
Новая коронавирусная инфекция (COVID-19), вызван-

ная вирусом SARS-CoV-2, – потенциально тяжелое инфек-

ционное заболевание, клинические проявления которого,

помимо классических симптомов респираторной инфек-

ции, нередко имеют черты аутоиммунных процессов. К на-

стоящему времени накоплено большое количество сообще-

ний об артритах, ассоциированных с новой коронавирусной

инфекцией. 

Так, N. Yokogawa и соавт. [1] описали развитие вирусно-

го артрита коленного сустава на фоне COVID-19. На 15-й

день с момента появления симптомов новой коронавирус-

ной инфекции у пациента возобновилась лихорадка, воз-

никла боль, а затем артрит правого коленного сустава, ко-

торый разрешился к 27-му дню болезни. Опубликовано

еще несколько наблюдений постинфекционного артрита

после перенесенного COVID-19, в том числе полиартрита

мелких суставов стоп, развившегося через 8 дней после вы-

здоровления и полностью прошедшего к 22-му дню на фо-

не приема нестероидных противовоспалительных препара-

тов (НПВП) [2]. L. de Stefano и соавт. [3] сообщили о мо-

ноартрите локтевого сустава в сочетании с псориатическими

бляшками, впервые появившимися у 30-летнего мужчины

через 10 дней после исчезновения симптомов COVID-19.

Имеются описания одновременного развития артрита с по-

ражением коленного и голеностопных суставов, а также ба-

ланита через несколько дней после выздоровления от

COVID-19 [4, 5]. 

В некоторых случаях суставная симптоматика не только

возникает раньше легочных проявлений COVID-19, но и утя-

желяет состояние пациента, что приводит к назначению ан-

тицитокиновой терапии. Так, S. Alivernini и соавт. [6] описали

пациента, у которого за несколько дней до появления симпто-

мов вирусной пневмонии, вызванной SARS-Cov-2, возник

полиартрит. Состояние пациента прогрессивно ухудшалось, и

это потребовало применения ингибитора Янус-киназ. 

Представляем собственное наблюдение дебюта артрита

после перенесенного COVID-19.

Клиническое наблюдение
Пациентка М., 38 лет, в августе 2020 г. обратилась в кон-

сультативно-диагностический центр (КДЦ) ФГБНУ «Научно-

исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоно-

вой» (НИИР им. В.А. Насоновой) для уточнения диагноза и ле-

чения с жалобами на боль в поясничном отделе позвоночника

воспалительного ритма, в стопах, боль в мелких суставах ки-

стей и их припухлость. 
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Из анамнеза известно, что 21.04.2020 г. была госпитали-

зирована в инфекционное отделение с диагнозом новой корона-

вирусной инфекции. На момент госпитализации предъявляла

жалобы на субфебрилитет, слабость, потерю обоняния. Резуль-

тат полимеразной цепной реакции (ПЦР) РНК SARS-CoV-2,

выполненной в день госпитализации, положительный. Тогда

же проведена компьютерная томография (КТ) органов груд-

ной клетки: поражение легких менее 20%. 04.05.2020 г., во вре-

мя пребывания в стационаре, на фоне антибактериальной и

противовирусной терапии впервые появились боль и припух-

лость I пальца левой кисти и III пальца левой стопы.

27.05.2020 г. повысилась температура тела до 38,2 °С, присо-

единились артриты II–IV проксимальных межфаланговых су-

ставов левой кисти. При обследовании 02.06.2020 г. качест-

венный тест на антитела к нативной ДНК показал сомни-

тельный результат, антитела к циклическому цитруллиро-

ванному пептиду (АЦЦП) – 1,8 Ед/мл. В стационаре была

инициирована терапия глюкокортикоидами и НПВП.

11.06.2020 г., после разрешения симптомов COVID-19, па-

циентка была выписана из инфекционного отделения с реко-

мендациями продолжить лечение метилпреднизолоном (МП)

12 мг/сут в сочетании с НПВП (кетопрофен). Ревматолог, у

которого пациентка наблюдалась по месту жительства, уве-

личил дозу МП до 24 мг/сут в связи с недостаточной эффек-

тивностью проводимой терапии, дополнительно был назначен

сульфасалазин (СФ) 2 г/сут, кетопрофен заменен на индоме-

тацин. По данным обследования от 18.06.2020: HLA-B27 поло-

жительный, ревматоидный фактор (РФ) – 14,2 МЕ/мл (рефе-

ренсные значения 0–14 МЕ/мл), СРБ – 76,25 мг/л (норма 0–5

мг/л), СОЭ (по Вестергрену) – 50 мм/ч, HbSAg, HCV и ВИЧ

отрицательные. Тогда же доза МП была увеличена до 40

мг/сут, в остальном лечение оставалось прежним. При КТ

крестцово-подвздошных суставов (02.07.2020 г.) признаков са-

кроилиита не обнаружено. В анализах крови от 15.07.2020 г.:

АЦЦП не выявлены, фракции комплемента С3, С4 в пределах

нормы, скрининг на антинуклеарные антитела (AНA) – 1:80

(норма), IgG, IgA, IgM в пределах нормы. Рентгенограмма кис-

тей и дистальных отделов стоп, выполненная в тот же день,

без особенностей. Иммуноблот (качественный анализ) от

27.07.2020 г.: Ro/SS-A, La/SS-B, Sm, RNP/Sm, Scl-70, Jo-1,

рибосомальный протеин отрицательные. В биохимическом

анализе крови СРБ – 13,99 мг/л (норма 0–5 мг/л), мочевая ки-

слота – 156 мкмоль/л, РФ – 10 МЕ/мл. 

На момент обращения в КДЦ НИИР им. В.А. Насоновой

принимала СФ 2 г/сут, МП 26 мг/сут, эпизодически НПВП.

При осмотре выявлены симметричные артриты II и IV про-

ксимальных межфаланговых суставов (ПМФС) обеих кистей,

I пястно-фалангового сустава (ПФС) левой кисти, положи-

тельный симптом поперечного сжатия стоп; движения во

всех отделах позвоночника в полном объеме. При УЗИ кистей

справа обнаружены тендовагиниты сгибателей пальцев, боль-

ше на уровне ПМФС; слева: сужение щелей ряда ПМФС (боль-

ше IV ПМФС), дистальных межфаланговых суставах, а так-

же I ПФС; синовит с усилением васкуляризации в лучезапяст-

ном суставе; синовиты отдельных ПФС и ПМФС; выражен-

ные тендовагиниты сухожилий сгибателей пальцев, локтево-

го разгибателя запястья на уровне лучезапястного сустава,

разгибателя I пальца.

На основании анамнеза, данных объективного осмотра,

лабораторных и инструментальных методов обследования па-

циентке был установлен диагноз: недифференцированный арт-

рит, HLA-B27-позитивный. Рекомендовано однократное вве-

дение бетаметазона 1,0 мл в мелкие суставы левой кисти,

продолжение приема СФ 2 г/сут и НПВП, постепенное умень-

шение дозы МП до полной его отмены. 

При повторном осмотре в ноябре 2020 г. больная жалова-

лась на периодически возникающую боль в мелких суставах

стоп. Субъективно отмечала улучшение самочувствия по

сравнению с августом 2020 г. на фоне приема СФ 2 г/сут, МП

10 мг/сут, эторикоксиба 90 мг/сут. При осмотре определя-

лась умеренно выраженная дефигурация III ПМФС. Все пока-

затели общего анализа крови в норме, СРБ – 0,51 мг/л и РФ –

6,7 МЕ/мл. Повторное УЗИ кистей показало сохранение при-

знаков тендинитов сгибателей пальцев, больше слева. Реко-

мендовано продолжить лечение СФ и НПВП, а также снизить

(вплоть до полной отмены) дозу МП.

Обсуждение. В представленном клиническом случае поли-

артрит развился на фоне развернутой клинической картины

COVID-19. Его особенностью является наличие HLA-B27 и

преимущественное поражение мелких суставов кистей и стоп.

Продолжительность суставных симптомов не позволяет рас-

сматривать описанное наблюдение как вирусный артрит, по-

скольку последний имеет непродолжительное течение и хоро-

шо поддается терапии НПВП. По нашему мнению, наиболее

вероятным представляется предположение о дебюте иммуно-

воспалительного ревматического заболевания, триггером ко-

торого послужила новая коронавирусная инфекция. 

Механизмы, с помощью которых SARS-CoV-2 запуска-

ет аутоиммунные реакции, до конца неясны. Известно, что

вирус оказывает воздействие на иммунокомпетентные клет-

ки через TLR-подобные рецепторы (toll-like receptors), в ос-

новном TLR3, 4, 7 и 8, а активация комплемента приводит к

формированию нейтрофильных внеклеточных ловушек

(neutrophil extracellular traps, NETs) [7, 8]. Предполагается,

что такие реакции могут трансформироваться в аутоиммун-

ные, а нетоз рассматривается в как индуктор развития по-

стковидного синдрома [9]. 

Установлено, что у некоторых пациентов с COVID-19

иммуносупрессия, индуцированная вирусом, может пред-

располагать к возникновению иммуноопосредованных вос-

палительных заболеваний, характеризующихся высоким

уровнем цитокинов, в том числе интерлейкина (ИЛ) 17 –

ключевого цитокина в патогенезе спондилоартритов

[10–12]. Ранее было описано выявление высокого уровня

ИЛ17 в плазме крови у пациентов с ближневосточным рес-

пираторным синдромом. В то же время у больных COVID-19

отмечено увеличение количества циркулирующих T-хелпе-

ров 17-го типа, ответственных за экспрессию ИЛ17 и других

провоспалительных цитокинов (ИЛ6, ИЛ22, фактор некро-

за опухоли α) [13].

Существуют гипотезы об иных возможных патогенети-

ческих механизмах, в том числе основанных на врожденном

или приобретенном нарушении ответа плазмоцитоидных

дендритных клеток, специализирующихся на продукции

интерферона 1-го типа, который, в свою очередь, является

ключевым агентом активации иммунной системы. По мне-

нию некоторых авторов, SARS-CoV-2-ассоциированные ау-

тоиммунные реакции являются следствием лимфопении и

временного дефицита компонентов врожденного и приоб-

ретенного иммунитета, при котором неправильно распоз-

наются аутоантигены [14, 15].
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Другая теория базируется на имеющихся данных о по-

лиморфизме человеческих лейкоцитарных антигенов

(HLA) [16]. Ранее уже было высказано предположение о

том, что явления молекулярной мимикрии между патоген-

ными вирусами (парвовирус B19, вирус Эпштейна–Барр,

цитомегаловирус, вирусы герпеса 6-го типа, гепатита А и С,

краснухи и др.) и белками человека могут играть важную

роль в этиологии различных воспалительных и аутоиммун-

ных заболеваний [17, 18]. В связи с этим ассоциация между

полиморфизмами HLA и SARS-CoV-2 также не исключена

[19–21].

За время пандемии был описан ряд взаимосвязанных с

COVID-19 аутоиммунных нарушений, таких как синдром

Гийена–Барре [22, 23], синдром Миллера–Фишера [24], ан-

тифосфолипидный синдром (АФС) [25], тромбоцитопени-

ческая пурпура [26, 27], системная красная волчанка (СКВ)

[28], болезнь Кавасаки [29, 30] и дерматомиозит [31]. Наря-

ду с клиническими проявлениями у пациентов выявлялись

аутоантитела, характерные для указанных аутоиммунных

заболеваний (см. таблицу).

Возможность прогнозирования риска развития

COVID-19-ассоциированных аутоиммунных реакций явля-

ется актуальной задачей будущих исследований. В настоя-

щее время активно обсуждаются протоколы экспериментов

с использованием животных моделей SARS-CoV-2-индуци-

рованной транзиторной иммуносупрессии с целью изуче-

ния экспрессии генов, ответственных за разные этапы ауто-

иммунных реакций и презентацию ангиотензинпревраща-

ющего фермента 2 в легких человека [33].

Заключение. В реальной клинической практике уже сей-

час необходимо внимательно изучать данные больных

COVID-19 как анамнестические (наличие сопутствующих ау-

тоиммунных заболеваний у пациента или его родственников),

так и клинические (внелегочные проявления инфекции

SARS-CoV-2) и лабораторные (контроль аутоантител, возник-

ших de novo, или увеличение их ранее положительных титров).
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