывается на сходстве антигенных детерми-
нант бактерий с HLA-системой, что обеспечива-
ет перекрестное реагирование антител с чуже-
родными и собственными антигенами. Согласно 
артритогенной пептидной гипотезе, HLA B27 
представляет цитотоксическим Т-лимфоцитам 
(CD8+) артритиндуцирующий пептид (собствен-

ный или бактериальный), в результате чего запу-
скается иммуновоспалительный ответ [1, 2, 26]. 

Другая гипотеза о роли HLA B27 возникла 
из наблюдений, согласно которым в процессе 
обработки и сборки данного антигена в эндоплаз-
матическом ретикулуме происходит нарушение 
образования структуры белка и накапливаются 
тяжелые цепи HLA B27. Это приводит к акти-
вации ядерного фактора kB, синтезу провос-
палительных цитокинов, а также к отложению 
β2-микроглобулина в синовиальной оболочке, 
что приводит к воспалению [1, 2].

В зарубежной литературе имеются сведения 
о том, что HLA B27 распространен в 75–80% у 
людей с РеА [6, 8, 42]. Детальный анализ других 
авторов показывает колебания этих цифр от 0 до 
80% с преобладанием исследований, отражаю-
щих распространенность HLA B27 от 30 до 50% 
[28, 29, 31]. Данные, полученные J.M. Townes 
и соавт. в исследовании 2008 г., проведенном с 
целью изучения распространенности и клини-
ческой картины постэнтероколитических РеА 
среди населения штатов Миннесота и Орегон, 
свидетельствуют о том, что связь между риском 
возникновения РеА после перенесенной кишеч-
ной инфекции и наличием HLA B27 отсутствует 
[40]. Это нашло подтверждение и в работах дру-
гих исследователей [35, 43]. 

Специалисты, проводившие исследования в 
Дании, пришли к выводу, что пациенты, пози-
тивные по HLA B27, отличаются более тяжелы-
ми клиническими проявлениями заболевания. 
Авторы разделили пациентов с РеА в зависимо-
сти от тяжести суставного синдрома и наличия у 
них HLA B27. В результате оказалось, что в груп-
пе с легким течением РеА процентное содержание 
позитивных по HLA B27 пациентов составило 
12,9%, в группе со средним течением – 14,5%, в 
группе с тяжелым течением – 27,3% [14].

Исход заболевания, как и тяжесть, зависит 
от наличия HLA B27, а также от возбудителя, 
вызвавшего РеА. Подтверждение этому можно 
найти в трех отдельных работах P.S. Kim, T. 
Hannu, J.D. Carter (2009, 2011, 2009 соответ-
ственно), в которых приводятся данные о пере-
ходе острого РеА в рецидивирующее течение, 
о трансформации в артрит, ассоциированный с 
энтезитом, или в спондилоартрит [3, 6, 26]. 

Из всего сказанного следует сделать вывод 
о том, что постэнтероколитический РеА имеет 
тесную связь с наличием HLA В27, который, веро-
ятно, не предрасполагает к самой инфекции, но 
увеличивает риск развития артрита, течение кото-
рого может быть тяжелым и продолжительным.

Клиническая картина. Существует два 
варианта клинической картины РеА в зави-
симости от возбудителя. РеА, вызванный Ch. 
trachomatis, чаще всего проявляется в виде син-
дрома Рейтера, который включает в себя триаду 
симптомов: артрит, конъюнктивит и уретрит. 
При наличии кератодермии говорят о тетраде 
болезни Рейтера. 

Другая клиническая картина развивается 
при постэнтероколитическом РеА. Признаки 
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кишечной инфекции варьируют в зависимости 
от возбудителя инфекции. Так, при шигеллезе 
заболевание начинается с повышения темпера-
туры тела, однократной или повторной рвоты. 
Возникают схваткообразные боли в животе и 
частый жидкий стул с примесями слизи и про-
жилками крови. Через 1–3 недели остро разви-
вается артрит, который проявляется немигри-
рующим олигоартритом с преимущественным 
поражением коленных и голеностопных суста-
вов [1, 44].

При кишечной инфекции, вызванной 
Salmonella enteritidis, заболевание начинается 
с болей в эпигастральной области, повторной 
рвоты, повышения температуры тела, диареи. 
Стул при этом кашицеобразный или жидкий, 
иногда с примесью слизи или зелени. Через 7–21 
день развивается острый олигоартрит с пораже-
нием коленных и голеностопных суставов [1, 44].

Кишечная инфекция, вызванная Campi-
lobacter jejuni, сопровождается фебрильной 
температурой тела, болями в животе, рвотой и 
диареей. Испражнения обильные, водянистые, 
окрашены желчью, часто появляются прожилки 
крови. 

При кишечной инфекции, вызванной 
Yersinia enterocolitica, клинические проявления 
зависят от возраста. У детей в возрасте до 5 лет 
чаще отмечается диарея, а в возрасте от 5 до 14 лет 
преобладают боли в правом нижнем квадранте 
живота [39]. У детей старшего возраста кли-
ническая картина характеризуется терминаль-
ным илеитом и брыжеечным лимфаденитом, что 
может напоминать аппендицит [39, 45].

Типичным проявлением суставного синдро-
ма у детей является асимметричный моно- или 
олигоартрит нижних конечностей, в некоторых 
случаях могут возникать артриты мелких суста-

вов [3, 46, 47]. В работе Д.В. Дагбаевой проведен 
анализ клинических особенностей течения РеА 
у детей. Было установлено, что из 96% случаев 
артрита у 71% отмечался моноартрит, у 24% – 
олигоартрит. У 4% детей отмечался полиарти-
кулярный суставной синдром, который сопрово-
ждался ограничением функции суставов за счет 
выраженного болевого синдрома, нарушением 
самообслуживания. У 7% пациентов суставной 
синдром характеризовался артралгиями без 
визуальных островоспалительных изменений 
в области суставов и без нарушения функции 
в них [48]. Характерно также асимметричное 
поражение мелких суставов и околосуставных 
тканей кистей и стоп с выраженным отеком 
пальцев, болезненностью, гиперемией кожи и 
формированием так называемой «сосискообраз-
ной деформации», которую отмечают у 5–10% 
детей [49].

Для мальчиков в возрасте старше 6 лет, носи-
телей HLA B27, характерны частые боли в пят-
ках, скованность, ограничение подвижности в 
шейном и поясничном отделе позвоночника и 
илеосакральных сочленениях, так как развива-
ются энтезиты, бурситы и теносиновиты [7]. Эти 
пациенты находятся в группе риска по развитию 
ювенильного спондилоартрита [49].

Одним из клинических проявлений течения 
РеА являются энтезиты, для которых наиболее 
характерна болезненность в месте прикрепления 
ахиллова сухожилия и подошвенного апоневро-
за к пяточным костям. В исследовании, прове-
денном J.M. Townes и соавт., изучались клини-
ческие проявления РеА среди взрослого населе-
ния, в ходе которого выяснилось, что энтезиты 
явились самым частым проявлением (54%) РеА, 
а частота симптомов самого артрита была мень-
ше [40]. Д.В. Дагбаева в своей работе выявила 

Таблица

Диагностические критерии РеА (C. Selmi, M.E. Gershwin, 2014)

Критерии Характеристика

Основные 
критерии

Артрит, имеющий 2 из 3 следующих признаков:
• асимметричный
• моно- или олигоартрит
• поражение суставов нижних конечностей

Предшествующая инфекция, сопровождающаяся 1 из 2 перечисленных признаков:
• энтерит (определяется как эпизод диареи продолжительностью не менее 1 дня, 
развившийся в сроки от 3 дней до 6 недель от начала артрита)
• уретрит (определяется как эпизод дизурии или выделений из уретры или влагалища 
продолжительностью не менее 1 дня, развившийся в сроки от 3 дней до 6 недель 
до начала артрита)

Дополнительные 
критерии

По меньшей мере один из перечисленных:

Данные лабораторных исследований признаков, подтверждающих инфекцию:
• положительная лигазная реакция мочи или соскоб уретры/шейки матки 
(влагалища) на Ch. trachomatis
• положительное бактериологическое исследование фекалий на артритогенные 
кишечные инфекции

Данные, подтверждающие наличие инфекции в синовиальной оболочке 
(иммуногистологическое исследование или ПЦР на Сhlamydia)

Достоверный диагноз РеА можно установить при наличии обоих основных критериев и подтверждающего его дополнительного 
критерия.
Диагноз вероятного РеА устанавливается при наличии обоих больших и отсутствии подтверждающего его дополнительного 
критерия или при наличии одного большого и одного или более дополнительных критериев. Идентификация триггерной инфек-
ции необходима.
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развитие энтезопатий у детей в 50% случаев [48]. 
Течение заболевания может также сопрово-

ждаться кератодермией ладоней и стоп, лимфа-
денопатией, реже – гепатоспленомегалией [7, 48].

Критерии диагноза. Учитывая многообра-
зие клинической картины РеА, от асимптомного 
течения до асимметричного олигоартрита с внесу-
ставными проявлениями (а в некоторых случаях 
ограниченного полиартрита), в настоящее время 
нет согласованных валидизированных диагности-
ческих критериев. Предложенные классифика-
ции включают комбинации микробиологических 
и клинических критериев [46, 50]. На сегодняш-
ний день используются диагностические крите-
рии, которые объединяют в себе рекомендации 
Американской ассоциации ревматологов (AСR) и 
Берлинские критерии (1999) [21, 27].

Заключение

Исследования РеА среди детского населения 
как в Российской Федерации, так и за рубежом 
малочисленны, зачастую носят односторонний 
характер и затрагивают не все аспекты разви-
тия, течения и диагностики заболевания. Среди 
публикаций преобладают исследования РеА, 
ассоциированного с кишечными инфекциями у 
взрослого населения. В русскоязычных источни-
ках практически отсутствуют систематические 
обзоры, посвященные распространенности РеА, 
ассоциированного с кишечными инфекциями у 
детей. Исследования, в основном, носят регио-
нальный характер.

До настоящего времени педиатры сталкива-
ются с трудностями при диагностике РеА, триг-
гером которого послужила кишечная инфекция, 
что обусловлено следующими причинами: 

• сложностями выявления этиологического 
фактора; 

• часто малосимптомной и быстропроходя-
щей клинической картиной кишечной инфек-
ции; 

• многообразием проявлений клинической 
картины; 

• отсутствием специфических маркеров забо-
левания; 

• недостаточной информированностью педи-
атров о диагностических критериях РеА; 

• отсутствием настороженности педиатров 
в отношении развития РеА после перенесенной 
кишечной инфекции и риска трансформации в 
другие формы спондилоартритов.

Анализ литературы за последнее десятиле-
тие показал, что до недавнего времени инте-
рес к данной проблеме был несколько утрачен. 
В связи с последними исследованиями, посвя-
щенными изучению микробиоты, появились 
новые возможности для трактовки этиопатогене-
тических особенностей развития РеА. Одной из 
возможных перспектив исследований реактив-
ных артропатий может стать создание модели 
профилактики данного заболевания.
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