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выявленных при клиническом, кольпоскопическом (цитологическом)
исследованиях.
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ПОРАЖЕНИЕ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ РЕЙТЕРА

Е.Б. Ковалева
Челябинская государственная медицинская академия, г. Челябинск

Болезнь Рейтера (БР) с современных позиций не только относят к
инфекциям передаваемым половым путем, но и рассматривают в
рамках проблемы диффузных заболеваний соединительной ткани
(ДЗСТ) [1]. Поражение нервной системы при ДЗСТ достаточно хо-
рошо изучено и проявляется клиническими вариантами поли- и мо-
нонейропатий: дистальной аксональной полиневропатией,
множественной мононевропатией, сенсорной нейронопатией, не-
вропатией тройничного нерва, комрпессионными или туннельными
невропатиями [6]. У больных БР наиболее частыми неврологическими
осложнениями являются также моно- и полинейропатии. Однако
чаще всего исследователями БР упоминаются мышечные атрофии,
которые не расцениваются в качестве неврологического осложнения,
поскольку в большинстве случаев не сопровождаются развитием дру-
гой неврологической симптоматики [1, 2, 4].

Целью исследования явились оценка неврологического статуса и
результатов электромиографии (ЭМГ), позволяющая определить



уровень и характер поражения периферической нервной системы и
разработать методы ранней диагностики, адекватного лечения и про-
филактики неврологических осложнений. 

Проведено исследование неврологического статуса и ЭМГ у 102
мужчин с БР и 30 здоровых мужчин. В момент исследования на осно-
вании патогенетической классификации 11 (10,8%) больных БР имели
I (инфекционную) стадию заболевания, 91 (89,2%) больных - II (имму-
ноиндуцированную) стадию болезни. Среди обследованных нами 102
больных БР триада или тетрада симптомов была диагностирована у 79
(77,5%), а у 23 мужчин (22,5%) имелись два симптома заболевания. У
всех больных зарегистрировано поражение суставов, которое проте-
кало по типу полиартрита, выявленного у 69 (67,7%) мужчин, олигоар-
трит диагностирован у 31 (30,4%), моноартрит – у 2 (1,9%). Патология
мочеполовой системы выявлена у 102 (100%) мужчин: уретрит различ-
ной локализации (передней, задней) и степени тяжести имелся у всех
обследованных, а простатит встречался у 6 больных (55,4%) I стадией
БР и 91 больного (100%) II стадией болезни. Поражение глаз в виде
различных форм конъюнктивита, кератита, ирита или увеита мы обна-
ружили у 7 больных (63,6%) I стадией БР и 69 больных (75,8%) II ста-
дией БР. Изменения кожи и слизистых оболочек имелись у 3 больных
(27,2%) I стадией БР и у 40 больных (44%) II стадией заболевания.

Группу контроля составили 30 здоровых мужчин.
Неврологический статус оценивали по стандартной схеме невро-

логического исследования, ЭМГ-исследование проводилось на ап-
парате «Нейро-МВП» фирмы «Нейрософт».

Статистическая обработка материала проводилась на статистическом
пакете прикладных компьютерных программ SPSS – 10.0 с использо-
ванием методов стандартной описательной статистики. Для оценки ис-
ходной сопоставимости групп и вычисления достоверности межгрупповых
различий применялся непараметрический критерий Манна – Уитни.

В результате исследования неврологического статуса нами были
выделены 4 подгруппы обследуемых: 1-я – больные с I стадией. БР с
неврологическими осложнениями (11 чел.), 2-я – больные со II ста-
дией. БР с неврологическими осложнениями (30 чел.), 3-я – больные
со II стадией. БР без неврологических осложнений (61 чел.), 4-я –
контрольная группа (30 чел.).

Преобладающим патологическим неврологическим симптомом
была атрофия, либо гипотрофия мышц – 41 чел. (40,2%). Отмечено
преобладание данного симптома у больных с I стадией. БР – 11 чел.
(100%), и 30 чел. (32,9%) со II стадией БР. Полученные данные можно
объяснить наличием у большинства больных с I стадией БР тяжелой
формы заболевания. Исследование неврологического статуса у боль-
ных с I стадией. БР показало, что атрофия мышц сопровождалась сни-
жением тонуса мышц, но не сопровождалась параличами,
изменением сухожильных рефлексов, чувствительными расстрой-
ствами. Только в одном случае у пациента с тяжелой формой I стадии
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БР, полиартритом максимальной степени активности и выраженными
симптомами интоксикации появилась слабость в нижних конечностях,
онемение в стопах. При объективном исследовании на фоне симме-
тричной диффузной атрофии мышц нижних конечностей отмечался
умеренный периферический дистальный парез, сопровождавшийся
снижением ахилловых рефлексов и болевой чувствительности в стопах.

Больные II стадией БР были разделены на две группы: имеющие
клинические признаки неврологических осложнений и не имеющие
неврологических осложнений. В группе больных II стадией БР с не-
врологическими осложнениями мышечные атрофии и гипотрофии
были выявлены практически у всех пациентов. Однако следует отме-
тить более разнообразную неврологическую симптоматику у больных
этой группы. У двух больных нами диагностирована полинейропатия.
В одном случае имели место не только периферические парезы ниж-
них и верхних конечностей, но и чувствительные расстройства с на-
рушением глубокой чувствительности пальцев стоп, снижением
болевой чувствительности по полиневритическому типу. У данного
пациента были снижены ахилловы и коленные рефлексы, сухожиль-
ные рефлексы с рук оставались сохранными. В другом случае сим-
птомы полинейропатии носили нерезко выраженный характер и
проявлялись слабостью в ногах при нагрузке, чувством онемения в
кистях и стопах. Сухожильные рефлексы не были снижены, объектив-
ных чувствительных расстройств не зафиксировано.

Нами зарегистрировано 7 случаев поражения отдельных нервных
стволов, развившихся на фоне диффузных мышечных атрофий. В
двух случаях страдали черепные нервы: тройничный и лицевой. В слу-
чае поражения тройничного нерва имели место мучительные атаки
лицевых болей в области верхней челюсти (II ветвь), четко связанные
с обострениями БР и носившие упорный рецидивирующий характер.
Нейропатия лицевого нерва проявилась умеренным периферическим
парезом мимических мышц, с достаточно выраженной асимметрией
лица, в последующем полностью регрессировавшей. Поражение ма-
лоберцового нерва проявилось слабостью мышц перонеальной
группы, их гипотрофией и парестезиями наружной поверхности го-
лени и стопы. Поражение бедренного нерва имело симптомы выра-
женных болей по передней поверхности бедра, гипотрофией
четырехглавой мышцы бедра, снижением коленного рефлекса. При-
знаки поражения срединного нерва проявились парестезиями в об-
ласти кисти, преимущественно I-III пальцев, гипотрофией тенара. В
случае нейропатии локтевого нерва у больного отмечались паресте-
зии в ульнарной части кисти, IV-V пальцах, ограничение подвижности
V пальца, гипотрофия гипотенара. Поражение лучевого нерва проя-
влялось мучительными парестезиями тыльной поверхности I пальца
и прилежащего межкостного промежутка.

Электромиографическое исследование выявило снижение ам-
плитуды М-ответа мышц на электрический импульс в группах боль-



ных, имеющих клинические симптомы неврологических осложнений.
У больных I cт. БР амплитуда М-ответа была снижена в большей сте-
пени и по большему количеству нервов. Отмечалось снижение дан-
ного показателя не только относительно группы контроля, но и группы
больных II ст. БР без неврологических осложнений. У больных II ст. БР
с неврологическими осложнениями выявлено снижение амплитуды
М-ответа, несколько менее выраженное и по меньшему количеству
нервов, при этом отмечалась разница не только с группой контроля,
но и с больными II стадией. БР без неврологических осложнений.

Увеличение резидуальной латентности, отражающей прохожде-
ние нервного импульса по терминали нервного волокна, обнаружено
практически у всех больных II стадией. БР независимо от наличия кли-
нических признаков поражения нервной системы. У больных I ста-
дией. БР данный показатель был повышен при исследовании
малоберцовых, бедренных и правого лучевого нервов. Выявление из-
менений показателя резидуальной латентности у больных без клини-
ческих признаков поражения нервной системы, подтверждает наше
предположение о наличии субклинических форм поражения перифе-
рических нервов при БР.

При определении скорости проведения по двигательным и чув-
ствительным волокнам нервов нижних и верхних конечностей во всех
группах больных БР достоверных различий с группой контроля не по-
лучено. Данный показатель снижался в отдельных случаях у больных
с неврологическими осложнениями, что свидетельствует о процес-
сах частичной демиелинизации нервных волокон, преобладавших во
II стадии болезни.

Обследование 102 больных БР позволило выделить группы с не-
врологическими осложнениями и без них. Неврологические осложне-
ния проявлялись поражением периферической нервной системы,
которое протекало в виде как клинических вариантов (40,2%), так и
субклинических форм (17%). Основными клиническими вариантами
поражения периферической нервной системы были поли- и мононей-
ропатии, осложняющие течение БР как в I, так и во II стадии. Пораже-
ние периферических нервов при ЭМГ носило характер аксонопатии,
с определенными особенностями поражения для каждой стадии БР. В
инфекционной стадии преобладало снижение амплитуды М-ответа, в
меньшей степени повышалась резидуальная латентность, признаки
демиелинизации были выражены незначительно. В иммуноиндуциро-
ванную стадию преобладали изменения резидуальной латентности, в
большей степени выявлялись признаки демиелинизации. Мышечные
атрофии расценивались как неврологические осложнения.

Проведенные исседования позволяют сделать следующие выводы.
1. У пациентов с БР установлено поражение периферической нер-

вной системы, которое может проявляться как клиническими
вариантами (40,2%), так и субклиническими формами (17%). 

2. Основными клиническими вариантами поражения перифери-
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ческой нервной системы являются поли- и мононейропатии, ко-
торые развиваются как в I, так и во II стадии БР.

3. Поражение периферических нервов при ЭМГ-исследовании
носит характер аксонопатии, имеются особенности поражения
для каждой стадии БР. В инфекционной стадии преобладает
снижение амплитуды М-ответа, в меньшей степени повыша-
ется резидуальная латентность, минимально выражены при-
знаки демиелинизации. В иммуноиндуцированную стадию
преобладают изменения резидуальной латентности, в большей
степени выявляются признаки демиелинизации.

4. Развитие мышечных атрофий при БР обусловлено пораже-
нием аксонов.
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ДИАГНОСТИКА СМЕШАННЫХ ИНФЕКЦИЙ, ВЫЗЫВАЕМЫХ CHL.
TRACHOMATIS, TR. PALLIDUM, HSV-1,-2, С ПОМОЩЬЮ НАБОРОВ
«NovaTec» (ГЕРМАНИЯ)

Д.В. Корогодин, Е.Ю. Чиркова, Л.М. Алимбарова, А.Е. Козлова
ООО «Медико-диагностическая лаборатория», Москва

Урогенитальный хламидиоз (УХ), ассоциированный с Chlamydia
trachomatis, является одним из наиболее распространенных инфек-
ционных заболеваний, передающихся половым путем. Ежегодно в
мире регистрируется около 90 млн больных УХ, а затраты на изуче-
ние проблемы хламидиоза только в США составляют около 2 млрд.
долларов в год. Регистрация УХ в России началась с 1993 г. В России
УХ у пациентов встречается в 2-3 раза чаще гонореи и ежегодно ре-
гистрируется у более чем 1,5 млн больных.

Наиболее часто УХ регистрируется у сексуально активных людей
в возрасте 20-40 лет, в том числе у 40% мужчин с негонококковым
уретритом, у каждой второй женщины с хроническими воспалитель-
ными заболеваниями урогенитальной сферы, у 40% женщин с церви-




