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Артриты у детей – это группа заболеваний, с которыми встречаются различные специалисты. В большинстве случаев 
первичный диагностический поиск начинает педиатр. Диагноз артрит тазобедренного сустава подразумевает множе-
ство патологий. В статье рассмотрены основные аспекты эпидемиологии, этиологии и патогенеза таких разновидностей  
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Arthritis in children is a group of diseases that are encountered by various specialists. It is a pediatrician, who starts the diagnostic 
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Актуальность
Артриты у детей – это группа заболеваний, с которы-

ми встречаются различные специалисты. В большинстве 
случаев первичный диагностический поиск начинает 
педиатр. Доля диагностических ошибок при поражении 
тазобедренного сустава достигает 50% [1]. Дифферен-
циальная диагностика гнойного (септического) артрита 
тазобедренного сустава с такой патологией, как тран-
зиторный синовит тазобедренного сустава, продолжает 
представлять проблему для клиницистов. Сложность 
заключается в схожести клинической картины в первые 
дни заболевания, отсутствии специфических лаборатор-
ных тестов для дифференциальной диагностики этих 
заболеваний. При недиагностированной инфекции в 
тазобедренном суставе не назначается своевременное и 
надлежащее лечение, что увеличивает риск осложнений – 
быстрого разрушения сустава, сепсиса и даже смерти 
[2]. Тогда как транзиторный синовит можно устранить 
с помощью симптоматического обезболивания. В боль-
шинстве случаев специфического лечения не требуют 
и реактивные артриты с иммуноопосредованным меха-
низмом развития. Рецидив транзиторного синовита мо-
жет указывать на болезнь Пертеса. Это ещё одна группа  
артритов, которая встречается при ортопедических пато-
логиях, оставление без внимания которой ведет к инва-
лидизации детского населения. 

Этиология
Среди артритов тазобедренного сустава можно вы-

делить инфекционный артрит (гнойный, септический 
артрит), постинфекционный артрит (реактивный артрит, 
транзиторный синовит).

Во многих работах подчеркивается лидирующая 
роль золотистого стафилококка, причем как MSSA, так и 
MRSA, в возникновении гнойного артрита тазобедренно-
го сустава, или как его называют в зарубежных источни-
ках – септического артрита [3–5]. 

Ранее Haemophilus influenzae, S. aureus и стрептококки 
группы А были наиболее распространенными причинами 
инфекционного артрита у детей. Общая заболеваемость 
H. influenzae как причина септического артрита снизилась 
из-за проводимой в настоящее время вакцинации против 
H. influenzae типа b (Hib). Среди первых исследователей 
такую тенденцию отметили De Jonghe M. и G. Glaesener 
в 1995 г. [6]. В 1997 г. S. G. Bowerman, и N. E. Green рас-
смотрели 165 случаев острого гематогенного остеомиели-
та и септического артрита, лечившегося в годы до и после 
появления вакцины против Hib, и продемонстрировали 
снижение почти до нулевого уровня зарегистрированных 
Hib-инфекций [6]. 

Вместе с тем ряд авторов высказывали предположе-
ние, что Kingella kingae, представитель нормальной фло-
ры верхних дыхательных путей, сможет занять место  
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H. influenzae, особенно у пациентов младше 2 лет [6]. О ро-
ли Kingella kingae как возбудителя гнойных артритов у де-
тей говорят в своих работах Vásquez M.A., Palacián M.P. [7]. 
Kingella kingae обладает низкой патогенностью в области 
верхних дыхательных путей. Но при предшествующих ре-
спираторных процессах этот возбудитель способен к систем-
ному распространению с проявлением инфекции костей и 
суставов, главным образом у детей в возрасте до 5 лет.

Markus Pääkkönen, Heikki Peltola отмечают, что не 
всегда удается идентифицировать микроорганизм, но при 
положительном посеве на первом месте среди возбудите-
лей остеоартикулярной инфекции остается золотистый 
стафилококк, за которым следуют Streptococcus pyogenes, 
Streptococcus pneumoniae и Haemophilus influenza тип b 
(Hib). Упоминают о роли Kingella kingae, как о распро-
страненной причине септических артритов и остеомиели-
тов. Как и другие исследователи, они отмечают и тот факт, 
что современные вакцины привели к снижению заболева-
емости Hib и пневмококком в некоторых странах [8]. 

C. Calvo, E Núñez [9] в 2016 г. исследовали большую 
когорту острой остеоартикулярной инфекции в Испании 
и получили положительный высев у 246 пациентов с под-
твержденным остеомиелитом и септическим артритом: 
Staphylococcus aureus был наиболее встречаем в 63% 
случаев, на втором месте Kingella kingae (15%) и далее 
Streptococcus pyogenes (9%).

R.F Murphy, L. Plumblee [5] в 2018 г. ретроспективно 
обследовали 139 пациентов, перенесших артротомию по 
поводу предполагаемого септического артрита тазобе-
дренного сустава в течении десятилетнего периода. Наи-
более частыми возбудителями были Staphylococcus aureus 
(устойчивый к метициллину MRSA 27, чувствительный к 
метициллину-25) .

В своей работе N.I. Montgomery, H.R. Epps [10] (2017 г.) 
 к распространенным возбудителям септического артри-
та у детей отнесли S. aureus, Streptococcus pneumonia и 
Kingella kingae. 

A. Erbay, O.Ergonul и соавт. [11] призывают не забы-
вать и о редких причинах септических артритов тазобед-
ренных суставов у детей, таких как сальмонеллезная ин-
фекция. В группе риска находятся дети до 5 лет, дети с 
иммунодефицитом. Кроме того, у детей с серповиднокле-

точной анемией и новорожденных остеоратрикулярную 
инфекцию могут вызывать Streptococcus agalactiae [8].  
У новорожденных S.aureus также является основ-
ным возбудителем септических артритов, выделяется 
Streptococcus группы В, существует риск заражения гра-
мотрицательной кишечной флорой. [10].

В зарубежной литературе существует понятие транзи-
торного синовита. Транзиторный синовит признан наи-
более распространенной причиной острой боли в бедре у 
детей в возрасте от 3 до 10 лет. Транзиторный синовит, как 
следует из названия, представляет собой острое времен-
ное воспаление синовиальной оболочки, которое харак-
теризуется болью в суставах. Точная причина состояния 
остается неизвестной. Есть некоторые доказательства, 
связывающие транзиторный синовит с вирусной инфек-
цией. Часто предшествующая инфекция верхних дыха-
тельных путей может быть предрасполагающим фактором 
[12, 13]. У многих пациентов в анамнезе есть травма, ко-
торая также относится к предрасполагающим факторам. 

K. Kastrissianakis, T.F. Beattie в своем исследовании 
доказывают, что транзиторный синовит ассоциируется с 
симптомами гастроэнтерита и инфекцией верхних дыха-
тельных путей [14]. Christine C. Whitelaw, Steve S. Bhimji 
[15] упоминают поствакцинные или опосредованные ле-
карствами, или аллергической предрасположенностью 
факторы в развитии транзиторных синовитов. 

Помимо транзиторного синовита существует и группа 
заболеваний, объединённых под названием «реактивные 
артриты». Реактивный артрит представляет собой имму-
ноопосредованный синовит, возникающий в результате 
медленных бактериальных инфекций и показывающий 
внутрисуставную стойкость жизнеспособных, некуль-
тивируемых бактерий и/или иммуногенных бактериаль-
ных антигенов, синтезируемых метаболически активны-
ми бактериями, находящимися в суставе и/или в другом 
месте тела. Механизмы, которые приводят к развитию 
реактивных артритов, являются сложными и в основном 
включают взаимодействие между артритогенным агентом 
и предрасположенным хозяином.

Для постановки диагноза реактивного артрита мож-
но использовать два набора критериев: критерии Amor 
(табл. 1) и критерии Европейской группы по изучению 
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Т а б л и ц а  1
Критерии спондилоартритов В. Amor (1995 г.) 

Показатель Описание Балл

A. Клинические  
или анамнестические  
признаки

Боль в поясничной области в течение ночи или утренняя скованность поясничного отдела позвоночника 1
Асимметричный олигоартрит 2
Боль в ягодице 1

при переменной боли в правой или левой ягодице 2
Сосискообразные пальцы на кистях и стопах 2
Боль в пятке 2
Ирит 2
Негонококковый уретрит или цервицит, сопровождающий или в течение 1 мес до начала артрита 1
Острая диарея, сопровождающая или в течение 1 мес до начало артрита 1
Наличие или предшествующий псориаз, баланит или воспалительная болезнь кишечника  
(язвенный колит или болезнь Крона)

2

B. Рентгенологические  
признаки

Сакроилиит (двусторонний, II стадии; односторонний, III–IV стадии) 3

C. Генетический фон Наличие HLA-B27 или наличие в семейном анамнезе анкилозирующего спондилита, синдрома Рейтера, 
увеита, псориаза или хронической энтероколопатии

2

D. Ответ на лечение Уменьшение жалоб на фоне применения нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП)  
в течении 48 ч или рецидив боли менее чем через 48 ч, если применение НПВП прекращено

2 

П р и м е ч а н и е . Заболевание будет считаться спондилоартритом, если сумма баллов критериев составляет не менее 6.
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спондилоартритов (табл. 2). Несмотря на то, что они изу-
чаются как критерии классификации, они полезны и при-
годны в качестве диагностических критериев [16, 17]. 

Реактивный артрит входит в группу спондилоартри-
тов. B.Amor [17] предложил следующее его определение, 
учитывая свои разработанные критерии: Реактивный ар-
трит – заболевание, при котором имеется 6 и более при-
знаков из приведенного выше списка, в том числе пункт 7 
или пункт 8 (см. табл. 1). 

На III Международном совещании по реактивным ар-
тритам в 1995 г. в Берлине принята классификация, де-
лящая реактивные артриты на две группы – на постэнте-
роколитические (иерсинии, сальмонеллы, кампилобакте-
рии, шигеллы) и урогенитальные (хламидия трахоматис, 
уреаплазмы) [18]. Также были предложены диагностиче-
ские критерии для реактивного артрита: 

1) типичный периферический артрит (преимуще-
ственно нижняя конечность, асимметричный олигоар-
трит) и свидетельство предшествующей инфекции (когда 
в течение предшествующих 4 нед имела место явная кли-
ническая диарея или уретрит, лабораторное подтвержде-
ние желательно, но не обязательно; когда не было явной 
клинической инфекции, необходимо лабораторное под-
тверждение инфекции); 

2) лабораторные тесты на предшествующую ин-
фекцию включают положительные культуры стула, обна-
ружение C. trachomatis в первой порции утренней мочи 
или мочеполового тампона, антитела против иерсиний, 
сальмонелл, кампилобактера, антитела IgG, IgM и IgA к 
C. trachomatis и обнаружение хламидийной ДНК в суста-
ве с помощью ПЦР. 

Критериями исключения для реактивных артритов 
признаны пациенты с другими известными причинами 
моно- или олигоартрита, в том числе другие спондилоар-
тропатии, септический артрит, болезнь Лайма и стрепто-
кокковый артрит.

По данным отечественных авторов, частота нали-
чия инфекций у детей, которые предшествуют реактив-
ному артриту, составляет 70,9% [19], а постстрептококко-
вые, поствирусные, артрит Лайма объединены термином 
«артриты, связанные с инфекцией», в эту группу не вхо-
дит септический, гнойный артрит [20].

Группа ортопедических артритов представлена таки-
ми заболеваниями тазобедренного сустава, как аваску-
лярный некроз головки бедренной кости, болезнь Легга-
Кальве-Пертеса, юношеский эпифизиолиз, coxa magna. 
Все эти заболевания связаны с воздействием на сустав-
ную поверхность хряща вертлужной впадины, головки 
бедренной кости. Воспаление здесь носит асептический 
характер, и развитие заболевания обусловлено развитием 
дисконгруэнтности сустава. 

Т.И. Тихоненко [21], изучив 172 клинических случая, 
отмечает травму как предшествующий фактор в развитии 
аваскулярного некроза головки бедренной кости среди  
детей старшей возрастной группы. 
Эпидемиология

Около 50% детей с септическим артритом тазобедрен-
ного сустава моложе 2 лет [22]. Показано, что у мальчиков 
он встречается в 2 раза чаще, чем у девочек [8, 22]. У де-
тей с ослабленным иммунитетом, серповидноклеточной 
анемией или гемофилией вероятность развития гнойного 
артрита тазобедренного сустава выше, чем у других детей 
[22]. 

В.А. Клименко, В.М. Савво (2014 г.) [23] в своей 
работе при исследовании 150 больных с реактивными 
артритами выяснили, что поражение тазобедренных 
суставов преобладало у детей дошкольного (1–6 лет) 
возраста – 41,7%. У детей средней группы (7–10 лет) 
поражение тазобедренных суставов встречалось у 24%. 
У детей же старшей возрастной группы (11–17 лет)  
поражение тазобедренных суставов отмечалось только 
у 5,9%. Ряд авторов указывает, что у детей дошкольно-
го возраста с реактивными артритами отмечено пре-
обладание поражения одного тазобедренного сустава  
[23, 24]. А.Д. Писарева, Е.В. Матвиенко при исследо-
вании 21 пациента также отмечают, что реактивный ар-
трит тазобедренных суставов в их исследовании встре-
чается достоверно чаще у детей дошкольного возраста  
(p < 0,05) [24].

Транзиторный синовит обычно поражает детей в воз-
расте от 3 до 10 лет, но есть сообщения о 3-месячном 
младенце, а также о взрослых [25]. Это относительно 
распространённое заболевание, которое встречается 
чаще у мальчиков (примерно 2:1) [12]. В своей работе  
B. Liberman, A. Herman (2013 г.) отметили, что среди 231 
ребенка, включенных в исследование, 52 (22,5%) пациен-
та были девочками и 172 (77,5%) – мальчиками [26]. Ис-
следователи немного чаще отмечают правостороннее по-
ражение, что не исключает и двусторонний транзиторный 
синовит [15]. 

В систематическом обзоре зарубежной литерату-
ры Sylvana S. Asche, Rogier M. van Rijn показали, что  
у 20–50% детей со вторым эпизодом транзиторного сино-
вита поражается противоположный тазобедренный сустав 
[12]. При сохранении симптомов транзиторного синови-
та более 1 мес возрастает вероятность развития болезни  
Легга–Пертеса. Частота рецидивов транзиторных сино-
витов составляет от 0 до 26,3%. При длительном наблю-
дении у 0–10% детей с диагнозом транзиторный синовит 
развилась болезнь Легга–Пертеса [12].

Группа ортопедических артритов в большинстве слу-
чаев встречается в возрасте от 4 до 10 лет. Возрастной 
диапазон похож на транзиторный синовит (3–10 лет), но, 
в отличие от септического артрита, он чаще встречается у 
детей старшего возраста (6–8 лет) [13]. 

Патогенез
Патогенез септического/гнойного артрита. У ново-

рождённых и детей грудного возраста остеомиелит сопут-
ствует артриту. Попав в кость гематогенным путем, ста-
филококк, благодаря особенностям кровоснабжения мета-
эпифизарной границы у детей до 1 года, распространяется 
на ростковую зону и эпифиз, а оттуда в сустав, вызывая 
развитие клиники острого гнойного артрита.

Патогенез острого септического артрита без эпифизар-
ного остеомиелита является многофакторным и зависит 
от взаимодействия иммунного ответа хозяина и патоген-
ного микроорганизма. Поскольку S. aureus был тщательно 

Т а б л и ц а  2
Критерии Европейской исследовательской группы  
по изучению спондилоартритов (ESSG), 1991 г.

Боль в спине воспалительного характера или синовит  
(асимметричный или преимущественно в нижних конечностях)  

в сочетании хотя бы с одним из следующих признаков:

Позитивный семейный анамнез

Псориаз

Хроническое воспалительное заболевание кишечника

Уретрит, цервицит, острая диарея за 1 мес до артрита

Перемежающаяся боль в ягодицах

Энтезопатия

Сакроилеит
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изучен с точки зрения его роли при септическом артри-
те и является причиной большинства случаев во многих 
странах, то корректно использовать этот вид бактерий в 
качестве типичного патогена. 

Гематогенное распространение бактерий в тазобед-
ренном суставе является наиболее распространенным 
механизмом развития септического артрита у детей [22]. 
Первоначальным очагом разрушения сустава обычно яв-
ляется соединение хряща и синовиальной оболочки с об-
разованием паннуса и последующим разрушением хряща 
и кости [27].

Синовиальная мембрана сустава не имеет ограничи-
вающей базальной пластинки под хорошо васкуляризи-
рованным синовием, что позволяет легко проникать ге-
матогенным бактериям. После проникновения в сустав 
бактерии оказываются в замкнутом пространстве, где 
реологические свойства суставной жидкости содействуют 
бактериальной адгезии и колонизации микроорганизмов. 
При травме в анамнезе в процессе заживления синтези-
руются белки внеклеточного матрикса (например, фибро-
нектин), которые также могут способствовать прикрепле-
нию бактерий и развитию инфекции. 

Присоединение S. aureus к суставному внеклеточному 
матриксу опосредуется микробным поверхностным ком-
понентом, распознающим молекулы адгезивного матрик-
са. К факторам вирулентности золотистого стафилококка, 
ответственным за первоначальное прикрепление S.aureus 
в суставах, относятся адгезины ClfA и В, fnb A и В. 

Обсуждается роль биопленок, представляющих собой 
сообщества бактериальных клеток, присутствующих на 
поверхности. Они удерживаются вместе с матрицей вне-
клеточных веществ как бактерий, так и хозяина. Имплан-
тированные медицинские устройства были описаны как 
характерная поддержка для этих бактериальных колоний. 
Было высказано предположение, что суставные структу-
ры могут также служить поддержкой для роста этих бак-
териальных сообществ [27].

После колонизации сустава бактерии могут быстро 
размножаться и активировать острый воспалительный от-
вет [6]. Как только бактерии прилипают к костному ма-
триксу и колонизируют его, они вырабатывают несколько 
факторов вирулентности, таких как протеазы, которые 
могут разрушать компоненты матрикса. Синовиум отве-
чает пролиферативной гиперплазией слизистой оболочки, 
отмечается приток воспалительных клеток [28].

Одним из отличительных признаков септического  
артрита является массивное воспаление, которое пред-
шествует эрозии хряща и кости. Локальная бактериальная 
пролиферация сопровождается быстрым привлечением в 
очаг полиморфноядерных гранулоцитов и активирован-
ных макрофагов, за которыми следуют Т-клетки [27].

Первоначально воспалительные цитокины хозяи-
на, включая интерлейкин 1-β (IL-1β) и интерлейкин 6  
(IL-6), выделяются в суставную жидкость синовиальными 
клетками [28]. Эти цитокины активируют высвобождение 
белков острой фазы (например, С-реактивного белка) из 
печени, которые связываются с бактериальными клетка-
ми и тем самым способствуют опсонизации и активации 
системы комплемента. 

Фагоциты, в том числе нейтрофилы и макрофаги,  
хемотаксически мигрируют в зараженный сустав, на-
правленные градиентами бактериальных продуктов, про-
являющих хемотаксическую активность, и медиаторами  
иммунного ответа [28]. 

Фагоцитоз бактерий макрофагами, синовиоцитами и 
полиморфноядерными клетками происходит и связан с 
высвобождением других воспалительных цитокинов, в 
том числе фактора некроза опухоли альфа (TNF-α), IL-8 

и колониестимулирующего фактора гранулоцитов-макро-
фагов. Это происходит в дополнение к повышению уров-
ней IL-1 и IL-6, которые уже присутствуют.

Цитокины, высвобождаемые из макрофагов, такие как 
TNF-α, IL-1β и IL-6, являются одними из основных участ-
ников тяжелого воспаления, которое предшествует разру-
шению хряща и кости во время септического артрита. Эти 
молекулы стимулируют дифференцировку остеокластов и 
резорбцию кости синергическим образом. При этом они 
играют важную роль в защите хозяина от инфекционного 
агента [27].

Процесс фагоцитоза нейтрофилов запускает синтез 
ряда хемокинов, которые привлекают дополнительные 
нейтрофилы, модулируют последующие реакции ней-
трофилов и координируют ранние реакции других типов 
клеток, таких как моноциты, макрофаги, дендритные 
клетки и лимфоциты, обеспечивая тем самым важную 
связь между врожденными и приобретенными иммун-
ными ответами [28]. Нейтрофилы производят пептиды 
и белки, которые прямо или косвенно ведут к гибели 
микробов.

Также была доказана способность нейтрофилов 
производить нейтрофильные внеклеточные ловушки 
(сети), содержащие деконденсированный хроматин, 
связанные гистоны, азурофильные гранулярные белки 
и цитозольные белки. Они обладают способностью свя-
зываться и уничтожать различные патогены, включая  
S. aureus [30].

Активированные макрофаги проникают в су-
став немного позже нейтрофилов, и за ними следуют 
Т-лимфоциты [28].

Как только нейтрофилы выполняют свою антимикроб-
ную функцию, они умирают по встроенной программе 
смерти клеток. Однако апоптоз не только уменьшает коли-
чество присутствующих нейтрофилов, но и дает сигналы, 
которые отменяют дальнейший набор нейтрофилов [28].

Массивная инфильтрация нейтрофилов в инфици-
рованный сустав может способствовать разрушению 
хряща и кости за счет высвобождения свободных ради-
калов, бактериальных и тканеразрушающих фермен-
тов, включая продукты комплекса НАДФН-оксидазы и 
протеолитических ферментов, нацеленных на коллаген  
и/или протеогликаны. Перманентное разрушение хряща и 
субхондральная потеря кости могут произойти в течение 
3 дней после заражения [28]. Выведение нейтрофилов из 
очага воспаления является необходимым условием разре-
шения острого воспалительного ответа. Это означает, что 
длительное присутствие нейтрофилов в месте воспаления 
может привести к персистенции воспалительного ответа, 
связанного с такими осложнениями, как повреждение тка-
ней [28].

Другие факторы, играющие роль в повреждении су-
ставов, включают: высокий уровень цитокинов, которые 
усиливают высвобождение  металлопротеиназ  и других 
ферментов, деградирующих коллаген, а также бактери-
альных токсинов и ферментов [6]. 

Кроме того, воспалительный процесс после инфек-
ции изменяет синовий, а также состав и клеточное со-
держание синовиальной жидкости. Эти изменения в си-
новиальной жидкости могут влиять на суставной хрящ, 
так как синовиальная жидкость необходима для смазки 
и питания суставного хряща. Более того, динамика си-
новиальной жидкости может быть нарушена инфекци-
онным процессом, приводящим к выпотам жидкости в 
суставе. Впоследствии внутрисуставное давление повы-
шается, препятствуя поступлению крови и питательных 
веществ в сустав, что приводит к разрушению синовия и 
хряща [6, 31]. 
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Из-за близости эпифизарной ростовой пластинки к 
суставу прямое распространение суставной инфекции 
на любую из суставных костей может привести к сни-
жению роста костей у младенцев и детей. В то время как 
минерализация костей сохраняется, разрушение хряща 
вызывает сужение суставного пространства и эрозивное 
повреждение хряща и кости, если их не лечить. Кроме 
того, инфекция может распространяться на окружающие 
мягкие ткани, образовывать синусовые тракты и разру-
шать связки и сухожилия в необработанном состоянии 
[6]. Таким образом, существует тонкий баланс между 
эффективным иммунным ответом для элиминации ми-
кроорганизма и чрезмерной активацией этого ответа, 
который вызывает большинство связанных с инфекцией 
разрушений суставов.

Патогенез реактивного артрита. Патогенез ре-
активного артрита обусловлен тремя факторами – это 
присутствие бактерий или бактериальных частиц в су-
ставе, взаимодействие бактерия-хозяин и местный им-
мунный ответ, направленный против этих бактерий [32].  
Е.И. Алексеева, Е.С. Жолобова [18] также указывают на 
то, что реактивный артрит развивается вследствие иммун-
ного ответа. 

В представленной литературе отсутствует единая ги-
потеза, которая могла бы объединить патогенез реактив-
ных артритов. Как говорилось выше, выделено 2 группы 
реактивных артритов – постэнтероколитические (иерси-
нии, сальмонеллы, кампилобактерии, шигеллы) и уроге-
нитальные (хламидия трахоматис, уреаплазмы) [18].

Бактерии или их компоненты могут проникать в су-
ставы через кровеносные сосуды либо в виде целых орга-
низмов, которые могут циркулировать в крови или внутри 
клеток, либо как часть иммунных комплексов.

При хламидийном реактивном артрите доказано, что 
хламидийная ДНК присутствует в суставах пациентов, 
при этом она чаще встречается в синовиальной ткани, 
чем в синовиальной жидкости. Хламидия проникает в су-
ставную полость во время бактериемии или внутри моно-
цитов [32]. Благодаря особенностям жизненного цикла 
хламидий (существование элементарных, ретикулярных 
телец) обеспечивается некоторая их «невидимость» для 
иммунной системы хозяина. Chlamydia препятствуют ак-
тивации иммунных клеток, Т-клеток и макрофагов, что 
влияет на иммунный ответ макроорганизма. 

В воспаленных суставах пациентов с сальмонеллез-
ным реактивным артритом бактериальной ДНК не бы-
ло обнаружено, но зато обнаружены ее антигены. По-
видимому, при энтероколитическом реактивном артрите 
бактерии выживают во внесуставном месте, в частности 
в слизистых оболочках пищеварительной системы и/или 
лимфатических ганглиях, и переносятся в сустав моно-
цитами, вероятно, периодически [32]. После достижения 
сустава бактериальные антигены могут сохраняться в си-
новиальной оболочке. Эти микробы также присутствуют 
в моноцитах, которые могут служить резервуаром и пе-
реносчиком из внесуставных участков в сустав. Шигел-
ла же заражает только пищеварительные эпителиальные 
клетки, и транспортировка моноцитами крайне маловеро-
ятна, поскольку эта бактерия быстро убивает моноциты 
посредством апоптоза. ДНК шигелл не была убедительно 
продемонстрирована в суставах пациентов с реактивным 
артритом, что делает более вероятным, перенос в суставы 
только кусочков бактерий.

Во взаимодействии микроорганизмов и человека важ-
ную роль играют молекулы главного комплекса гистосов-
местимости, которые также называются человеческими 
лейкоцитарными антигенами – HLA. Человеческие лей-
коцитарные антигены первого класса участвуют в распоз-

навании чужеродных пептидных антигенов Т лимфоцита-
ми человека. Генетическая информация об HLA первого 
класса закодирована в трёх генах на коротком плече ше-
стой хромосомы  (A, B, C). Известно более 100 вариантов 
(аллелей) гена HLA-B, при этом один из этих вариантов, 
который носит название HLA-B27, у пациентов с реактив-
ными артритами встречается в целом в пять раз чаще, чем 
в целом в популяции.

У В27-позитивных родственников пациентов с реак- 
тивным артритом распространенность заболевания  
в 10 раз выше [32].

Существующая гипотеза молекулярной мимикрии 
(выработка перекрестно реагирующих антител) основа-
на на обнаружении сходных аминокислотных последова-
тельностях в белках HLA-B27 и Yersinia [32]. Таким об-
разом, перекрестная реактивность может привести к то-
лерантности и устойчивости организмов. Наряду с этим 
у некоторых генетически предрасположенных субъектов 
HLA-B27, по-видимому, не способен нормально уничто-
жать инфицированные макрофаги, улучшая внутрикле-
точную выживаемость патогенов [32].

Бактериальные антигены, достигнув синовиаль-
ной оболочки сустава, инициируют специфические 
Т-клеточные ответы. В патогенезе реактивного артрита 
Т-клетки играют центральную роль, и антиген-специфи-
ческие CD4 и CD8 Т-клетки были обнаружены в синови-
альной жидкости и синовиальных мембранах. Возможно, 
что HLA-B27 – рестриктированные аутореактивные цито-
токсические Т-лимфоциты могут поддерживать воспали-
тельный процесс даже после того, как сам бактериальный 
патоген был уничтожен антибактериальными иммунными 
реакциями [32]. 

В реактивном артрите (ReA) антибактериаль-
ный Th1 цитокиновый ответ (продуцирование IFN-γ,  
IL-2 и IL-12), который необходим для элиминации  
ReA-ассоциированных бактерий, нарушен. С другой 
стороны, Th2-ответ (IL-4 и IL-10) преобладает и способ-
ствует устойчивости бактерий в суставах [31]. Также у 
пациентов с реактивным артритом отмечена недостаточ-
ная выработка IFN-γ и TNF-α. которые имеют важное 
значение для уничтожения бактерий. Кроме того, паци-
енты с реактивным артритом с более низкой секрецией 
TNF-α имеют наиболее длительную продолжительность 
заболевания, чем пациенты с нормальной или повышен-
ной секрецией [32].

Таким образом, реактивный артрит возникает в резуль-
тате сложных механизмов, в основе которых лежит взаи-
модействие между артритогенным агентом и предраспо-
ложенным хозяином.

Сравнительный морфометрический анализ клеточного 
апоптоза при различных формах артрита не выявил разли-
чий между реактивными и другими артритами [32].

Патогенез транзиторного синовита. По данным на-
учной литературы, единого патогенетического механизма 
не описано. Биопсия синовиальной оболочки при тран-
зиторных синовитах выявляет только неспецифическое 
воспаление и гипертрофию [15]. Относительно высокая 
частота рецидивов транзиторных синовитов на противо-
положном бедре подтверждает гипотезу о том, что сино-
виты обусловлены системным фактором, а не локальной 
проблемой [12].

Дискутабельно, является ли болезнь Легга–Пертеса 
прямым следствием транзиторных синовитов у детей. 
Проводя анализ исследований, Sylvana S. Asche, Rogier M. 
van Rijn отметили, что симптомы транзиторного синови-
та могут также представлять ранние признаки болезни 
Легга–Пертеса [12]. Дети, изначально диагностирован-
ные с транзиторным синовитом (после продолжающих-
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ся симптомов), впоследствии – с диагнозом болезни  
Легга–Пертеса, соответствуют этой гипотезе. Ранние 
признаки болезни Легга–Пертеса, обнаруженные при ре-
троспективном анализе исходных рентгенограмм паци-
ентов с транзиторным синовитом, также подтверждают 
эту теорию. Более того, едва заметные радиологические 
изменения болезни Легга–Пертеса часто игнорируются.  
В литературе Gopakumar et al. обнаружил отсутствие 
ранних рентгенологических признаков у примерно 20%  
пациентов при первом предъявлении и примерно у 50% – 
с диагнозом болезни Легга–Пертеса.

Патогенез ортопедических артритов обусловлен дис-
конгруэнтностью в суставе вследствие смещения головки 
бедренной кости или хондролизиса вертлужной впадины 
или наличия свободного костного фрагмента, что приво-
дит к развитию асептического воспаления. 

Не существует единого мнения о развитии болезни 
Легга–Кальве–Пертеса. Мнения о том, что приоритетное 
место сохраняет теория сосудистых нарушений, придер-
живается Т.И. Иваненко Особенности кровоснабжения 
эпифиза у детей в возрасте 3–7 лет легли в основу этой 
теории [33].

Таким образом, под названием «артрит тазобедренно-
го сустава» подразумевается множество патологий, кото-
рые имеют различную этиологию и патогенез. Исходя из 
знания этих аспектов, возможна дальнейшая своевремен-
ная дифференциальная диагностика клинически схожих, 
но разнообразных по лечению артритов тазобедренных 
суставов. Для увеличения диагностической значимости 
ранней дифференциальной диагностики требуется опре-
деленный диагностический алгоритм.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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