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В останні роки відзначено
значний зріст урогеніталь+
ної інфекції й, зокрема,

хвороби Рейтера. Згідно даних
ВООЗ, кожного року сечостате+
вий хламідіоз в світі реєструється
в 90 млн. випадків; в США така
цифра дорівнює 4+5 млн. хворих
на рік [3,9].

Розповсюдженість хламідіозу
поясняється багатьма чинниками,
а саме,  наявністю країн з дуже
низьким рівнем життя населення,
відсутністю медичної допомоги, й
тим самим, санітарно+профілак+
тичної роботи. Однак, не тільки ці
фактори впливають на розповсюд+
женість різних нозологічних
форм. Багатьма дослідниками
відзначено, що на теперішній час
з’являються нові штами  мікроор+
ганізмів, які мають стійкість прак+
тично до всіх антибіотиків, що є
та до знов синтезированих [4,6,8].
Крім того, значна розповсюд+
женість статевих інфекцій пов’я+
зана з неупорядкованим статевим
життям, частой зміною партнерів,

початком статевого життя в ран+
ньому підлітковому віці, додержу+
вати елементарних правіл гігієни
тощо [3,7]. Також діагностика
захворювання значно відстає від
його розповсюдженості й госпіта+
лізація хворих запізнюється на
багато тижнів або місяців.  Це
обумовлює збільшення захворю+
ваності, формування ускладнень
та  резистентних до терапії форм.

На теперішній час доведено,
що клінічні ознаки хвороби Рей+
тера характеризуються поразкою
багатьох органів та систем, серед
який окремі з них (поразка нирок,
серця тощо) може впливати на
особливості перебігу та прогноз
[1,2,5]. В той же час вивчення
окремих патогенетичних ланок
захворювання є необхідною по+
требою, що в подальшому дозво+
лить формувати адекватні схеми
терапії.

Наведені дані були підставою
до проведення роботи, метою якої
було визначення механізмів фор+
мування та прогресування захво+

рювання.

Матеріал та методи
дослідження

Обстежено 29 чоловіків
віком від 24 до 47 років на хворо+
бу Рейтера (ХР), діагноз якої в 23
випадках був вперше встановле+
ний в стаціонарі.  Тривалість ХР
складала від 6 місяців до 5 років.
Верифікація хламідійного чинни+
ка хвороби була підтверджена  в
25 випадках з використанням ме+
тода імуноферментного аналізу
(ІФА); у 2+х хворих збудником
хвороби були ієрсинії.  Ще у двох
осіб  з метою діагностики викори+
стовували синовіальну редину,
яка була отримана з враженого
колінного суглоба; окрім змін в
клітинному складі речовини діаг+
ностовано антитіла до хламідій.
Класичний варіант патології з
тріадой симптомів було визначе+
но тільки у 11 хворих.

Проведене імунологічне дос+
лідження включало: визначення
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вмісту Т+, В+лімфоцитів, Т+хел+
перів/індукторів, Т+супресорів/
кілерів в цитотоксичному тесті з
комерційними моноклональними
антитілами класів СD3+, СD4+,
СD8+, СD22+ методом В.М. Фро+
лова й співавт.[6]. Рівень ЦІК в
сироватці крові визначали мето+
дом M. Digeon et al. [7]; основних
імуноглобулінів сироватки крові
(А, М, G) методом радиальної
імунодифузії в гелі за G. Mancini
et al.[8]. З метою підтвердження
активного запального процесу
проведено вивчення вмісту ФНП+
б в сироватці крові (імунофер+
ментний метод з використанням
стандартних систем «Протеино+
вый контур», Санкт+Петербург,
Россия).  Контрольну групу скла+
ло 20 здорових осіб аналогічного
віку та статі, при обстеженні яких
були встановлені нормативні по+
казники.

Статистична обробка отри+
маних результатів проводилась на
ПК “Реntium+II”  комп’ютерними
статистичними програмами
“Statistica+5”.

Результати та їх
обговорення

Проведене дослідження пока+
зало, що у хворих на ХР спостер+
ігається достовірне підвищення
вмісту ФНП+α в сироватці крові,
рівень якого корелював з виразні+
стю запального процесу. Так, в
середньому по групі показник
ФНП+α  склав 274,9±19,3 нг/л
при нормі   38,7±2,4 нг/л. Треба
відзначити, що  групу хворих скла+
дали особи, у яких активність про+
цесу дорівнювала II або III ступе+
ню. У осіб з вираженою активні+
стю запального процесу (ШОЕ
більш 50 мм/год) показник ФНП+
α  підвищувався  до 392,9±28,7
нг/л.  Також доведено, що зміни
даного показника мали залежність
від проявів захворювання. Так, їх
найбільші зміни визначалися не
тільки ступенем активності проце+
су, але й включенням до нього
внутрішніх органів. Так, найбільш
виразніші зсуви вмісту  даного

прозапального цитокіну були при+
таманні хворим,  в патологічних
процес яких залучалися нирки,
серце та/або дихальна система.

       Показники специфічної
клітинної ланки імунітету також
набували значних змін. Так, вміст
СD3++ клітин, які ідентифіковані
як загальні Т+лімфоцити, був
нижчий за норму та складав
50,3±3,1% проти  75,9±1,87% в
контролі. Рівень СD4+ більш ніж
в 2 рази зменшувався (23,9±1,8%
проти    52,1±1,33%). Абсолютне
число СD8++клітин зростало на
тлі зниження індексу імунорегу+
ляції (СD4/СD8) +  1,3±0,03 про+
ти 2,2±0,08 в контролі, що мож+
на розглядати як формування
відносно супресорного варіанта
вторинного імунодефіцитного ста+
ну. Особливо виразними зміни
були відзначені при вивченні
вмісту В+лімфоцитів (СD22+) +
39,9±1,9% проти 20,9±1,02% в
групі порівняння. Одночасно ви+
явлено підвищення вмісту ЦІК в
сироватці  крові в 4,2 рази
(Р<0,001). Відмічалося  зростан+
ня вмісту найбільш патогенних
середньо+ та дрібномолекулярних
імунних комплексів. Так, рівень
середньо молекулярних ЦІК був
підвищений до 43,1%, що склада+
ло в абсолютній кількості
1,43±0,1 г/л, тобто було в 2,5 рази
вище відносно норми. Показник
дрібномолекулярних імунних
комплексів також перевищував
контрольні дані. Виразне підви+
щення ЦІК у хворих на ХР, на
нашу думку, обумовлено форму+
ванням аутоімунного  процесу та,
таким чином, може обумовити
блокування рецепторів Т+клітин.
Цим, ймовірно, поряд з  розвит+
ком запалення, можна пояснити
зниженням загального пулу Т+
лімфоцитів.

Таким чином, вихідні дані
імунограм у хворих на хворобу
Рейтера характеризувалися Т+
лімфоцитопенією з розвитком дис+
балансу субпопуляціонного скла+
ду Т+клітин, переважно за віднос+
но супресорним варіантом.

При оцінці показників гумо+

рального імунітету виявлена дис+
імуноглобулінемія основних
класів, що проявлялося підви+
щенням концентрації IgA й G в
крові (Р<0,01). Збільшення Ig
класу А та G, ймовірно, є резуль+
татом підвищення функціональ+
ної активності В+лімфоцитів, а
підвищення вмісту IgG, окрім
того, + можна пояснити наслідком
напруження антиінфекційного
імунітету на присутність збудни+
ка.

Висновки

Перебіг хвороби Рейтера суп+
роводжується активацією проза+
пальної ланки імунітету, що про+
являється підвищенням вмісту
ФНП+б.. Одночасно спостері+
гається розвиток вторинного іму+
нодефіцитного стану, який іде по
відносно супресивному варіанту.

У хворих на ХР спостерігаєть+
ся підвищення ЦІК, що притаман+
не аутоімунному процесу й може
пояснити прогресування захворю+
вання.

При хворобі Рейтера спосте+
рігаються зміни в гуморальній
ланці імунітету, які є наслідком
напруги протиінфекційного імун+
ітету та розвитку вторинного іму+
нодефіциту. Отримані дані є
підставою для використання іму+
нокорегуючої терапії у таких хво+
рих.
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В работе показано, что развитие и прогрессирование болезни Рейтера происхо+
дит в результате формирования вторичного иммунодефицитного состояния,
развивающегося по относительно супрессивному варианту. Возникающие из+
менения в гуморальном звене иммунитета объясняются развитием вторичного
иммунодефицита и напряжением постинфекционного иммунитета. Показано,
что обострение болезни Рейтера сопровождается повышением ФНП+б., уро+
вень которого зависит от стадии активности заболевания, а также включения в
патологический процесс внутренних органов.
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Immune dependant mechanism of formation and
progress of Reiter’s disease

L.M. Pasiyeshvili

It’s shown in work that progression of Reiter’s disease happens in the result of
formation of secondary immune deficient status, which develop by rather suppressive
variant. Changes arising in the humoral part of immunity, could be explained by
progress secondary immune deficiency and post infectious immunity tension. It’s
shown, that aggravation of Reiter’s disease is accompanied with increase of FPB + б,
which level depends on disease activity stage and also inclusions of internal bodies in
to pathological process.
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