
короткі повідомлення

86

.....................................................................................

2(120)2025 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

© Копча В. С., 2025
УДК 616.98:579.882.11-06:616.72-002-022.7]-07-08-092
DOI 10.11603/1681-2727.2025.2.15304

В. С. Копча

ХВОРОБА РЕЙТЕРА У ПРАКТИЦІ ІНФЕКЦІОНІСТА
Тернопільський національний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України

Хвороба Рейтера (синдром Рейтера – СР) – це 
інфекційно-алергічний реактивний стан, який виникає 
після гострих урогенітальних (уретрит, цистит, 
цервіцит) або кишкових інфекцій і супроводжується 
хронологічно пов’язаними з ними переважно асиме-
тричним олігоартритом нижніх кінцівок, супутніми 
офтальмологічними (кон’юнктивіт, увеїт) та/або 
шкірно-слизовими змінами (гіперкератоз, дактиліт, 
уретрит, цирцинарний баланіт і стоматит). 

Виділяють урогенітальну та ентероколітну фор-
му захворювання, а за особливостями перебігу – го-
стру, підгостру і хронічну форми. Згідно із сучасними 
поглядами, СР є мультисистемним захворюванням, 
яке переважно реєструється у молодих чоловіків, по-
зитивних за лейкоцитарним антигеном B27 людини, 
і супроводжується не тільки реактивними змінами, 
але й специфічним інфекційним артритом.

Наведено опис клінічного випадку цієї недуги.
Ключові слова: урогенітальний хламідіоз, міко-

плазмоз, антиген HLA-B27, реактивний артрит, па-
тогенез, діагностика, лікування.

Хвороба Рейтера (morbus Reiter; син.: синдром 
Райтера, уретроокулосиновіальний синдром, синдром 
Фіссенже-Леруа-Рейтера) – інфекційно-алергічний ре-
активний стан, у більшості після деяких гострих інфекцій 
сечостатевих органів чи ентериту в генетично схильних 
осіб з позитивним лейкоцитарним антигеном В27 люди-
ни (HLA-B27). Супроводжується класичною тріадою: 
уретрит, кон’юнктивіт, реактивний артрит.

За МКХ 10 у рубриці М02. Реактивні артропатії, 
код М02 30 – Хвороба Рейтера.

Цей синдром, ймовірно, такий же старий, як люд-
ський рід. Суглобові ускладнення дизентерії були відо-
мі ще Целію Авреліану, який жив на початку V століття 
до нашої ери. Деякі автори вважають, що перший до-
кладний опис симптомів належить одному з лікарів 
Христофора Колумба в 1496 р. У 1818 р. британський 
лікар Бенджамін Броді (B. Brodie) описав п’ятьох паці-
єнтів з тріадою (уретрит, артрит, кон’юнктивіт) і двох з 
іритом [1]. Однак в історію увійшла тільки публікація 

німецького бактеріо лога Ганса Рейтера (Н. Reiter), да-
тована 1916 р., хоча тижнем раніше і незалежно від 
нього цю ж недугу описали французькі лікарі Фіссенже 
(N. A. Fiessinger) та Леруа (Е. A. Leroy) у військовослуж-
бовців під час епідемічних спалахів кишкових інфекцій. 
У 1942 р. в журнальній статті доктора Bauer W. та 
Engleman E. P. з Бостона була запропонована назва 
«синдром Рейтера». Як пізніше говорив сам Ефроїм 
Енгельман, йому нічого не було відомо про злочини 
Рейтера, який на той момент обіймав посаду міністра 
охорони здоров’я нацистської Німеччини. У 1977 р. 
група лікарів, вражених військовими злочинами Рейте-
ра, що розкрилися, виступила зі зверненням замінити 
назву «синдром Рейтера» на «реактивний артрит». Їхня 
вимога була задоволена, але, незважаючи на це, термін 
все ще реєструється в медичних документах і викорис-
товується в підручниках [2].

Захворюваність оцінюється в 3,5 випадку на 100 000 
населення і є рідкістю серед представників негроїдної 
раси [3].

Етіологія та патогенез СР пов’язані з інфекційними 
агентами, генетичною схильністю та імунними механіз-
мами [4, 5]. Вважається, що основною причиною уроге-
нітального синдрому Рейтера є хламідії (Chlamydia 
trachomatis), рідше уреаплазми (Ureaplasma urealyticum) 
і мікоплазми (Mycoplasma hominis), а також шигели, 
сальмонели, єрсинії та кампілобактер [4–6].

Хоча протягом багатьох років вважалося, що СР 
належить до групи реактивних артритів, протягом остан-
ніх десятиліть з’явилося більше доказів того, що він є 
інфекційним артритом. Були застосовані імуноцитохі-
мічні та імуногістохімічні методи виявлення хламідій та 
їх частинок у синовіальній тканині та/або синовіальній 
рідині [5–7]. Полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) і 
методи гібридизації продемонстрували наявність нукле-
їнової кислоти відомих мікроорганізмів, індукованих у 
синовіальній тканині та рідині пацієнтів з реактивним 
артритом після ентероколіту та уретриту [6–9]. 

Вважається, що Chlamydia trachomatis є основною 
причиною урогенітальної форми СР, але незрозуміло, 
який механізм розвитку і рецидиву хронічного артриту 
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після хламідійної інфекції [9]. Є переконливі докази того, 
що бактерії та мікробні антигени, які спричиняють реак-
тивний артрит, зберігаються в суглобах та інших резер-
вуарах організму людини. 

Інтенсивні імунні та імуногенетичні дослідження 
реактивного артриту в останні десятиліття дали змогу 
стверджувати, що механізм цього захворювання в осно-
вному заснований на ролі імунної відповіді [9, 10]. Вва-
жається, що головну роль відіграє дисбаланс цитокінів 
і взаємодія бактерій та HLA-B27, а також персистенція 
бактерій і мікробних антигенів (індукторів) в організмі, 
що призводить до клінічних проявів хвороби та її хроні-
зації. З другого боку, мікробний і молекулярний ґенез 
стійкості бактерій остаточно незрозумілий, хоча дослід-
никам вдалося отримати уявлення про стійкість хламідій 
[10–16].

Роль HLA-B27 в патогенезі дуже вагома. Зокрема 
хвороба Рейтера уражає приблизно 20 % HLA-B27-
позитивних осіб після гострої сечостатевої або кишкової 
інфекції. Вважають, що частина антигену В-27 має таке 
ж розташування амінокислот, як і антигени мікроорганіз-
мів, що є рушіями патологічного процесу (теорія молеку-
лярної мімікрії) [6, 9, 14]. Отже суглобовий синдром при 
СР – це імунна відповідь на антигенні детермінанти, 
спільні для збудника та HLA-B27. Тож автоімунний ком-
понент бактерійної інфекції у вигляді явища поліклональ-
ної активації служить тригером висліду інфекційного 
процесу в моноспецифічне автоімунне захворювання.

Згідно з даними літератури, HLA-B27 виявляється у 
60-92 % пацієнтів і відповідає за повільнішу елімінацію 
збудників, їх антигенів і розвиток хронічної форми СР 
[6, 14, 15]. Розвивається, як правило, у молодому віці 
(20–40 років), переважно у чоловіків європеоїдної раси; 
відомі поодинокі випадки захворювання у дітей. 

Виникає через 2–4 тиж після інфекційного захворю-
вання. Генетична схильність доводиться наявністю у 
75-90 % хворих трансплантаційного антигену HLA В27 
(у загальній популяції реєструється лише в 5–8 %) [2].

Для діагностики цього захворювання велике зна-
чення мають анамнестичні відомості та клінічні прояви. 
Неодмінно слід з’ясувати хронологічний зв’язок розвитку 
клінічних проявів недуги. За первинним інфікуванням 
виділяють урогенітальну (до 80 % від усіх випадків СР), 
ентероколітну форму (15-17 %), у близько 5 % хворих 
першопричину встановити не вдається. Типовий СР 
починається із сечостатевих або гострих кишкових ін-
фекцій, які частіше розвиваються у молодих (в середньо-
му 30-річних) чоловіків, ніж у жінок [6, 11, 17]. Bojović, J. 
et al. (2014), обстеживши 312 хворих на СР, виявили, що 
співвідношення хворих чоловіків і жінок становить 8,5:1. 
Захворювання діагностується на підставі клінічних ознак 
двох основних характеристик СР: артрит, якому пере-

дувала гостра сечостатева (уретрит/уретроцистит – у 
71,6% пацієнтів, простатит – 18,8 %, цервіцит – 6,6%, 
геморагічний цистит – 1,9 % та епідидиміт в 1,1 % хво-
рих) або ентеральна (16,1 %) інфекція. У 6,0 % пацієнтів 
етіологічний фактор встановити не вдалося [9]. 

Артрит розвивається раптово, іноді супроводжуєть-
ся гарячкою. Зазвичай він асиметричний. Олігоартику-
лярний артрит буває у 60-70 % пацієнтів, поліартику-
лярний – у 10-15 %, моноартикулярний – у 15-20 % осіб. 
У 50-60 % хворих процес локалізується на нижніх кін-
цівках (переважно II і III плюснефалангові кістки і п’ята, 
а також крижово-клубові суглоби), у решті частині ви-
падків – на руках і ногах і лише як казус – тільки на 
верхніх кінцівках. Так само рідко уражаються міжхреб-
цеві зчленування. Часто на нижніх кінцівках діагностують 
дактиліт. Зміни очей виникають у 40-45 % хворих: 
кон’юнктивіт, гострий іридоцикліт, кератокон’юнктивіт, 
епісклерит) [6, 9, 11, 17]. 

Якщо після перенесеного реактивного артриту (ар-
трит периферичних суглобів, дактиліт, ентезит, сакро-
ілеїт) минуло менше 6 міс., класифікується гостра 
форма недуги, від 6 до 12 міс. – затяжна, понад 12 міс. 
– хронічна [6, 9, 17].

Захворювання може проявлятися по-різному: ура-
ження опорно-рухового апарату як єдиний клінічний 
прояв захворювання, назване Mladenovic та Arrnet від-
повідно моносимптомною та неповною формою [20, 21]. 
У меншої кількості хворих недуга розвивається у повній 
формі: уретрит, артрит, кон’юнктивіт/увеїт і шкірно-сли-
зові зміни у вигляді гіперкератозу (переважно на підо-
швах та долонях), «сосископодібних» пальців з гіперпіг-
ментацією, безболісні ерозії, розвиток підп’яткових 
бурситів, тендовагініту ахіллового сухожилля. Зрідка 
виникає атрофія м’язів, прилеглих до уражених суглобів, 
лімфаденіт, порушення серцевого ритму [6, 9, 15].

Діагностують СР, опираючись на анамнестичні, клі-
нічні відомості та лабораторні показники [16]: артрит  
та/або сакроілеїт, який розвинувся від одного до чоти-
рьох тижнів після попередньої кишкової або сечостате-
вої інфекції. На додаток до зазначених двох основних 
клінічних критеріїв враховують наявність офтальмоло-
гічних (гострий кон’юнктивіт, гострий передній увеїт) та/
або шкірно-слизових змін (баланіт, стоматит, кератодер-
мія). У такому разі виставляють повну форму синдрому 
Рейтера [16].

Загальний аналіз крові може вказувати на розвиток 
анемії, лейко- і тромбоцитозу. Часто виявляють підви-
щення ШОЕ (нерідко понад 50 мм/год). На наявність 
циститу чи запалення сечовивідних шляхів закономірно 
вказуватимуть лейко-, еритро- і протеїнурія. У разі ви-
никнення СР після перенесеної кишкової інфекції необ-
хідне відповідне дослідження випорожнень (копрограма, 
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бактеріологічне дослідження калу). Біохімічний аналіз 
крові засвідчуватиме зростання рівня неспецифічних 
гострофазових білків: фібриногену, С-реактивного білка, 
гаптоглобіну, ревматоїдного фактора. 

З метою виявлення причини ініціального інфікуван-
ня та наявності запалення здійснюють бактеріологічну 
і/або молекулярно-генетичну (ПЛР) діагностику мазків 
із синовіальної оболонки, синовіальної рідини та 
кон’юнктиви, уретри та/або шийки матки, а також вико-
нують серологічні дослідження із визначенням титру 
антитіл до Chlamydia, Ureaplasma, Mycoplasma, 
Salmonella, Yersinia та ін. Іноді використовують гістоло-
гічне, імунофлюоресцентне дослідження біопсійного 
матеріалу (шкіри, уражених синовіальних оболонок 
суглобів, нирок) і рентґенографію опорно-рухового апа-
рату, ультразвукове дослідження серця, суглобів і сухо-
жиль, сцинтиграфію кісток. Обов’язкова типізація лей-
коцитарного антигену (HLA) [9, 11, 12].

Лікування спрямоване на елімінацію збудника і за-
побігання рецидиву. Для цього призначають відповідні 
антибіотики (макроліди, тетрацикліни, фторхінолони, 
нерідко у поєднанні). Терапія хронічного артриту вклю-
чає нестероїдні протизапальні засоби та фізіопроцеду-
ри. Глюкокортикоїди показані у фазі загострення, при 
тяжких формах, системно та/або локально внутрішньо-
суглобово. У разі хронічних форм недуги, при яких 
традиційна форма лікування неефективна, препаратом 
вибору є метотрексат у дозі від 10 до 15 мг на тиждень. 
При непереносності метотрексату призначають сульфа-
салазин. Хірургічне лікування (артроскопічна синовек-
томія або передній відкритий метод) чи радіаційна 
променева синовектомія застосовуються при рефрак-
терних хронічних синовіїтах [6, 9, 11, 16, 17]. Іноді вда-
ються до біологічної терапії, включаючи інгібітори фак-
тора некрозу пухлин та інтерлейкінів [20]. 

Наводимо опис клінічного випадку.
Пацієнтка Л. О., 1989 р. н. Звернулася амбула-

торно за медичною допомогою до інфекціоніста 
27.02.2024 р. зі скаргами на зниження зору у лівому оці 
(лікується з приводу лівобічного увеїту). Тільки при 
ретельному і спрямованому опитуванні з’ясувалося, 
що хворій ще дошкуляє біль у правому коліні при фізич-
ному навантаженні, набряк правої підколінної ямки та 
дискомфорт у нижній частині живота, що посилюєть-
ся під час сечопуску. 

Додатково до анамнезу встановили, що 5 місяців 
тому, після купання у громадському басейні, з’явилися 
клінічні прояви «циститу». Жінка звернулася до сімей-
ного лікаря, який підтвердив гіпотетичний «цистит» 
і призначив тижневий курс цефтріаксону. За відсут-
ності видимого ефекту від лікування звернулася до 
уролога, який доповнив зазначену антибактерійну 

терапію фуразолідоном. Ще через 3 тиж пацієнтку 
став турбувати набряк і біль у правому колінному 
суглобі, особливо при фізичному навантаженні. Це 
змусило жінку звернутися до ортопеда, який діагнос-
тував «хронічний синовіїт правого колінного суглоба» 
і рекомендував нестероїдні протизапальні засоби та 
фізіотерапію. Та згодом пацієнтку найбільше турбував 
біль у лівому оці, що посилювався у нічний час, та зни-
ження гостроти зору на це око до 40 %. Окуліст після 
огляду встановив «лівобічний гострий фібринозно-
пластичний іридоцикліт (передній увеїт)» і призначив 
очні краплі у складі дексаметазону, атропіну, мезато-
ну та нестероїдного протизапального засобу. На жаль, 
ефективність такої терапії знову виявилась недо-
статньою. 

Об’єктивне обстеження засвідчило лише незнач-
ний набряк правого колінного суглоба. Загальний стан 
хворої суттєво не порушений. Ознак інфекційної інток-
сикації немає. Серце і легені – без патологічних змін, 
печінка і селезінка не збільшені.

Загальний аналіз крові вказував на помірний лей-
коцитоз (10,2 Г/л), тромбоцитоз (430 Г/л) і підвищен-
ня ШОЕ (36 мм/год). 

Загальний аналіз сечі засвідчив лейкоцитурію (12-
15 в полі зору), підвищення кількості епітеліальних 
клітин (до 15-20 в полі зору), мінімальну протеїнурію 
(0,05 г/л).

Концентрації ревматоїдного фактора (16 МО/мл, 
норма до 12 МО/мл), С-реактивного білка (9 мг/л, нор-
ма до 5 мг/л) та антистрептолізину О (320 од./мл, 
норма до 200 од./мл) незначно перевищували верхню 
межу норми.

Офтальмологічний статус. Vis OS = 0,4 н/к ВОТ – 
15,6 мм рт. ст. iCare. OS – пальпація чутлива, блефа-
роспазм. Значна змішана ін’єкція судин очного яблука. 
Рогівка – набряк, множинні дрібні преципітати на ен-
дотелії. Передня камера середньої глибини, волога, 
опалесціює, гіпопіон до 2 мм. Райдужка дистрофічна. 
Зіниця кругла, реагує ослаблено, кругова задня синехія, 
D=3 мм. Кришталик прозорий. Очне дно: ДЗН блідо-
рожевий, межі чіткі, артерії звужені, вени звиті, маку-
лярний рефлекс ослаблений, набряк. 

Vis OD = 1,0 б/к ВОТ – 17,7 мм рт. ст. iCare.
За результатами ІФА від 15.02.2024 р. виявлено 

IgG до Chlamydia trachomatis (3,855 індексу при пози-
тивному титрі >1,10) і до Mycoplasma hominis (4,567 ін-
дексу при позитивному титрі >1,10). 

IgM до токсоплазм – 0,035 індекс позитивності 
(<0,9 – негативний), IgG до токсоплазм – 36,5 МО/мл 
(>8,0 – позитивний).

ПЛР зішкрібу з урогенітального тракту – виявле-
но ДНК Chlamydia trachomatis і Mycoplasma hominis.
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Результати мазка з конʼюнктиви лівого ока: росту 
мікроорганізмів не виявлено. 

Висновок оптичної когерентної томографії від 
19.02.2024 р. – макулярна ділянка правого ока без ОКТ 
змін. Парамакулярний набряк лівого ока.

Висновок МРТ колінних суглобів від 21.02.2024 р. 
– МР-дані синовіїту правого колінного суглоба.

Молекулярно-генетичне дослідження показало на-
явність у пацієнтки алелі HLA B-27.

Беручи до уваги хронологічно пов’язану тріаду 
симптомів: уретрит (“цистит”), увеїт та асиметрич-
ний артрит, HLA B-27-позитивність пацієнтки та її 
вік (35 років), а також факт нелікованої хламідійної й 
мікоплазмової інфекції, був виставлений діагноз «хво-
роба Рейтера з проявами хронічного урогенітального 
хламідіозу і мікоплазмозу, лівобічного фібринозно-плас-
тичного увеїту, правобічного гоніту».

Пацієнтці був призначений макролідний антибіо-
тик «спіраміцин» 3 млн МО тричі на добу протягом 
20 діб з наступним переходом на гатифлоксацин 
(400 мг 1 раз на добу) і доксициклін (100 мг 2 рази на 
добу) загальною тривалістю 38 діб, а також відповід-
ну патогенетичну терапію (глюкокортикостероїди 
внутрішньо, а згодом – метотрексат, нестероїдні 
препарати протизапальної дії, біоентеросептик). 

Зазначене лікування тривало протягом 2 міс. і 
супроводжувалося чіткою регресією описаних симпто-
мів. 

Як видно з наведеного витягу, постановка правиль-
ного діагнозу була дуже запізнілою. Так, сімейний лікар 

діагностував «цистит» суто формально, погодившись із 
версією самої пацієнтки, і традиційно призначив «стар-
товий» антибіотик широкого спектра дії. Зрозуміло, що 
з огляду на відсутність у хламідій та мікоплазм клітинної 
стінки, на яку спрямована дія усіх β-лактамних антибіо-
тиків, початкове лікування цефтріаксоном не могло бути 
ефективним. Далі до діагностичного процесу підключи-
лися і вузькопрофільні фахівці, однак кожен спеціаліст 
орієнтувався тільки на виявлення та лікування патології, 
що становить суто його професійний інтерес (урологіч-
на, ортопедична, офтальмологічна). У результаті кіль-
камісячне «ізольоване» лікування циститу, гоніту та 
увеїту виявилося безуспішним.

Висновки
1. Синдром Рейтера – це мультисистемне захворю-

вання, яке переважно реєструється у молодих чоловіків, 
позитивних на лейкоцитарний антиген B27 людини, і 
проявляється не тільки реактивним, але й специфічним 
інфекційним артритом. 

2. Автоімунний компонент бактерійної інфекції у ви-
гляді явища поліклональної активації служить тригером 
переходу інфекційного процесу в моноспецифічне авто-
імунне захворювання.

3. Розпізнавання хвороби Рейтера вимагає особли-
вої компетентності фахівця, оскільки різні прояви не-
дуги можуть, на перший погляд, здатися непов’язаними 
один з одним. Діагностиці сприяють ретельно зібраний 
анамнез хвороби, специфічні лабораторні обстеження 
та надійне виключення інших етіологічних факторів.
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REITER’S DISEASE IN THE PRACTICE 
OF AN INFECTIOUS DISEASE DOCTOR

V. S. Kopcha

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University of the 
Ministry of Health of Ukraine

SUMMARY. Reiter’s disease (Reiter’s syndrome – RS) 
is an infectious-allergic reactive condition that occurs 
after acute urogenital (urethritis, cystitis, cervicitis) or 
intest inal  infect ions and is accompanied by 
chronologically related mainly asymmetric oligoarthritis 
of the lower extremities, concomitant ophthalmic 
(conjunctivitis, uveitis) and/or skin-mucosal changes 
(hyperkeratosis, dactylitis, urethritis, circinary balanitis 
and stomatitis).
Urogenital and enterocolitis forms of the disease are 
distinguished, and according to the features of the 
course can be acute, subacute and chronic forms. 
According to modern views, RS is a multisystemic 
disease, which is mainly registered in young men, 
positive for human leukocyte antigen B27, and is 
accompanied not only by reactive changes, but also by 
specific infectious arthritis.
A description of the clinical case of this disease is given.

Key words: urogenital chlamydiosis; mycoplasmosis; 
HLA-B27 antigen; reactive arthritis; pathogenesis; 
diagnosis; treatment.
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