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Резюме. В статье обобщены результаты работ отечественных и 
зарубежных исследователей по изучению роли микробного факто-
ра в формировании и развитии воспалительных ревматических за-
болеваний. Основное внимание уделено кишечной микробиоте. От-
мечена роль гиперколонизации условно-патогенной микрофлоры и 
ее персистентного потенциала в патогенезе артрита. Рассмотрены 
патогенетические механизмы, обеспечивающие транслокацию ан-
тигенов условно-патогенных микроорганизмов и иммунных клеток 
из ротовой полости и кишечника в синовиальную оболочку суста-
вов. Обсуждается механизм антигенной мимикрии микробов и со-
матических клеток с позиций симбиологии, определяющий аутоим-
мунные реакции, ведущие к развитию воспалительной ревматиче-
ской инфекции. Рассмотрена роль генетических и других факторов 
риска, способствующих дисбиотическим нарушениям микрофлоры 
кишечного микросимбиоценоза. Намечены некоторые новые под-
ходы к лечению обсуждаемой патологии опорно-двигательного ап-
парата с применением пробиотиков.

Ключевые слова: микробный фактор, кишечный микробиом, 
воспалительные ревматические заболевания, суставы, гиперколо-
низация микроорганизмов, персистентный потенциал

По данным экспертов ВОз, начиная с 2000 года, отмечается рост 
воспалительных ревматических заболеваний, лидирующих по частоте 
и социальной значимости как в России, так и в других странах. Наи-
более распространен среди ревматических заболеваний реактивный 
артрит, который встречается у 86,9 на 100000 детского населения и от-
носится к группе серонегативных спондилоартритов (СА). заболева-
емость ювенильным ревматоидным артритом, одним из наиболее ча-
стых и инвалидизирующих ревматических заболеваний, начинающих-
ся в детском возрасте, встречается у 1% лиц в общей популяции [1].

Остается неизученным ряд вопросов, касающихся этиологии и 
патогенеза воспалительных ревматических заболеваний, о чём сви-
детельствуют материалы состоявшегося в 2014 году международ-
ного саммита по аутоиммунной патологии, раскрывающие патоге-
нетические механизмы развития аутоиммунных заболеваний суста-
вов при ведущей роли микробиома как фактора, инициирующего и 
поддерживающего иммунное воспаление [2]. В 2010 году Sekirov 
I. et al. провели экспериментальные исследования, демонстрирую-
щие участие кишечного микробиома в развитии патологии опорно-
двигательного аппарата (ОДА) воспалительного генеза [3]. Важ-
ным остается исследование механизмов взаимодействия микроб-
ных факторов и макроорганизма, переноса инфекционного агента 
или артритогенных антигенов в суставную полость, а также выяв-
ление новых инфекционных факторов [4, 5]. Возрастает интерес к 
микроорганизмам — комменсалам, составляющим микробиоту ки-
шечника и ротовой полости, как потенциальным инициаторам им-
мунозависимых воспалительных заболеваний [6]. 

Микробиом как причина развития ревматических заболева-
ний. Роль генетических факторов

Микробиом человека представляет собой значительный антиген-
ный резервуар, непосредственно контактирующий с иммунной си-
стемой человека на всех эпителиальных структурах и играет важ-
ную роль в поддержании гомеостаза (здоровья) человека [7]. В дис-
тальном отделе желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) содержится 
более 500 видов бактерий и около 1014 бактериальных клеток, об-
разующих комплексную экосистему. Индивидуальные особенности 
кишечной микробиоты, известной как аутохтонная микробиота, от-
носительно стабильны, хотя питание и другие экзогенные факторы 
оказывают определенное воздействие [8]. Доминирующими вида-
ми являются анаэробы: бактероиды, порфиромоны, бифидобакте-
рии, лактобациллы и клостридии [9]. Микробная колонизация ки-
шечника начинается с рождения, что имеет важное значение для 
развития незрелой иммунной системы. Состав микрофлоры в ран-
нем возрасте определяется многими факторами [10]. Ротовая по-
лость человека представляет собой второй по величине бактери-
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альный резервуар после дистального отдела ЖКТ и содержит более 
700 видов бактерий [11]. Установлено, что оральная микробиота яв-
ляется этиологическим фактором развития кариеса, периодонтита 
и ряда хронических воспалительных заболеваний [12]. 

При контакте антигенов с иммунной системой слизистой про-
воспалительный эффект подавляется, что известно под названием 
«оральной толерантности», формирующейся как результат воздей-
ствия больших доз антигена, ведущих к супрессии иммунной си-
стемы через увеличение экспрессии TREG–клеток и их цитоки-
нов [13]. Повреждение оральной толерантности способствует раз-
витию иммунозависимых заболеваний, таких как ревматоидный 
артрит, спондилоартрит, воспалительные заболевания кишечника 
[13]. TREG–клетки (определяемые как FOXP3-протеины маркеры) 
выполняют доминирующую роль в формировании оральной толе-
рантности, что подтверждается нарушением развития оральной то-
лерантности у мышей, лишенных TREG–клеток и FOXP3 [14]. При 
исследовании больных со спондилоартритом установлено, что под 
действием аутохтонных бактероидов снижается продукция TREG–
клетками IL-10 в сравнении со здоровыми людьми, что позволило 
предположить значение потери оральной толерантности как сим-
птома спондилоартрита [15].

Многие факторы ведут к развитию дисбиоза: генетические фак-
торы, питание, образ жизни, в том числе курение, и условно-
патогенные микроорганизмы. Нарушение состава специфических 
элементов микробиома в результате развития дисбиоза может на-
рушать иммунный ответ эпителиальных тканей, изменяя соотноше-
ние провоспалительных и противовоспалительных факторов. Из-
вестно, что системное воспаление может развиваться у чувстви-
тельных лиц [16]. Эту гипотезу поддерживают разработанные экс-
периментальные модели на животных [17]. Известно, что условно-
патогенные микроорганизмы являются потенциальными инициа-
торами, поддерживающими воспалительный процесс в суставах у 
больных с генетической предрасположенностью. 

Ревматические заболевания характеризуются значимым наслед-
ственным компонентом, однако вклад генетических факторов в раз-
витие этих заболеваний различный в зависимости от нозологиче-
ской формы. Так, при анкилозирующем спондилите (АС) конкор-
дантность между монозиготными двойнями велика (63%), но при 
ревматоидном артрите (РА) преобладает эффект влияния внеш-
них факторов, что отражает низкая конкордантность (12–15%) [18]. 
Фактором риска АС является наличие гена HLA B–27, хотя имеют-
ся данные о роли факторов внешней среды, влияющих на состоя-
ние микробиома [19]. СА являются заболеваниями с наследствен-
ным предрасположением, связанным с наличием 1 класса гена HLA 
B-27 и включают анкилозирующий артрит, реактивные артриты, 
псориатический артрит, артриты, связанные с воспалительными за-
болеваниями кишечника.

генетические факторы оказывают значительное влияние как на 
соматические клетки макроорганизма, так и на развитие микробио-
ты, что доказано экспериментальным путём на мышах с диабетом. 
Так, у мышей с гиперколонизацией бактероидов диабет не разви-
вался, что свидетельствует о способности генетических иммунных 
факторов изменять профиль микробиоты [20]. Проведено несколь-
ко исследований микробиома пациентов со СА, свидетельствую-
щих, что Klebsiella pneumonia, Bacteroides vulgates и сульфатирую-
щие бактерии, например, Disulfovibrio disulfuricans, выделенные из 
кишечника, являются участниками патогенеза СА [6]. Это привело 
к выводу, что гидроген сульфида, продуцируемый сульфатредуци-
рующими бактериями, способствует развитию повреждения слизи-
стой и, как следствие, приводит к увеличению проницаемости ки-
шечной стенки [6,21]. Высказано предположение о возможной ро-
ли Klebsiella pneumonia и Bacteroides vulgates в патогенезе АС. Ми-
кробная обсемененность Bacteroides vulgates отличается у больных 
с СА от здоровых [22]. гиперколонизация клебсиелл у больных АС 
важна с позиции молекулярной мимикрии между клебсиеллой и 
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HLA B-27, которая раскрывает патогенетическую роль этих бакте-
рий в развитии АС у лиц с наличием гена HLA B-27 [23]. 

Проведенные исследования показали, что ведущим инициирую-
щим фактором в развитии артритов является не видовая принадлеж-
ность условно-патогенных микроорганизмов, а их гиперколониза-
ция в микробиоме, обеспечивающая поддержание воспалительного 
процесса [24]. Работы бухарина О.В. с соавт. (2002; 2003) указыва-
ют на связь между дисбиозом кишечника с гиперколонизацией гри-
бов рода Candida и патологией ОДА у детей, имеющих симптомы 
дисплазии соединительной ткани (ДСТ) [25, 26]. Определены био-
коммуникативные связи микросимбионтов ки¬шечного тракта де-
тей, которые оценивали посредством изменения показателей двух 
базовых функций — размножения и адаптации (персистентные ха-
рактеристики) микроорганизмов [27, 28]. Установлено, что патоло-
гия ОДА у детей сопровождается гиперколонизацией грибов рода 
Сandida за счет усиления экспрессии персистентных свойств грибов 
(антилизоцимной и антикомплементарной активностей) и образова-
ния бактериально-грибковых ассоциаций, что способствует форми-
рованию дисбиоза дистального отдела толстого кишечника. Выяв-
лено, что условно-патогенные бактерии усиливают персистентный 
потенциал (антилизоцимную активность — АЛА) С. albicans, ко-
торые оказывают синергидный эффект в отношении АЛА бактери-
альных ассоциантов, обеспечивая длительное переживание грибов 
в кишечном микросимбиоценозе. биокоммуникативная активность 
Candida spp. в ассоциации с доминантной микробиотой (бифидобак-
териями) характеризуется антагонистическим типом взаимоотноше-
ний, что также объясняет факт формирования стойких дисбиотиче-
ских изменений микросимбиоценоза кишечника, поскольку защит-
ное действие представителей нормофлоры снижено [28].

При изучении кишечного микробиоценоза большой интерес пред-
ставляет такое физиологическое свойство микробиоты, как биоплен-
кообразование (бПО) микросимбионтов, поскольку формирование 
биопленочных сообществ является одной из основных стратегий 
бактерий в экологической нише, которую они занимают. бактерии 
в биопленках обладают повышенной защитой от действия антител, 
фагоцитов, противомикробных препаратов [28]. Исследования Ма-
лафеевой Э. В. с соавт. (2014) показали, что бактерии, колонизиру-
ющие организм больных с ревматическими заболеваниями, облада-
ют способностью к образованию микробных биопленок с той же ча-
стотой, как у возбудителей других воспалительных процессов. При 
этом E. coli, Staphylococcus haemolyticus и бактерии рода Proteus, вы-
деленные при ревматических заболеваниях, обладают существенно 
большей способностью к бПО [29]. В то же время, в работах Карта-
шевой О. Л. с соавт. доказана роль способности условно-патогенных 
и патогенных микроорганизмов (эпидермальных и золотистых ста-
филококков, дрожжеподобных грибов Candida) к бПО в развитии 
бактерионосительства и затяжных инфекционно-воспалительных 
процессов, а также возможность регулировать этот феномен антими-
кробными препаратами различной природы [30, 31]. 

Патогенез воспалительных ревматических заболеваний
В патогенезе воспалительных ревматических заболеваний боль-

шое значение имеет феномен антигенной мимикрии. В синовиаль-
ной жидкости больных с РА и у некоторых больных с СА обнару-
жены DNA периодонтальных патогенов: Porphyromonas gingivalis, 
Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Treponema denticola, 
Prevotella nigrescens, Fusobacterium nucleatum [32]. Высокий титр 
антител против P. gingivalis, P. intermedia и T. forsythia обнару-
жен в сыворотке крови и синовиальной жидкости больных РА. P. 
gingivalis вызывает особый интерес при РА в связи с продукцией 
энзима, ответственного за окисление эндогенных пептидов, челове-
ческих α-эколаз пептидов и фибриногена [33]. У больных РА опре-
деляются антицитруллиновые антитела [34], образование которых 
связано с периодонтитом [35]. Выявлена перекрестная реактив-
ность антител к эколазе P.gingivalis с человеческой эколазой, осо-
бенно с цитруллинированной α-эколазой — пептидом 1, что ведет к 
аутоиммунному ответу [36].

Особое место в развитии воспалительных заболеваний суставов 
занимает кишечная микробиота. В серии инновационных исследо-
ваний установлено взаимодействие между бактериями хозяина и ге-
нетическими факторами, которое изучалось экспериментально на 
мышах, трансгенных по гену HLA B-27. У мышей развивался СА, 
связанный с воспалением кишечника [37]. В период содержания 
мышей в безмикробных условиях заболевание суставов не развива-
лось в течение длительного периода. Когда же их подвергали воз-
действию условно-патогенных кишечных бактерий, у мышей разви-

вался артрит, что указывает на очевидность вовлечения индигенной 
микробиоты в процесс инициации заболевания [14]. Эксперимен-
тальная модель аутоиммунного артрита, похожая по клинической 
картине на РА человека, с наличием ревматоидного фактора и ан-
тицитруллиновых антител воспроизведена у мышей линии «SKG». 
После введения β-1,3 глюкан-производных клеточной стенки гри-
бов и бактерий у мышей развивалось заболевание, похожее на СА с 
поражением суставов нижних конечностей, тендинитом ахилловых 
связок, плантарным фасциитом, спондилитом и воспалением тонко-
го кишечника. «SKG»-линия мышей является моделью аутореактив-
ного CD4+T-клеточно-опосредованного провоспалительного эффек-
та β-глюкана или маннана через IL-23-зависимый путь [38]. 

Интактный эпителиальный барьер является важной протектив-
ной особенностью кишечника, так как ряд антигенов проникают на 
lamina propria и резервуар иммунокомпетентных клеток. Концеп-
ция «раздраженного кишечника» предполагает пассивное движение 
и проникновение молекул через кишечную стенку [39]. Увеличение 
проницаемости кишечной стенки для микросимбионтов и их молеку-
лярных компонентов усиливает воспалительный процесс при РА [40]. 

Одним из факторов, способствующих увеличению проницаемо-
сти кишечника, является традиционное использование нестероид-
ных противовоспалительных препаратов (НПВП) в лечении боль-
ных ревматическими заболеваниями [41]. Однако ряд исследова-
ний продемонстрировали, что у больных СА, не получающих лече-
ние НПВП, также отмечалось увеличение проницаемости, что сви-
детельствует о наличии других факторов, изменяющих проницае-
мость кишечной стенки. Моррис с соавт. отметили увеличение про-
ницаемости тонкого кишечника у больных РА и АС в сравнении с 
контрольной группой, но не смогли исключить влияние НПВП как 
одну из возможных причин этого явления [39]. 

Проведенный анализ воспаленной синовиальной оболочки 
при РА выявил наличие множества Т-клеток, но как и почему эти 
Т-клетки мигрируют в синовиальную ткань до конца не ясно [42]. 
Наивные Т-клетки циркулируют по всему организму, проходя через 
различные лимфоидные органы, до встречи с антигенами и стано-
вятся дифференцированными. Мау et al. обнаружили, что у боль-
ных СА популяция синовиальных Т-клеток проникла в кишечник 
и периферическую кровь [43]. Не ясно, как Т-клетки реагируют на 
антиген, который находится в кишечнике или в синовиальной обо-
лочке, возможно, первично они реагируют на антигены кишечни-
ка и затем мигрируют в синовиальную оболочку [43]. Лейкоциты с 
особой адгезивной способностью молекул могут атаковать сосуди-
стую стенку синовиальной оболочки [44]. Особого внимания заслу-
живает протеин 1 (VAP-1) — адгезин, участвующий в преимуще-
ственной миграции лимфоцитов в кишечник и суставы. Молекулы 
адгезии — VCAM-1 и ICAM1 располагаются на слизистой кишеч-
ника и адгезируют синовиальную оболочку сосудов [44].

Известны исследования Кемсела с соавт., которые обнаружили 
бактериальную r–RNA в синовиальной ткани больных РА [21]. Оче-
видно, что миграция бактерий или антигенных фрагментов, а также 
иммунных клеток в суставы из отдаленных мест, относится к меха-
низмам развития синовита, но этот феномен до конца не изучен [24]. 

Важную роль кишечного микробиома в развитии воспалитель-
ных ревматических заболеваний демонстрирует рис. 1 (Yeoh N., 
Burton J.P., Suppiah P., Reid G., Stebbings S., 2013), из которого сле-
дует, что состояние эубиоза кишечника поддерживает полноценное 
морфо-функциональное состояние суставов. Напротив, состояние 
кишечного дисбиоза является центральным патогенетическим зве-
ном, ведущим к формированию артрита.

Эубиоз. генетические факторы макроорганизма обеспечивают 
сохранность микробиоты ротовой полости и кишечного тракта. це-
лостность кишечной микробиоты способствует сохранению ораль-
ной толерантности. TREG клетки собственной мембраны препят-
ствуют воспалению совместно с цитокинами TGF-β и IL-10. бакте-
рии и антигенные фрагменты из кишечника попадают в кровоток, 
откуда удаляются ретикуло-эндотелиальной системой (РЭС) и не 
попадают в суставы.

Дисбиоз. генетические факторы макроорганизма способству-
ют увеличению проницаемости кишечной стенки. В ротовой поло-
сти IL-1A связан с хроническим периодонтитом; в кишечнике IL-
23R, STAT3 и CARD9 связаны с воспалением кишечника. Соотно-
шение условно- патогенных провоспалительных бактерий, таких 
как Bacteroides vulgates, Klebsiella spp., SRBs) изменяется. Первич-
ные Т клетки и CD163+ макрофаги собственной мембраны мигри-
руют в суставы и способствуют провоспалительной реакции, свя-
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занной с Tн1 и Tн17 цитокинами. Микробные фрагменты, вклю-
чая β-глюканы, транслоцируют в суставы, поддерживая воспале-
ние. При ревматоидном артрите цитруллинированные пептиды, об-
разованные при участии P.gingivalis, ведут к провоспалительному 
каскаду. В суставах цитокины, регулируемые MMP, и остеокласты 
способствуют деструкции хрящевой ткани и эрозии костной ткани.

Роль ненаследственных факторов в развитии артрита
Существует предположение, что нарушения диеты ведут к по-

вреждению кишечной микробиоты в виде дисбиоза и таким обра-
зом способствуют увеличению частоты развития воспалительных 
заболеваний суставов. К диетическим факторам, ведущим к дис-
биозу, относятся: высокое содержание жиров и карбогидратов и 
низкое содержание пищевых волокон. Эти диеты связаны со сни-
жением уровня короткоцепочечных жирных кислот, продуцируе-
мых микробиотой, что ведёт к воспалению. Кишечная микробио-
та у пациентов с ожирением отличается от здоровых: снижается со-
держание бактероидов и увеличивается количество Firmicutes (кло-
стридий) [45]. Изменяется соотношение Firmicutes – Bacteroides в 
пользу фирмикутов, приводя к росту энергетических запасов ки-
шечных микробов [46]. В то же время, данные об этиологической 
роли ожирения остаются весьма противоречивыми [47]. Известно, 
что пациенты с РА склонны к увеличению содержания жира в мы-
шечной массе, так называемому саркопеническому ожирению [48], 
но дебатируется вопрос о причинно-следственных связях саркопе-
нии и РА. Увеличение количества бактериальных липополисахари-
дов (ЛПС) в ответ на кормление жирами, способствует их посту-
плению через слизистую кишечника в другие ткани (в эксперимен-
те на мышах). ЛПС попадают в системный кровоток, увеличивая 
риск развития воспалительных заболеваний, в том числе, РА [49]. 
Ожирение рассматривается как хроническое воспаление. Провос-
палительные цитокины, секретируемые жировой тканью, связаны 
с РА. Адипокин — висфатин обнаружен в высокой концентрации 
в суставах и сыворотке крови больных РА в сравнении с контроль-

ной группой [50]. На модели мышей с артритом ингибирование 
висфатина приводит к снижению активности артрита, а повышение 
уровня висфатина связано с радиологическим повреждением суста-
ва [51]. Если кишечная микробиота способна повреждать жировую 
ткань, возможно моделирование данного эффекта. В одном из ис-
следований назначение антибиотиков уменьшало кишечную про-
ницаемость и воспаление жировой ткани [52]. Назначение проби-
отиков также приводило к снижению кишечной проницаемости и 
снижению системного воспаления у мышей с ожирением [53]. Та-
ким образом, очевидно, что назначение вегетарианской диеты с вы-
соким содержанием пищевых волокон, снижает тяжесть заболева-
ния РА и указывает на возможную роль диеты как лечебного факто-
ра при данной патологии [54].

Необходимо отметить, что в зарубежной литературе недостаточ-
но уделяется внимание ДСТ как одному из факторов риска разви-
тия патологии ОДА. Напротив, отечественные исследователи в по-
следнее десятилетие активно изучают данную проблему. Клинико-
микробиологические исследования, проведенные Челпаченко О.Е. 
(2003), продемонстрировали связь ДСТ с дисбиотическими нару-
шениями кишечной микробиоты, сопровождающимися гиперколо-
низацией грибами рода Candida с высоким персистентным потен-
циалом, иммунными нарушениями и развитием патологии ОДА 
[25, 26]. Доказано, что подавляющее большинство детей с патоло-
гией ОДА, в том числе с артропатиями различного генеза, имеют 
симптомы соединительнотканной дисплазии [26, 55, 56], что обу-
словлено особенностями анатомо-гистологического строения ОДА, 
представленной преимущественно элементами соединительной 
ткани [57]. Многочисленные данные свидетельствуют о связи пато-
логии ОДА с микробиотой, в частности, с дрожжевыми грибами, 
обладающими набором ферментов (гиалуронидазой, хондроитин-
сульфатазой), разрушающих соединительную ткань, влияя на лами-
нин, фибронектин, фибриноген, 4-й тип коллагена [58, 59, 60]. Эти 
исследования объясняют высокую частоту встречаемости у детей с 
ДСТ патологии ОДА и связь с микробиотой человека.

Рис. 1. Схема патогенеза артрита (Yeoh N., Burton J. P., Suppiah P., Reid G., Stebbings S., 2013)
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Антибиотики способствуют нарушению микробиоценоза. Экспе-
рименты на мышах с дефицитом IL-10 показали, что лечение ан-
тибиотиком тетрациклинового ряда способствует развитию количе-
ственных и качественных нарушений кишечной микробиоты [61]. 
Причем, после отмены лечения антибиотиком кишечная микрофло-
ра восстанавливалась до исходного уровня [62], что указывает на 
правильность концепции «микробной резистентности». Лечение 
мышей с экспериментальным артритом ванкомицином per os при-
водило к повышению количества E. coli в дистальном отделе тол-
стого кишечника, что способствовало положительной динамике ар-
трита [63]. Этого эффекта не отмечалось при лечении колистином 
или тобрамицином, снижающими уровень микробной обсеменен-
ности E.coli [63]. Данный феномен объясняет положительное дей-
ствие некоторых антибиотиков при лечении воспалительных забо-
леваний суставов, в частности, миноциклина [54, 61] и сульфасала-
зина при РА [64, 65], и СА [66]. Комбинированное лечение сульфа-
салазином и пробиотиками способствовало увеличению уровня ме-
таболитов сульфасалазина в кишечнике, что свидетельствует о воз-
можном синергидном эффекте, однако клинические исследования 
этот факт не подтвердили [67]. 

Пробиотики как живые микроорганизмы назначаются в адекват-
ном количестве с целью восстановления здоровья макроорганиз-
ма [68]. Предполагается их возможная роль при иммуннозависи-
мых хронических заболеваниях, в том числе, при РА. Пробиотики 
обладают способностью восстанавливать кишечную микробиоту 
[69] или способствуют метаболическим изменениям, участвующим 
в формировании ответа кишечной микробиоты на внедрение новых 
видов микроорганизмов извне [70].

В качестве пробиотиков, в основном, используются штаммы лак-
тобацилл и бифидобактерий. Штамм Lactobacillus casei назначали 
мышам с коллаген-индуцированным артритом, тем самым снижая 
уровень провоспалительных цитокинов, увеличивая IL-10 ,что спо-
собствовало положительной динамике суставного синдрома в срав-
нении с контрольной группой и с группой мышей, леченных инда-
метацином [71]. Лечение L. casei оказывало нормализующее дей-
ствие в отношении гистопатологических изменений в суставах мы-
шей с коллаген-индуцированным артритом и лимфоцитарных ин-
фильтратов в суставах больных, пролеченных L. casei, причем эф-
фективность оказалась идентичной результатам лечения метатрек-
сатом [72]. Следует признать, что недостаточно убедительных дан-
ных об эффективности пробиотиков при артритах человека. В ран-
домизированном контролируемом исследовании результат исполь-
зования пробиотика при СА существенно не отличался от анало-
гичного результата плацебо-контролируемых пациентов, хотя про-
должительность лечения выбранным пробиотиком могла бы изме-
нить полученные результаты [73]. В одном из пилотных исследо-
ваний, где больные РА получали пробиотики в дополнение к стан-
дартному лечению, отмечено улучшение функции суставов по шка-
ле HAQ, но без существенного эффекта по шкале ACR-20 [74].

Анализ экспериментальных и клинических материалов о роли 
микробного фактора в развитии воспалительных ревматических за-
болеваний позволил выделить следующие основные моменты.

 Ведущим инициирующим фактором в формировании артритов 
являются условно-патогенные микроорганизмы кишечного микро-
биома, где особое значение имеет гиперколонизация микросимби-
онтов с выраженным персистентным потенциалом (ростовые свой-
ства, АЛА, бПО и др.), что способствует длительной стойкой коло-
низации кишечника.

 Расшифрован механизм антигенной мимикрии антигенов сома-
тических клеток хозяина и микроорганизмов-симбионтов, опреде-
ляющий основу аутоиммунных реакций, ведущих к развитию вос-
палительных ревматических заболеваний.

Важная роль в развитии дисбиотических нарушений в кишечном 
микробиоме принадлежит как генетическим факторам, так и ряду 
ненаследственных факторов риска (нарушения диеты, ожирение, 
прием антибиотиков, наличие диспластического статуса).

Дисбиотические нарушения кишечного микробиоценоза способ-
ствуют повышению проницаемости эпителиального барьера ки-
шечной стенки, определяя транслокацию микробных антигенов и 
иммунных компонентов в кровеносное русло с последующим по-
ступлением в синовиальную оболочку суставов, обусловливая раз-
витие артрита.

Представленные данные имеют важное прикладное значение для 
врачей первичного звена здравоохранения, врачей-ревматологов, 
расширяя представления о причинно-следственных связях в фор-

мировании воспалительных заболеваний суставов, а также раскры-
вают перспективы новых подходов к диагностике, лечению и про-
филактике артритов. 
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MODERN IDEAS ON THE ROLE 
OF MICROBIAL FACTOR IN THE 

DEVELOPMENT OF INFLAMMATORY 
RHEUMATIC DISEASES 
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Orenburg state medical university. Institute of postgraduate education, 

Orenburg, Russian Federation

Abstract. The results of research work of native and foreign scientists 
on studying the role of microbial factor in formation and development 
of inflammatory rheumatic diseases have been summarized in this 
article. Most of the focus is concentrated on intestinal microbiota. 
The role of opportunistic pathogenic microflora hypercolonization 
and its persistent potential in arthritis pathogenesis has been noted. 
Pathogenic mechanisms ensuring antigen translocation of opportunistic 
microorganisms and immune cells from the oral cavity and intestines 

into sinovium of joints have been described. The mechanism of 
antigenic mimicry of microbes and somatic cells from a perspective 
of symbiology that identifies autoimmune reactions leading to the 
development of inflammatory rheumatic infection is discussed. The 
role of genetic and other hereditary risk factors promoting dysbiotic 
disorders of microflora of intestinal microsymbiocenosis has been 
considered. Several new approaches to the treatment of locomotor 
apparatus pathology with the use of probiotics have been designated. 

Key words: microbic factor, intestinal microbiome, inflammatory 
rheumatic diseases, joints, gyperkolonization of microorganisms, 
persistence potential 
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На рис. 1 иллюстрирована проблема СПИДа. Сегодня эффектив-
ны только профилактические мероприятия. Известно, как передаёт-
ся заболевание, известно, что опасно, а вот лекарств против СПИДа 
нет. Есть лекарства, которые останавливают болезнь, но не вылечи-
вают ее. Нет микробицидов и нет вакцины против СПИДа. 

Вирус был открыт в 1983 году 

Рис. 2. История ВИЧ-инфекции

Прошло 32 года, и некоторые фирмы, производящие лекарства, уже 
закрывают, потому что от их препаратов поражается иммунная система. 

Всего две системы в организме имеют память, это память иммунологи-
ческая и память нервной системы. больше ни одна. Но если нервная систе-
ма когнитивная, формирует память в реальных условиях, это память обсто-
ятельств и память динамики, то иммунологическая память — вне нашего 
сознания. Человек, переболевший гриппом, не может сказать, настроены 
ли его лимфоузлы так, чтобы в следующем году ничего подобного не бы-
ло. хотя и клоны есть, и инфекция была, но вирус гриппа каждый год соз-
даёт новый мутационный штамм, со всеми вытекающими последствиями. 
Нужна новая вакцина. 

УДК.578.53/571.27/616-092.18

Черешнев В. А.
ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ ВИЧ/СПИД
Расширенный Учёный совет Института иммунологии и физиологии 

Уральского отделения Российской академии наук, г. Екатеринбург, 11.06.2015 

Резюме. Вирус СПИДа открыт в 1983 году. за прошедшие 32 го-
да вакцина против СПИДа не создана. При вовремя назначенном и 
правильно проводимом лечении развитие болезни можно приоста-
новить. Но полного излечения не происходит. Это обусловлено клю-
чевыми факторами патогенеза ВИЧ инфекции: высокой изменчиво-
стью вируса, специфической тропностью к иммунокомпетентным 
клеткам, ролью процессов первичной инфекции в развитии болез-
ни, хронической активацией иммунной системы, нарушениям и в 
системе регуляции иммунного гомеостаза. Важную роль в изучении 
патогенеза ВИЧ инфекции играют математические модели.

Ключевые слова: иммунология, патофизиология, ВИЧ инфек-
ция, СПИД

Иммунопатофизиология механизмов развития ВИЧ-инфекции и 
СПИДа

Рис. 1. Проблема СПИДа. 


