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Введение
Реактивные артриты (РеА) относятся к группе спон-

дилоартропатий и характеризуются воспалительным по-
ражением суставов, ассоциированным с триггерной ин-
фекцией, как правило, у генетически предрасположен-
ных лиц [1]. Чаще всего заболеванию подвержены муж-
чины в возрасте 20-40 лет, 60-85% пациентов с РеА явля-
ются носителями HLA-B27 антигена [13].

Основное значение в патогенезе РеА имеют имму-
нопатологические процессы, связанные с развитием ги-
периммунного ответа на инфекционный агент, находя-
щийся внутри сустава или экстраартикулярно. Триггер-
ные факторы (например, хламидии и иерсинии) способ-
ны инициировать цитотоксический Т-клеточный ответ,
что приводит к пролиферации и активации Т-лимфоци-
тов CD8+, приводящей к повреждению синовиальной
оболочки, и, следовательно, развитию артрита [17]. Име-
ется патогенетическая гипотеза «антигенной мимикрии»
бактерий, имеющих общие антигенные детерминанты с
HLA системой, что обеспечивает перекрестное реагиро-
вание образующихся антител не только с чужеродными,
но и с собственными антигенами. Роль антигена HLA-
B27 в развитии РеА также находит объяснение в теории
«артритогенного пептида», суть которой заключается в
том, что HLA-B27 представляет артритиндуцирующий
пептид (компонент клеточной стенки триггерных микро-
организмов) цитотоксическим Т-лимфоцитам из попу-
ляции CD8+, запуская иммунный воспалительный ответ
[18].

Особое внимание уделяется острым формам реак-
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В последние годы установлено новое свойство антител – их каталитическая (абзимная) активность по
отношению к антигену. Целью исследования является изучение уровней каталитической активности поликло-
нальных иммуноглобулинов у пациентов с острым реактивным артритом.

Обследованы 47 пациентов с острым реактивным артритом, ассоциированным с урогенитальной инфекци-
ей, вызванной Chlamydia trachomatis, и 69 здоровых лиц. Были исследованы образцы сыворотки крови и препара-
ты поликлональных IgG от пациентов с острым реактивным артритом и здоровых лиц. IgG были выделены из
сыворотки крови комбинированным аффиннохроматографическим методом. Выполнены исследования, подтвер-
ждающие принадлежность каталитической активности именно к антителам. Изучалась ДНКазная, протеоли-
тическая (БАПНА-амидазная), каталазная и супероксиддисмутазная активность иммуноглобулинов.

Установлено наличие при остром реактивном артрите ДНКазной, БАПНА-амидазной, каталазной и суперок-
сиддисмутазной активности IgG. Уровни ДНКазной и супероксиддисмутазной активности высокозначимо пре-
вышали контрольные значения. Выявлены взаимосвязи между уровнями каталитической активности IgG и клини-
ческими признаками, а также лабораторными показателями при остром реактивном артрите.

Ключевые слова: острый реактивный артрит, поликлональные IgG, каталитическая активность.
Unordinary data have been obtained recently that antibodies may develop catalytic activity directed  to antigens.

The aim of the study was to determine the levels of abzyme catalytic activity in patients with acute reactive arthritis.
47 patients with acute reactive arthritis associated with Chlamydia trachomatis urogenital infection and 69 healthy

persons were examined. The samples of sera and polyclonal IgG isolated from patients and healthy persons were
investigated. IgGs were purified from the sera by the combined method of affinity chromatography on protein A column.
The experiments confirming that abzyme activity is an  essential quality of polyclonal IgG were performed. The DNAse,
BAPNA-amidase, catalase and superoxydismutase activities of IgG were evaluated.

We revealed the presence of IgG DNAse, BAPNA-amidase, catalase and superoxydismutase activities in patients with
acute reactive arthritis. We discovered that the levels of DNAse and superoxydismutase activities of IgG in patients with
acute reactive arthritis were higher than in healthy persons. The relationships between the levels of catalytic IgG
activities, the clinical signs of acute reactive arthritis and laboratory findings were detected.

Key words: acute reactive arthritis, polyclonal IgG, catalytic activity.

тивного артрита (ОРеА), длительностью до 6 месяцев.
Проблема диагностики ОРеА и дифференциальной ди-
агностики данного заболевания с другими ранними арт-
ритами (прежде всего с ревматоидным артритом) явля-
ется наиболее актуальной и значимой. Трудности вери-
фикации ОРеА связаны с вариабельностью клинической
картины заболевания, сложной идентификацией триггер-
ных агентов [12]. Кроме того, принятые в настоящее вре-
мя критерии диагностики РеА являются неоднозначны-
ми и требуют дальнейшего усовершенствования [15].
Существуют разногласия и в отношении патогенетичес-
ких механизмов данного заболевания [1].

До настоящего времени при ОРеА не изучались воп-
росы, связанные с каталитическими свойствами имму-
ноглобулинов, появляющимися в организме в ходе поли-
клонального иммунного ответа [2]. Существование дан-
ных свойств иммуноглобулинов доказано при различных
заболеваниях (системной красной волчанке, ревматоид-
ном артрите, аутоиммунном тиреоидите, демиелинизи-
рующих заболеваниях нервной системы и др.) [2]. В боль-
шинстве случаев даже при указанных заболеваниях при-
водятся факты, доказывающие наличие отдельных видов
абзимной активности, однако их уровни не сопоставля-
ются с клинической картиной заболеваний, данными ла-
бораторных обследований, прогнозом болезни и тера-
певтическими мероприятиями [2].

Целью настоящего исследования явилось изучение
абзимов с деполимеризующей (ДНКазной и протеоли-
тической (БАПНА-амидазной)) и оксидоредуктазной (ка-
талазной и супероксиддисмутазной (СОД)) активностью
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при ОРеА. Представляется целесообразным изучение
корреляции между величинами изученных видов абзим-
ной активности, клиническими данными и лаборатор-
ными показателями при данном заболевании.

Материалы и методы
Всего в исследовании приняло участие 116 человек,

из них 47 пациентов с ОРеА и 69 здоровых лиц. Все паци-
енты были комплексно обследованы. Для идентифика-
ции урогенитальной инфекции использовались методы
микроскопии, иммунофлуоресценции, ИФА, полимераз-
ная цепная реакция, культуральный метод. У всех паци-
ентов была проанализирована сопутствующая патоло-
гия для исключения аутоиммунных и онкологических
заболеваний, которые могут сопровождаться появлени-
ем аутоантител, обладающих ферментативными свой-
ствами.

В качестве материала для исследований использова-
лись сыворотка крови и поликлональные IgG, выделен-
ные из сыворотки крови обследованных лиц.

Диагноз ОРеА устанавливался с использованием
предварительных Международных критериев [15]. Сред-
ний возраст пациентов с ОРеА составил 39,90±8,26
(95%ДИ: 35,28-43,52), здоровых лиц 41,64±8,27 (95%ДИ:
39,65-43,62). В группе пациентов с ОРеА мужчин было 28
(59,58%), женщин – 19 (40,42%). Контрольную группу
составили 44 мужчины (63,77%) и 25 женщин (36,23%).
Различий по полу и возрасту между группой ОРеА и
здоровыми лицами не выявлено (p>0,05). Средняя дли-
тельность болезни пациентов с ОРеА составила 0,39±0,33
года (95%ДИ: 0,29-0,48). В группе пациентов с ОРеА по-
лиартрит выявлен у 14 (30%) человек, олигоартрит – у 33
(70%), сакроилеит – у 6 (13%), спондилит – у 12 (25,5%),
ахиллобурсит – у 27 (57,5%), энтезопатии – у 33 (70%)
человек. Активность 1 степени была выявлена у 19 (40%)
пациентов, 2 степени – у 13 (28%), 3 степени – у 15 (32%)
пациентов. Рентгенологическая 1 стадия была установ-
лена у 28 (60%) пациентов, 2 стадия – у 19 (40%). Функци-
ональная недостаточность 1 степени была выявлена у всех
пациентов (100%). Конъюнктивит имели 6 (13%) пациен-
тов, кератодермию – 1 (2%), субфебрилитет – 4 (8,5%)
пациента. Анамнестическая связь с урогенитальной ин-
фекцией выявлена у 38 (80%) обследованных пациентов
с ОРеА. Клинические признаки уретрита присутствова-
ли у 27 (58%) пациентов, простатита – у 13 (27,7%) паци-
ентов. У всех пациентов (100%) была выявлена урогени-
тальная хламидийная инфекция, при этом сочетание с
урогенитальным трихомониазом имелось у 8 (17%) па-
циентов, с урогенитальным трихомониазом и уреаплаз-
мозом – у 2 (4,25%) пациентов. Все пациенты (100%) по-
лучали терапию нестероидными противовоспалительны-
ми препаратами.

Выделение препаратов поликлональных IgG 1,2 и 4
подклассов из сыворотки крови проводили комбиниро-
ванным риванол-аффиннохроматографическим мето-
дом [8]. Препараты IgG хранили в пластиковых пробир-
ках при -200С. Контроль чистоты полученных IgG прово-
дили с помощью электрофореза в ПААГ в диссоцииру-
ющих и восстанавливающих условиях [7]. Все виды ката-
литической активности IgG оценивали на 1 мг образца
(удельная абзимная активность IgG). Удельную ДНКаз-
ную активность IgG выражали в баллах. Удельную БАП-
НА-амидазную, каталазную и СОД активность выража-
ли в относительных единицах активности (ЕА). Опреде-
ляли также каталитическую активность IgG на 1 мл сыво-
ротки крови, которую рассчитывали путем умножения
уровня удельной каталитической активности IgG на кон-
центрацию IgG в сыворотке крови в мг/мл. ДНКазную

активность IgG на 1 мл сыворотки крови выражали в бал-
лах/мл, БАПНА-амидазную, каталазную и СОД – в ЕА/
мл.

Постановка реакций ДНКазной [2], БАПНА-амидаз-
ной [6], каталазной [5] и СОД активности [2] IgG осуще-
ствлялась согласно методикам, разработанным и моди-
фицированным нами и апробированным на различных
биологических моделях. Статистический анализ резуль-
татов исследования был выполнен с использованием ана-
литического пакета Statistica 7.0.

Результаты и обсуждение
Уровни ДНКазной активности IgG у обследованных

лиц представлены в таблице 1.

Различия между уровнями удельной ДНКазной ак-
тивности IgG, а также ДНКазной активности IgG на 1 мл
сыворотки крови у пациентов с ОРеА по сравнению с
контрольными величинами в группе здоровых лиц ока-
зались статистически высокозначимыми (p<0,0001).

При ОРеА обнаружена статистическая взаимосвязь
(p<0,05) между удельной ДНКазной активностью IgG и
наличием энтезопатий (r=0,37), тендинита (r=0,38), аххи-
лобурсита (r=0,33), активностью заболевания (r=0,63),
уровнем СОЭ (r=0,55), количеством Т-лимфоцитов
(r=0,50), числом CD4+ Т-лимфоцитов (r=0,48), количе-
ством моноцитов (r=0,34). Отмечена зависимость между
ДНКазной активностью IgG на 1 мл сыворотки крови и
активностью заболевания (r=0,55), а также уровнем СОЭ
(r=0,43).

Уровни БАПНА-амидазной активности IgG у обсле-
дованных лиц представлены в таблице 2.

Таблица 1 – Уровни ДНКазной активности IgG у обследованных 
лиц 

Уровни удельной ДНКазной активности IgG, 
баллы 

Группы 
обследо-
ванных  
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

ОРеА 2,50 0,00-3,5 2,26-2,74 1,50-3,00 47 
Здоровые 
лица 0,00 0,00-2,50 0,00-0,25 0,00-0,50 69 

Уровни ДНКазной активности IgG на 1 мл сыворотки, 
баллы/мл 

Группы 
обследо-
ванных  
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

РеА 16,80 2,70-101,00 12,98-
20,62 

13,20-
33,08 47 

Здоровые 
лица 0,00 0,00-15,30 0,00-1,12 0,00-4,24 69 

 

Таблица 2 – Уровни БАПНА-амидазной активности IgG у 
обследованных лиц 
 

Уровни удельной БАПНА-амидазной активности IgG, 
ЕА 

Группы 
обследо-
ванных  
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

ОРеА 0,010 0,00-0,24 0,011-
0,020 0,00-0,034 47 

Здоровые  
лица 0,010 0,00001-

0,051 
0,0090-
0,013 

0,0064-
0,014 69 

Уровни БАПНА-амидазной активности IgG на 1 мл 
сыворотки, ЕА/мл 

Группы 
обследо-
ванных  
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

ОРеА 0,10 0,00-2,52 0,00-
0,22 0,00-0,31 47 

Здоровые 
лица 0,064 0,00-0,38 0,054-

0,081 
0,020-
0,090 69 
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Различия между уровнями удельной БАПНА-амидаз-
ной активности IgG, у пациентов с ОРеА и контрольны-
ми уровнями оказались незначимыми (p>0,05). Выявле-
ны высокозначимые различия между уровнями БАПНА-
амидазной активности IgG на 1 мл сыворотки крови у
пациентов с ОРеА по сравнению со здоровыми лицами
(p<0,0001).

При ОРеА выявлена зависимость между БАПНА-
амидазной активностью IgG на 1 мл сыворотки крови и
наличием артрита (r=0,39; p<0,05).

Уровни каталазной активности IgG представлены в
таблице 3.

Не выявлено различий между уровнями удельной
каталазной активности IgG, а также каталазной активнос-
ти IgG на 1 мл сыворотки крови у здоровых лиц и у паци-
ентов с ОРеА (p>0,05).

Уровни СОД активности IgG у обследованных лиц
представлены в таблице 4.

Различия между уровнями удельной СОД активности
IgG, а также СОД активности IgG на 1 мл сыворотки кро-
ви у пациентов с ОРеА по сравнению с контрольными
величинами в группе здоровых лиц оказались статисти-
чески высокозначимыми (p<0,0001).

Отмечена статистически значимая зависимость
(p<0,05) между уровнем удельной СОД активности IgG
при ОРеА и активностью заболевания (r=0,35), а также
между уровнем СОД активности IgG на 1 мл сыворотки
крови и данным показателем (r=0,36).

Таким образом, уровни и частоты встречаемости
ДНКазной абзимной активности у обследованных паци-

ентов с ОРеА статистически высокозначимо превышают
значения данных показателей у здоровых лиц.

Согласно литературным данным [2], наиболее высо-
кие уровни ДНКазной активности поликлональных им-
муноглобулинов наблюдаются при аутоиммунных забо-
леваниях, при этом наблюдается корреляция с активнос-
тью воспалительного процесса и степенью тяжести [3].
Установлено, что на ранних стадиях аутоиммунных забо-
леваний появляющиеся антитела с ДНКазной активнос-
тью имеют протективный характер, т.к. разрушают избы-
точное количество нуклеиновых кислот, появляющихся
при цитолизе. Впоследствии ДНКазные абзимы могут
оказывать повреждающее действие на ткани, реализуя
цитотоксичность [10,19]. ДНК-специфичные аутоантите-
ла расщепляют ДНК посредством гидролиза фосфодиэ-
фирных и гликозидных связей [14]. В отличие от челове-
ческих ДНКаз ДНК-абзимы разрушают как одно-, так и
двухцепочечные ДНК, а поликлональные антитела мо-
гут проявлять несколько типов ДНКазной активности [11].
Кроме того, абзимы способны регулировать апоптоз и
другие цитотоксические механизмы при аутоиммунных
заболеваниях и опухолевых процессах [2].

Выявленная в нашем исследовании зависимость
ДНКазной активности поликлональных IgG и клиничес-
ких признаков заболевания (энтезопатии, тендинит, ахил-
лобурсит) подтверждает клиническую значимость абзи-
мов, обладающих ДНКазной активностью, при данной
патологии. Зависимость ДНКазной активности IgG и по-
казателей иммунограммы (количество Т-лимфоцитов и
CD4+ Т-лимфоцитов) свидетельствует об участии абзи-
мов в иммунопатологических процессах при данном за-
болевании. При ОРеА отмечена связь ДНКазной актив-
ности IgG и уровня СОЭ, а также активности болезни,
оцениваемой по комплексу клинических и лаборатор-
ных показателей, что указывает на возможность исполь-
зования определения ДНКазной активности поликлональ-
ных IgG как маркера активности воспаления.

Несмотря на наличие статистически высокозначимых
различий между уровнями БАПНА-амидазной активно-
сти поликлональных IgG на 1 мл сыворотки крови при
ОРеА по сравнению с контрольной группой при изучае-
мом заболевании определяются достаточно низкие уров-
ни БАПНА-амидазной активности. Патогенетическая
роль БАПНА-амидазной активности при ОРеА подтвер-
ждается выявленными зависимостями между ее уровня-
ми и наличием артрита.

Интересным фактом является наличие у IgG при ОРеА
и окислительно-восстановительной активности, на при-
мере которой можно продемонстрировать уникальные
способности иммуноглобулинов сочетать защитные
функции распознавания и киллинга [20]. Работы
Wentworth с соавт. [20] позволяют сделать вывод о том,
что молекулы иммуноглобулинов, независимо от их спе-
цифичности, способны катализировать превращение
синглетного кислорода в перекись водорода. При этом
антитела могут оказывать значительное влияние на дыха-
тельный взрыв в макрофагах, так как при опсонизации
антигенов антитела в составе поглощенных иммунных
комплексов проникают в макрофаг. Обладающие спо-
собностью связывать синглетный кислород антитела про-
являют защитные свойства в отношении собственных
клеток. Однако необходимо принимать во внимание, что
образование активных метаболитов кислорода под влия-
нием антител может приводить к тканевому поврежде-
нию. С учетом вышеизложенного не исключается, что
оксидоредуктазные абзимы могут играть как провоспа-
лительную, так и протективную роль.

Таблица 3 – Уровни каталазной активности IgG у обследованных 
лиц 

Уровни удельной каталазной активности IgG, ЕА Группы 
обследо-
ванных  
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

РеА 1,64 0,00-60,00 0,00-4,82 0,00-6,30 47 
Здоровые  
лица 3,00 0,00-23,00 0,00-5,98 0,00-8,80 69

Уровни каталазной активности IgG на 1 мл сыворотки, 
ЕА/мл 

Группы 
обследо-
ванных 
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

РеА 18,10 0,00-636,00 0,00-
37,22 0,0-54,70 47 

Здоровые 
лица 10,40 2,00-29,40 8,41-

12,09 5,92-14,80 69

Таблица 4 – Уровни СОД активности IgG у обследованных лиц 
 

Уровни удельной СОД активности IgG,  
ЕА 

Группы 
обследо-
ванных  
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

РеА 21,00 0,00-46,10 17,88-
25,00 

12,10-
32,70 47 

Здоровые  
лица 0,00 0,00-14,80 0,00-

3,61 0,00-4,25 69 

Уровни СОД активности IgG на 1 мл сыворотки крови, 
ЕА/мл 

Группы 
обследо-
ванных 
лиц 

Меди-
ана 

Размах 
(Min-Max) 

95%ДИ 
для 

медианы 

Межквар-
тильный 
интервал 

Число 
наблю-
дений 

РеА 157,30 0,00-
1021,80 

122,12-
215,12 

81,60-
376,30 47 

Здоровые 
лица 0,00 0,00-160,00 0,00-

19,68 0,00-37,50 69 
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Доказанным фактом является присутствие на моле-
кулах IgG, обладающих оксидоредуктазной активностью,
нескольких каталитических центров [4]. Наиболее веро-
ятна связь данной активности с шарнирными областями
молекул IgG, а также с Fc-фрагментами IgG [2]. Учиты-
вая, что перечисленные области молекул IgG устроены
одинаково независимо от специфичности, объяснимым
является отсутствие различий между уровнями абзим-
ной каталазной активности у обследованных пациентов
и здоровых лиц.

Нами обнаружено значительное превышение уров-
ней СОД активности IgG у пациентов с ОРеА по сравне-
нию с контрольной группой здоровых лиц. Известно, что
основное патогенетическое значение антител, обладаю-
щих СОД активностью, связано с их способностью яв-
ляться акцептором свободных радикалов кислорода и
осуществлять торможение перекисного окисления ли-
пидов и белков [9, 16]. Следовательно, данные абзимы
способны защитить клетку от свободнорадикального
повреждения. При разнообразной патологии, в том чис-
ле и при ОРеА, увеличение активности СОД может рас-
сматриваться как защитный противовоспалительный
механизм.

Выводы
1. При ОРеА в крови пациентов циркулируют поли-

клональные IgG, обладающие собственной каталитичес-
кой (ДНКазной, протеолитической (БАПНА-амидазной),
каталазной и СОД активностью.

2. Уровни ДНКазной и СОД активности IgG при ОРеА
статистически высокозначимо (p<0,0001) превышают кон-
трольные значения в группе здоровых лиц.

3. Взаимосвязи между уровнями ДНКазной, БАП-
НА-амидазной, каталазной активности IgG и клиничес-
кими признаками ОРеА, а также лабораторными данны-
ми свидетельствуют о клинико-патогенетической значи-
мости изученных видов абзимной активности при ОРеА.
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