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Резюме
Вирусные инфекции являются повсеместно распространенной причиной возникновения острых или затяжных артритов, 
часто сопровождающихся лихорадкой, высыпаниями на коже и общими симптомами. Хотя современные знания о пато-
генезе вирус-ассоциированных артритов имеют ряд пробелов, считается, что эти заболевания развиваются в результате 
нескольких взаимодополняющих механизмов, включая прямое вирусное воздействие, иммунокомплексное воспаление, 
индукцию синтеза провоспалительных цитокинов, а также развитие или усиление аутоиммунных нарушений посредством 
ряда механизмов, включающих молекулярную мимикрию, активацию в присутствии свидетеля или распространение эпи-
топа. Некоторые из вирусных артритов, индуцированные, например, парвовирусом В19, вирусом краснухи, гепатита В и 
SARS- CoV-2, могут имитировать ранний ревматоидный артрит, но излечиваются без последствий в течение нескольких 
недель при отсутствии специфической терапии. Другие, как тропические альфавирусы, скорее ведут к затяжным, соот-
ветственно, хроническим артритам, которые в данный момент в умеренных широтах могут представлять большую диа-
гностическую проблему у заболевших туристов, возвратившихся на родину. Артриты или артралгии являются основным 
клиническим симптомом, указывающим на серьезную инфекцию эпидемического характера (например артриты, индуци-
рованные альфа-вирусами, ВИЧ-ассоциированные артриты). С учетом изложенного ревматологам (равно и клиницистам 
других специальностей) следует сохранять настороженность в отношении вирусной этиологии острых артритов. Вместе 
с тем представляется принципиально важным своевременное разграничение вирус-опосредованного артрита и системного 
ревматического заболевания, поскольку последнее может потребовать раннего назначения специфических болезнь-мо-
дифицирующих препаратов. В настоящем обзоре представлены основные характеристики наиболее распространенных 
вирусов и особенности поражения опорно-двигательного аппарата при данных инфекциях.

Ключевые слова: артрит, вирус гепатита В, вирус гепатита С, парвовирус B 19, вирус иммунодефицита человека, аль-
фа-вирусы, вирус краснухи, человеческий Т-клеточный лимфотропный вирус типа I, COVID-19
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Abstract
Viral infections are a widespread cause of acute or prolonged arthritis, often accompanied by fever, skin rashes, and general 
symptoms. Although current knowledge about the pathogenesis of virus-associated arthritis has a number of gaps, it is believed 
that these diseases develop as a result of several complementary mechanisms, including direct viral exposure, immunocomplex 
inflammation, induction of proinflammatory cytokine synthesis, and the development or intensification of autoimmune disor-
ders through a number of mechanisms, including molecular mimicry, bystander activation, or epitope spreading. Some of the 
viral arthritis induced, for example, by parvovirus B19, rubella virus, hepatitis B, and SARS-CoV-2, can mimic early rheumatoid 
arthritis, but are treated without consequences within a few weeks in the absence of specific therapy. Others, such as tropical 
alphaviruses, are more likely to lead to prolonged, respectively, chronic arthritis, which at the moment in temperate latitudes 
may pose a major diagnostic problem for tourists who have fallen ill and returned to their homeland. Arthritis or arthralgia 
is the main clinical symptom indicating a serious infection of an epidemic nature (for example, alpha-virus-induced arthritis, 
HIV-associated arthritis). In view of the above, rheumatologists (as well as clinicians of other specialties) should remain vigilant 
about the viral etiology of acute arthritis. At the same time, it is very important to distinguish between virus-mediated arthritis 
and systemic rheumatic disease in a timely manner, since the latter may require the early appointment of specific disease-
modifying drugs. This review presents the main characteristics of the most common viruses and the features of damage to 
the musculoskeletal system in these infections.
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ВВЕДЕНИЕ

Спектр вирусных инфекций человека огромен. В соот-
ветствии с классификацией, разработанной Международ-
ным комитетом по таксономии вирусов, по состоянию на 
апрель 2024 г. выделяют 16 215 видов вирусов, вироидов 
и сателлитов1. Принципы классификации вирусов включают 
несколько критериев, которые принимают во внимание тип 
нуклеиновой кислоты (ДНК- или РНК-содержащие), морфо-
логию, размеры и стратегию генома. Последнее подразу-
мевает путь, который использует вирус для транскрипции 
(переписывания информации с генома на РНК), трансля-
ции (синтеза белков) и репликации (копирования генома).

С другой стороны, более практичным подходом пред-
ставляется рассмотрение патогена с учетом клинической 
картины вызываемой им инфекции. Острые вирусные ин-
фекции – это инфекции с достаточно четко очерченным 
дебютом и разрешением процесса, при которых макроор-
ганизм-хозяин, по-видимому, способен полностью элимини-
ровать возбудителя. Таково течение многих распространен-
ных инфекций, в первую очередь, респираторных, включая 
риновирус, грипп и SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syn-
drome coronavirus-2). Второй и достаточно частый вариант – 
это вирусная латентность. В данной модели может иметь 
место клинически выраженная или субклиническая первич-
ная инфекция, за которой следует длительный и часто по-
жизненный период латентности с возможными эпизодами 
явных или субклинических рецидивов. Классический при-
мер – герпес-вирусные инфекции. Наконец, существует от-
носительно немного вирусных патогенов, которые связаны 
с хронической репликативной персистенцией. В этой моде-
ли острая инфекция может быть явной или субклинической, 
за которой следует длительный и обычно пожизненный пе-
риод непрерывной вирусной репликации, как это наблюда-
ется во всех случаях ВИЧ-инфекции, в большинстве случа-
ев инфекции вируса гепатита С (hepatits C virus, HCV) и реже 
при приобретенной у взрослых инфекции вируса гепатита 
В (hepatits B virus, HBV). Несмотря на определенную услов-
ность, подобный клинический подход, по мнению некото-
рых авторов, имеет под собой достаточные основания [1].

Хотя «наше понимание патологических механизмов, 
связанных с хроническими артралгиями и артритом, раз-
вивающимися после вирусной инфекции, все еще на-
ходится в зачаточном состоянии» [2], считается, что по-
ражение суставов развивается в результате нескольких 
взаимодополняющих механизмов, включая прямое ви-
русное воздействие, иммунокомплексное воспаление, 
индукцию синтеза провоспалительных цитокинов, а так-
же развитие или усиление аутоиммунных нарушений по-
средством ряда механизмов, включающих молекуляр-
ную мимикрию, активацию в присутствии свидетеля или 
распространение эпитопа [3]. В любом случае иммунные 
1 Current ICTV Taxonomy Release. Available at: https://ictv.global.

факторы являются определяющими. Однако в большин-
стве случаев вирус-ассоциированного артрита механизмы 
его развития остаются недостаточно изученными.

Ниже представлены основные характеристики наибо-
лее распространенных вирусов и особенности поражения 
опорно-двигательного аппарата при данных инфекциях.

ВИРУС ГЕПАТИТА В (HBV)

По оценкам ВОЗ, в  2022  г. в  мире насчитывалось 
254 млн человек, живущих с хроническим гепатитом В; при 
этом ежегодно происходит около 1,2 млн новых случаев 
инфицирования2. HBV – это оболочечный двухцепочечный 
ДНК-вирус, передающийся вертикально половым или гемо-
контактным (переливание инфицированной крови или вну-
тривенное употребление наркотиков) путем. В большинстве 
случаев во взрослом возрасте (>95%) воздействие вируса 
сопровождается успешным иммунным ответом хозяина, де-
монстрируемым активацией как клеточных, так и гумораль-
ных иммунных механизмов, что приводит к воспалению пе-
чени (острый гепатит) и в конечном итоге к клиренсу вируса.

Артрит у пациентов с HBV опосредован образовани-
ем и отложением иммунных комплексов, содержащих ви-
русные антигены и соответствующие им антитела в сино-
виальных тканях. Он возникает как в продромальной фазе 
острой инфекции, так и во время хронической HBV-инфек-
ции. Артрит в преджелтушной стадии HBV-инфекции на-
поминает ревматоидный артрит (РА) и может развивать-
ся одновременно и симметрично в пораженных суставах, 
быть мигрирующим или иметь аддитивный характер. Воз-
раст больных артритом составляет 14–35 лет в 82,8% слу-
чаев. Моноартрит крупного сустава наблюдается примерно 
в 40% случаев, полиартрит мелких суставов пальцев ки-
стей – в 10%, сочетанное поражение крупных и мелких су-
ставов – в 50%. Чаще всего поражаются коленные, затем 
лучезапястные, голеностопные, локтевые, плечевые и та-
зобедренные суставы. Пястно-фаланговые и проксималь-
ные межфаланговые суставы кистей поражаются так же ча-
сто, как и коленные, тогда как мелкие суставы стоп – реже. 
Шейный и поясничный отделы позвоночника вовлекаются 
примерно в 10% случаев, обычно вместе с другими суста-
вами. Ревматоидный фактор (РФ) определяется примерно 
у 25% таких пациентов, антинуклеарные антитела (AНА) – 
у 10%, антитела к циклическому цитруллинированному 
пептиду (АЦЦП) – у 5%. Содержание С3- и С4-компонен-
тов комплемента снижено почти у половины этих пациен-
тов. Выявление положительного «австралийского» антигена 
(HBsAg), высоких уровней аминотрансфераз (аспартатами-
нотрансферазы (АСТ) и аланинаминотрансферазы (АЛТ)) 
и IgM – антител к «сердцевинному» антигену (HBcAg) по-
зволяет поставить точный диагноз HBV – ассоциированного 

2 ВОЗ. Гепатит В. Основные факты. Режим доступа: https://www.who.int/ru/news-room/ 
fact-sheets/detail/hepatitis-b.
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полиартрита. Во всех случаях артрит разрешается спонтан-
но или после лечения нестероидными противовоспали-
тельными препаратами (НПВП) в течение 3–7 дней [1, 4]. 
Около 25%  пациентов с  хронической HBV-инфекцией 
предъявляют суставные жалобы, хотя явный синовит встре-
чается редко. Наличие хронического артрита или артрал-
гии у этих пациентов должно послужить побудительным 
моментом для дополнительного обследования с целью ис-
ключения или подтверждения таких заболеваний, как узел-
ковый полиартериит или криоглобулинемия [5].

ВИРУС ГЕПАТИТА С (HCV)

Хроническая HCV-инфекция является мировой про-
блемой здравоохранения, от которой страдают пример-
но 50 млн человек, при этом ежегодно происходит около 
1,0 млн новых случаев инфицирования. По оценкам ВОЗ, 
в 2022 г. от гепатита С умерло приблизительно 242 тыс. 
человек, главным образом в результате цирроза печени 
и гепатоцеллюлярной карциномы (первичного рака пече-
ни). Несмотря на то что противовирусные препараты пря-
мого действия (ПППД) позволяют полностью излечивать 
гепатит С более чем в 95% случаев, уровень доступа к ле-
чению остается недостаточным3. HCV – это РНК-гепато-
тропный гемотрансмиссивный вирус, который передается 
парентерально, в основном через инъекционное употре-
бление наркотиков. Заражение также возможно через по-
врежденную кожу и слизистые оболочки.

Появление артралгий или явного артрита у пациента 
с хронической HCV-инфекцией нередко озадачивает ле-
чащего врача, поскольку поражение суставов у этих боль-
ных может встречаться в четырех различных формах: со-
путствующая артропатия (не связанная с HCV), артрит на 
фоне смешанной криоглобулинемии, HCV-ассоциирован-
ный артрит и артрит, вызванный противовирусной терапи-
ей интерфероном-альфа (IFN-α) [1]. При этом правильный 
диагноз имеет первостепенное значение для разработки 
соответствующего терапевтического подхода.

По всей вероятности, наиболее распространенной 
причиной артрита у пациентов с HCV-инфекцией являет-
ся наличие воспалительного (РА, системная красная вол-
чанка (СКВ), синдром Шегрена и т. д.) или невоспалитель-
ного (фибромиалгия) ревматического заболевания (РЗ) 
с учетом распространенности этих болезней в конкретной 
популяции. Некоторые из этих РЗ часто имеют клиниче-
ские проявления и лабораторные данные, сходные с хро-
нической HCV-инфекцией без суставных проявлений, та-
кие как сиалоаденит, общая усталость, положительный РФ 
(от 40 до 65%), цитопении, АНА (10%) или низкие уровни 
С4. Наличие определенных лабораторных (АЦЦП для РА, 
антитела к двуспиральной ДНК для СКВ и анти-Ro и анти-
La – антитела для синдрома Шегрена) или рентгенологи-
ческих (эрозивные изменения при РА) данных будет по-
лезным для дифференциальной диагностики.

Второй сценарий  – артрит, возникающий на фоне 
смешанной криоглобулинемии, связанной с  HCV. 

3 Гепатит C. Основные факты. Режим доступа: https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/
detail/hepatitis-c.

Криоглобулины можно обнаружить примерно у половины 
пациентов с хронической HCV-инфекцией, однако отчетли-
вые проявления синдрома смешанной криоглобулинемии, 
такие как пурпура, нейропатия, мембранопролифератив-
ный гломерулонефрит и т. д., развиваются менее чем у 5%. 
В большинстве случаев у пациентов со смешанной крио-
глобулинемией наблюдаются перемежающиеся неспеци-
фические полиартралгии, затрагивающие кисти и коленные 
суставы, тогда как явный неэрозивный артрит развивает-
ся менее чем у 10%. Диагностика артрита при смешанной 
криоглобулинемии, связанной с HCV, требует распознава-
ния комбинации клинических (пурпура, мембранопроли-
феративный гломерулонефрит, периферическая нейропа-
тия и язвы кожи), серологических (криоглобулины II или 
III типа, низкий уровень C4 и положительный РФ) и гисто-
логических (лейкоцитокластический васкулит) данных [1].

HCV-ассоциированный артрит развивается у 5–10% па-
циентов с хронической HCV-инфекцией [6]. В большинстве 
случаев наблюдается клиническая картина, сходная с РA, 
в виде симметричного полиартрита, поражающего преиму-
щественно мелкие суставы, протекающего без эрозий и де-
формаций. Примерно в 20% случаев наблюдается моно- или 
олигоартрит. Криоглобулины, РФ и АНА выявляются в 43, 60 
и 20% этих случаев соответственно. Уровень С3-компонен-
та комплемента снижен у 15% этих пациентов, а С4 – у 30%. 
Кроме того, у 86% из них были повышены уровни трансами-
наз. Наличие АЦЦП помогает в диагностике РA в этой ситу-
ации, но следует отметить, что примерно у трети пациентов 
с ранним РA данный показатель является отрицательным. 
Использование противовоспалительных или болезнь-мо-
дифицирующих препаратов неэффективно. Наиболее пер-
спективным представляется применение ПППД [7]. У па-
циентов с хроническим гепатитом С, получающих лечение 
IFN-α, описано развитие полиартрита или истинного РА [8].

ПАРВОВИРУС В19

Парвовирус (ПВ) B19  принадлежит к  семейству не-
больших безоболочечных одноцепочечных ДНК-виру-
сов Parvoviridae и является причиной распространенного 
детского заболевания – инфекционной эритемы, а также 
транзиторного апластического криза, водянки плода и пар-
циальной красноклеточной аплазии костного мозга у паци-
ентов с ослабленным иммунитетом. Инфекция распростра-
няется респираторным путем и примерно в 50% случаев 
передается на бытовом уровне. Почти половина взрос-
лого населения имеет IgG-анти-B19-положительный ста-
тус. Воспалительная артропатия – типичное клиническое 
проявление парвовирусной инфекции. Как правило, речь 
идет о симметричном олиго- или полиартрите с преиму-
щественным вовлечением проксимальных межфаланговых 
(реже – крупных) суставов, характерна выраженная сустав-
ная болезненность и скованность. Чаще всего симптомати-
ка редуцируется самостоятельно в течение 2–4 нед., лишь 
иногда приобретая затяжное течение, особенно у женщин. 
При хроническом артрите на первый план выходит по-
ражение крупных суставов, в большинстве случаев – ко-
ленных, мелкие суставы вовлекаются значительно реже. 

https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/hepatitis-c
https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/hepatitis-c
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У детей часто встречается моноартрит с поражением ко-
ленного сустава. Синовиальная оболочка при ПВ В19-ас-
социированном артрите инфильтрирована воспалитель-
ными клетками. Несмотря на то что в самих синовиоцитах 
репликации вируса не происходит, он может быть обнару-
жен в других клетках синовии. Определенные данные сви-
детельствуют, что ПВ В19 является классической «артрито-
генной» инфекцией и может на патогенетическом уровне 
способствовать манифестации таких ревматических за-
болеваний, как РА, системная склеродермия, ювенильный 
идиопатический артрит, СКВ и некоторые васкулиты [9].

ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ

По состоянию на 31 декабря 2024 г. в Российской Фе-
дерации проживало 1 215 145 россиян с лабораторно 
подтвержденным диагнозом ВИЧ-инфекции. За весь пе-
риод наблюдения зарегистрировано 534 778 случаев смер-
ти среди больных (30,6%). В 2024 г. умерло 33 269 боль-
ных. Показатель пораженности ВИЧ-инфекцией составил 
831,8 на 100 тыс. населения России [10]. До внедрения вы-
сокоактивной антиретровирусной терапии (АРТ) распро-
страненность ревматических проявлений (включая пораже-
ние суставов) у людей, живущих с ВИЧ (ЛЖВ), колебалась от 
3 до 71% и была связана с поздними стадиями инфекции 
и выраженной иммуносупрессией. На сегодняшний день 
частота ревматических проявлений у пациентов с ВИЧ со-
ставляет 9% [11]. Поражения синовиальной ткани у пациен-
тов с ВИЧ-ассоциированным артритом имеют характерные 
особенности: инфильтрация плазматическими клетками 
под синовиальной оболочкой и изменения внутри эндоте-
лиальных клеток; выявление при электронной микроско-
пии вирусоподобных телец вокруг синовиоцитов, которые, 
вероятнее всего, являются вирусными включениями [12].

Клинически артрит, связанный с ВИЧ, может проявляться 
как олигоартрит (наиболее распространенная форма), сим-
метричный полиартрит и моноартрит. Он обычно неэрозив-
ный и большей частью проходит менее чем за 6 нед., одна-
ко имеются сообщения о хронических эрозивных формах, 
похожих на РА. Как правило, аутоантитела и антиген HLA 
B27 отсутствуют, в синовиальной жидкости могут быть об-
наружены вирусные антигены. Связь между ВИЧ и артри-
том хорошо известна, и в эпоху до АРТ РЗ были частыми, 
чему способствовал дисбаланс в соотношении CD4/ CD8, 
хотя конечный механизм патогенеза неизвестен. Распро-
страненность географически разнообразна, что связано 
с некоторыми региональными, расовыми и др. особенно-
стями. Так, в Северной Америке показатели схожи с тако-
выми у неинфицированного населения, но в других геогра-
фических зонах воспалительный артрит чаще встречается 
у ЛЖВ. Различные виды рискованного поведения могут объ-
яснить эту разницу, поскольку многие заболевания, пере-
дающиеся половым путем, напрямую связаны с развити-
ем реактивного артрита. В странах, где основным фактором 
риска является внутривенное употребление наркотиков, 
частота зарегистрированных воспалительных артритов 
ниже, несмотря на высокую распространенность HLA B27. 
В Африке распространенность воспалительного артрита 

и спондилоартропатий, связанных с ВИЧ, повышена, не-
смотря на низкую распространенность HLA B27. Спонди-
лоартриты являются одними из наиболее распространен-
ных артритов у ЛЖВ и включают недифференцированные 
спондилоартропатии, реактивный артрит и псориатиче-
ский артрит. Долгое время считалось, что наиболее рас-
пространенная суставная патология при ВИЧ-инфекции – 
это реактивный артрит, протекающий в виде олигоартрита 
нижних конечностей, который в 80–90% случаев ассоции-
руется с HLA-B27 [13]. Кожно-слизистые проявления реак-
тивного артрита, включая бленноррагическую кератодер-
мию и циркуляторный баланит, довольно часто встречаются 
при реактивном артрите, связанном с  ВИЧ-инфекцией, 
как и воспалительные изменения позвоночника, крестцо-
во-подвздошных суставов или увеит. Механизмом развития 
данной патологии считается опосредованное ВИЧ истоще-
ние количества CD4-лимфоцитов, в том числе в слизистой 
оболочке кишечника, с последующим нарушением слизи-
стого барьера, бактериальной агрессии, что, в свою очередь, 
способствует системным иммунным реакциям, частота кото-
рых в несколько раз выше у носителей HLA-B27 [13].

Суставные проявления псориатической болезни (в част-
ности, псориатический артрит, как правило, с  асимме-
тричным олигоартикулярным или полиартикулярным по-
ражением нижних конечностей) присутствуют у 23–50% 
ВИЧ-инфицированных пациентов, что значительно выше, 
чем в общей популяции больных псориазом (10%) [14, 15]. 
У неинфицированных ВИЧ людей псориатический артрит 
может протекать тяжелее, чем у ЛЖВ, за счет более частого 
появления эрозий, разрушения суставов и рефрактерности 
к лечению, в то время как у ЛЖВ артрит протекает тяжелее 
при снижении количества CD4-лимфоцитов [16] и по мере 
прогрессирования ВИЧ-инфекции [17], а активность умень-
шается по мере восстановления иммунитета на фоне про-
ведения эффективной АРТ [18]. Поражение суставов, эн-
тезисов и сухожилий при псориатическом артрите у ЛЖВ 
может трудно поддаваться лечению НПВП по сравнению 
с общей популяцией, однако эти препараты остаются те-
рапией первой линии. Клиническая ситуация, как правило, 
усложняется возникновением артралгии или оссалгии, ас-
социированной с применением АРТ [19]. При недифферен-
цированных спондилоартропатиях наиболее частыми сим-
птомами являются энтезит, дактилит и олигоартрит крупных 
суставов. Увеит и аксиальное поражение встречаются ред-
ко, при этом имеющиеся кольцевидный баланит и бленор-
рагическая кератодермия обычно появляются вместе с об-
ширными псориазиформными поражениями кожи [20].

Поражение костно-суставного аппарата у ВИЧ-инфи-
цированных пациентов также может быть обусловлено 
септическими осложнениями. При этом диагноз костно-су-
ставной инфекции у этих больных может быть затруднен 
по следующим причинам:

1) отсутствие лейкоцитоза в периферической крови 
и в синовиальной жидкости, особенно на поздних стади-
ях ВИЧ-инфекции;

2) атипичная локализация поражения;
3) возбудители, выделенные из сустава и из крови, могут 

быть различными при полимикробной этиологии поражения;
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4) проблемы с идентификацией возбудителя при нали-
чии предшествующего лечения антибиотиками;

5) стертость симптоматики на поздних стадиях ВИЧ-ин-
фекции, когда в клинической картине выходят на передний 
план признаки поражения других органов и систем [21, 22].

Необходимо отметить, что поражение суставов может 
встречаться в рамках воспалительного синдрома восста-
новления иммунной системы (синдрома иммунной рекон-
ституции), который развивается у ВИЧ-инфицированных 
пациентов с выраженной иммуносупрессией, сопрово-
ждается прогрессирующим ухудшением состояния, разви-
тием новых или ранее пролеченных оппортунистических 
инфекций и соматических заболеваний на фоне эффек-
тивной АРТ в течение первых 3 мес. лечения [23, 24].

АЛЬФАВИРУСЫ

Альфавирусы представляют собой род оболочечных 
РНК-содержащих вирусов семейства Togaviridae, в который 
входят 32 вида. Все альфавирусы, для которых известен ме-
ханизм передачи, являются арбовирусами, т. е. передают-
ся при участии кровососущих членистоногих. К так назы-
ваемым «артритогенным» представителям данного рода 
относят вирус Чикунгунья (ВЧ), в настоящее время широ-
ко распространенный, вирус О’Ньонг-Ньонг, обнаруженный 
в странах Африки к югу от Сахары, вирус Маяро – в Латин-
ской Америке, вирус реки Росс и вирус леса Барма – в Ав-
стралии и Океании, вирус Синдбис, выявленный как при-
чина заболевания в Карелии, Швеции (болезнь Оккельбо) 
и Финляндии (болезнь Погоста) [25]. После укуса комара ви-
рус проникает в макроорганизм с развитием краткосрочной 
первичной виремии. В дальнейшем он распространяется 
по организму с помощью дендритных клеток и инфициро-
ванных мононуклеаров. Главным образом вирус поражает 
клетки эпителиального происхождения, а именно эндоте-
лиоциты, недифференцированные мышечные клетки, фи-
бробласты и фибробластоподобные синовиоциты, тканевые 
макрофаги и, возможно, другие периферические и ткане-
вые резидентные мононуклеарные клетки в составе си-
новиальной оболочки, печени и мозга. При острой фор-
ме (до 14 дней) клиническая манифестация наблюдается 
в 55–97% случаев с развитием классической триады: вне-
запной высокой лихорадки, артралгий / артритов и кожной 
сыпи. Поражение суставов обычно носит симметричный 
и полиартикулярный характер с развитием скованности 
и синовитов. Чаще в процесс вовлекаются мелкие суставы 
кистей и стоп, а также лучезапястные, голеностопные и ко-
ленные суставы. В 50–75% случаев наблюдается макулопа-
пулезная сыпь, нередко с зудом и преимущественной ло-
кализацией на туловище и конечностях. Возможно также 
поражение кожи лица, ладоней и/или подошв. Другие не-
специфичные признаки включают генерализованные миал-
гии, боль в спине, головную боль, выраженную слабость [26]. 
Наличие факторов риска (пожилой возраст, алкоголизм, фо-
новая респираторная или сердечно-сосудистая патология) 
повышает вероятность тяжелого течения заболевания. Кли-
нические и лабораторные характеристики отдельных аль-
фавирусных инфекций в острой фазе схожи, что затрудняет 

дифференциальную диагностику в этот период. Следова-
тельно, для определения наиболее вероятной этиологии 
важно использовать эпидемиологические данные, геогра-
фическое распространение вируса и переносчиков.

При подострой форме болезни (до 3 мес.) костно-су-
ставная система поражается у 50% больных, инфициро-
ванных ВЧ. Клинические проявления включают стойкие 
артралгии / артриты, бурситы, теносиновиты, утреннюю 
скованность и астению.

Характер поражения опорно-двигательного аппарата 
при хронических воспалительных формах (более 3 мес.) 
может варьироваться. Так, после 1–6 лет наблюдения ар-
трит выявляли с частотой 0,3–5,0% случаев [27, 28]. На этой 
стадии, как правило, отмечаются стойкие (20–40%) или ре-
цидивирующие (60–80%) симметричные олиго- или поли-
артралгии различной интенсивности с преимущественным 
вовлечением суставов кистей и стоп, а также голеностоп-
ных и коленных суставов. Половина пациентов жалует-
ся на утреннюю скованность продолжительностью более 
30 мин [29]. Периартикулярные воспалительные прояв-
ления включают тендовагинит, тендинит, энтезит, бурсит, 
капсулит и периостит. В дополнение к воспалительным сим-
птомам могут отмечаться астения, миалгия, расстройства 
настроения и сна с серьезным ухудшением качества жизни.

Подтверждением инфекции на ранней стадии болез-
ни, т. е. на 4–7-й день, служит выявление вирусной РНК ме-
тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с обратной 
транскрипцией. На более поздних этапах болезни чувстви-
тельность молекулярных методов снижается по причине 
выраженного иммунного ответа макроорганизма и, как 
следствие, снижения вирусной нагрузки. При этом возрас-
тает роль серологического тестирования, которое дает зна-
чимую диагностическую информацию об иммунных реак-
циях макроорганизма в ответ на альфавирусную инфекцию. 
Специфические IgM – и  IgG -антитела вырабатываются 
с 4-го дня острой фазы инфекции. Уровень IgG остается по-
вышенным на протяжении всей жизни, в то время как уро-
вень IgM обычно снижается в период от 2 до 3 мес. Одна-
ко IgM-антитела, специфичные для ВЧ, могут определяться 
в течение нескольких месяцев или даже лет. Показано, что 
после острой фазы инфекции данные антитела были выяв-
лены у 76,2% пациентов в течение 2–6 мес., у 69,8% – в те-
чение 7–12 мес., у 55,5% – в течение 13–18 мес. [30]. Через 
год после заражения ВЧ частота персистенции IgM-антител 
варьировалась от 17% в районах с умеренным климатом до 
51,4% в тропической зоне Камеруна [31, 32]. В когорте на 
острове Реюньон у 39,8% из 88 пациентов выявлены поло-
жительные IgM-антитела в среднем через 18,7 мес. без ка-
кой-либо связи с персистирующей артралгией [33].

Поскольку эффективной противовирусной терапии до 
сих пор не разработано, основные усилия направлены на 
купирование артралгий, артритов и теносиновитов, при 
этом они изменяются в зависимости от фазы заболевания. 
В острой фазе основная цель терапии – ликвидация или 
значительное уменьшение болевого синдрома, выражен-
ность которого при оценке по 100-миллиметровой визуаль-
ной аналоговой шкале нередко превышает 70 мм. Препа-
ратами выбора являются анальгетики и опиоиды. С учетом 



187MEDITSINSKIY SOVET2025;19(22):182–189

Rh
eu

m
at

ol
og

y

трудности разграничения ВЧ-инфекции и лихорадки Ден-
ге в острой фазе применение НПВП не показано из-за по-
вышенного риска кровотечений. Следует избегать приема 
салицилатов, т. к. в период острой вирусной инфекции эти 
препараты могут спровоцировать развитие синдрома Рея, 
быстропрогрессирующей угрожающей жизни острой эн-
цефалопатии в сочетании с поражением печени4. При на-
личии боли нейропатического характера (жжения, пульса-
ции, пощипывания, ощущения уколов и/или покалывания 
и т.д.) могут быть использованы трициклические антиде-
прессанты (амитриптилин) или противосудорожные пре-
параты (габапентин, прегабалин или карбамазепин). При-
менение глюкокортикоидов (ГК) при острой форме, когда 
имеет место высокий уровень виремии, не рекомендуется 
в связи с отсутствием положительных отдаленных резуль-
татов. Кроме того, при отмене ГК возрастает риск рецидива 
артрита или теносиновита (rebound-синдром). Более под-
робно подходы к терапии освещены авторами ранее [34].

ВИРУС КРАСНУХИ

Возбудителем краснухи является вирус  – пред-
ставитель рода Rubivirus, принадлежащий к  семейству 
Matonaviridae. Геном вируса представлен однонитевой мо-
лекулой РНК положительной полярности. Распространение 
происходит воздушно-капельным путем, пик заболеваемо-
сти приходится на конец зимы и весну. Согласно оценкам 
ВОЗ, несмотря на наличие безопасной и экономически эф-
фективной вакцины, в 2022 г. в 78 странах было зареги-
стрировано 17 865 случаев заболевания краснухой5 . У де-
тей это заболевание обычно протекает в легкой форме 
и сопровождается такими симптомами, как сыпь, неболь-
шое повышение температуры тела (<39°C), тошнота и лег-
кий конъюнктивит. Сыпь, проявляющаяся в 50–80% слу-
чаев, длится 1–3 дня и обычно начинается на лице и шее, 
а затем прогрессирует вниз по телу. Наиболее характер-
ным клиническим признаком является увеличение лимфа-
тических узлов за ушами и в области шеи. Артралгии или 
артрит часто (до 70%) наблюдаются у девочек-подрост-
ков и взрослых женщин [35] и развиваются примерно за 
1 нед. до появления сыпи. Как правило, артрит имеет сим-
метричную форму, подобную РА, но также может быть ми-
грирующим. Чаще всего поражаются пястно-фаланговые 
и проксимальные межфаланговые суставы кистей, колен-
ные, лучезапястные, голеностопные и локтевые суставы. 
Возможно развитие выраженной утренней скованности, 
периартритов, тендовагинитов и туннельного синдрома 
запястья. Могут наблюдаться тромбоцитопения и тромбо-
цитопеническая пурпура. Обычно указанные явления про-
ходят в течение 2 нед., но иногда суставные симптомы со-
храняются на протяжении нескольких месяцев или лет, 
как при инфекции ПВ В19. У этих пациентов с персисти-
рующей инфекцией не вырабатываются антитела к гли-
копротеидам вирусной оболочки. Вирус может быть обна-
ружен в циркулирующих лимфоцитах и в синовиальной 
4 WHO guidelines for clinical management of arboviral diseases: dengue, chikungunya, Zika 
and yellow fever. Available at: https://www.who.int/publications/i/item/9789240111110.
5 ВОЗ. Краснуха. Основные факты. Режим доступа: https://www.who.int/ru/news-room/ 
fact-sheets/detail/rubella.

жидкости. Определение специфических IgM-антител про-
водят не позднее 12-го дня после контакта с источником 
инфекции. У подавляющего большинства больных удает-
ся выявить антитела в высоких титрах после 7–10-го дня 
болезни. Недавняя инфекция также может быть доказана 
выявлением низкоавидных IgG-антител к вирусу краснухи 
в сыворотке крови. Артриты / артралгии в сочетании с ми-
алгиями и парестезиями могут развиваться в рамках по-
стиммунизационного синдрома, возникающего, как прави-
ло, через 2 нед. после вакцинации против вируса краснухи, 
и продолжаются в среднем в течение 1 нед. Для лечения 
суставной патологии применяют НПВП [36].

Т-КЛЕТОЧНЫЙ ЛИМФОТРОПНЫЙ ВИРУС ЧЕЛОВЕКА 
I ТИПА

Человеческий Т-клеточный лимфотропный вирус 
типа I (HTLV-I), человеческий ретровирус, является уста-
новленной причиной воспалительной артропатии в энде-
мичных районах, таких как Южная Япония и Карибский 
бассейн. Вирус передается перинатально, половым путем 
и через переливание зараженной крови. Одна из патоге-
нетических гипотез заключается в том, что Т-клетки, ин-
фицированные HTLV-I, инфильтрирующие синовиальную 
ткань, могут продуцировать цитокины, что приводит к за-
пуску и поддержанию локального иммунного ответа. Па-
циенты с артропатией, связанной с HTLV-I, – это обычно 
пожилые женщины, проживающие в регионах, эндемич-
ных по Т-клеточной лейкемии. В типичных случаях наблю-
дается схожая с РА картина симметричного воспалитель-
ного артрита c преимущественным поражением плечевых, 
лучезапястных и коленных суставов в сочетании с лихо-
радкой, миалгией и поражением кожи. Возможно обнару-
жение РФ и АНА, при этом рентгенография пораженных 
суставов показывает небольшие эрозивные изменения, и, 
таким образом, общий прогноз данной формы считается 
более благоприятным, чем при РА. Для лечения артрита 
использовались НПВП, базисные противовоспалительные 
препараты и низкие дозы преднизолона [37].

COVID-19

Пандемия коронавирусной болезни 2019 (COVID-19, 
coronavirus disease 2019), этиологически связанной с ви-
русом SARS-CoV-2, привлекла внимание медицинской об-
щественности к новым клиническим и фундаментальным 
проблемам иммунопатологии заболеваний человека, свя-
занных с аутоиммунитетом и аутовоспалением. В основе 
патогенеза COVID-19 лежит своеобразная SARS-CoV-2-ин-
дуцированная «дисрегуляция» врожденного и приобре-
тенного иммунитета, характеризующаяся, с одной стороны, 
выраженной лимфопенией и нейтрофилезом, ослаблени-
ем противовирусного иммунитета, а с другой – гиперпро-
дукцией «провоспалительных», «антивоспалительных» 
и «иммунорегуляторных» цитокинов и других медиато-
ров воспаления. В  остром периоде COVID-19 миалгии 
и артралгии отмечают у 50–90% больных, причем частота 
и выраженность этих симптомов коррелируют с тяжестью 

https://www.who.int/publications/i/item/9789240111110
https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/rubella
https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/rubella
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заболевания (в частности, с наличием стойкой фебриль-
ной лихорадки). Поражение опорно-двигательного аппа-
рата является одним из ведущих в рамках так называе-
мого постковидного синдрома (ПКС). Артрит у пациентов 
с ПКС характеризуется различными клиническими фено-
типами: симметричный артрит, имитирующий РА; артрит 
с преобладанием симптомов ревматической полимиал-
гии или болезни Стилла взрослых; острый моно-/олигоар-
трит, напоминающий реактивный артрит, и серонегативный 
РА-подобный артрит (так называемый COVID-19-ассоци-
ированный артрит)  [38]. Отечественные авторы наблю-
дали 121 пациента с недифференцированным артритом 
(НДА), т.е. воспалительным артритом, который не соответ-
ствовал критериям ни одного иммуновоспалительного за-
болевания суставов, и 324 пациента с ИВРЗ, перенесших 
COVID-19 различной степени тяжести с марта 2020 г. по 
май 2021 г. Развитие поствирусного артрита (ПВА), возник-
шего на фоне COVID-19 или через 1–4 нед. после перене-
сенной вирусной инфекции, было выявлено у 22,6% паци-
ентов. Данный вариант артрита характеризовался моно-/
олигоартритом коленных, голеностопных, проксимальных 
и дистальных межфаланговых суставов, а также припухло-
стью периартикулярных мягких тканей, отсутствием де-
структивных изменений в суставах и хорошим клиниче-
ским ответом на лечение НПВП или ГК. Отмечается, что 
ПВА в большинстве случаев остается диагнозом исклю-
чения в результате проведения дифференциальной ди-
агностики с артритами иного генеза. Среди пациентов 
с  НДА определенный диагноз  РЗ был верифицирован 
в 49% случаев в течение 3–6 мес. В этой группе обследо-
ванных чаще выявлялся ранний РА (РРА). Формирование 
РРА из НДА включало симметричный артрит, быстрое уве-
личение числа болезненных и припухших суставов (пре-
имущественно коленных), лучезапястных, проксимальных 
межфаланговых суставов кистей и плюснефаланговых су-
ставах стоп, серопозитивность по РФ и АЦЦП. При ультраз-
вуковом исследовании суставов выявлялись теносинови-
ты и костно-хрящевые эрозии. Авторы подчеркивают, что 
диагноз НДА может быть сохранен у пациентов с перси-
стирующим суставным синдромом, но при отсутствии кри-
териальных проявлений какого-либо РЗ и требует динами-
ческого наблюдения [39].

ДРУГИЕ ВИРУСЫ

Другие возбудители, включая вирус Эпштейна-Барр 
и вирус Коксаки, фигурировали в качестве причин острого 
самокупирующегося артрита существенно реже. Для не-
которых из них, в частности, вируса Эпштейна-Барр, вы-
сказано предположение о триггерной роли в развитии 
хронического воспалительного артрита и других аутоим-
мунных заболеваний, но никакой определенной ассоциа-
ции установлено не было [40, 41].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Острый артрит является распространенной клинической 
проблемой, с которой сталкиваются как ревматологи, так 
и врачи общей практики. Поражение суставов может быть 
проявлением широкого спектра острых и хронических ви-
русных инфекций, что подчеркивает важность тщательного 
сбора анамнеза (в частности факта путешествий) при обсле-
довании пациентов с острым артритом. Продолжается изуче-
ние эпидемиологии вирус-опосредованной суставной пато-
логии с учетом того, что увеличение количества зарубежных 
поездок, вероятно, приведет к нарастанию числа пациентов 
с артритом, вторичным по отношению к «тропическим» ви-
русным инфекциям. Хотя вирусы вызывают лишь небольшую 
часть всех случаев острого суставного поражения, разграни-
чение (желательно – раннее) вирус-опосредованного артри-
та и первичного РЗ является принципиально важным. Об-
наружение аутоантител (РФ, АНА) в низком титре в рамках 
острого вирусного артрита может ввести в заблуждение вра-
чей при принятии диагностических и терапевтических реше-
ний. В отличие от иммуновоспалительного РЗ, большинство 
случаев вирус-опосредованных артритов являются самоо-
граничивающимися и не требуют приема каких-либо спец-
ифических препаратов, модифицирующих течение болезни. 
Наконец, выявление некоторых вирусных инфекций в ка-
честве причин артрита может стать основанием для начала 
специфической противовирусной терапии и проведения со-
ответствующих противоэпидемических мероприятий.� 0
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