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ВВЕДЕНИЕ
Распространенность воспалительных заболева-

ний суставов в разных регионах земного шара со-
ставляет 4% (Catanoso M. et al., 2012; Gowdie P.J., 
Tse S.M., 2012; Egeberg A., 2016; Lebwohl M.G. 
et al., 2016). К относительно нередким внесустав-
ным (системным) проявлением артрита относятся 
различные поражения нервной системы (Sampaio-
Barros P.D., 2011; Androudi S. et al., 2015), а в кли-
ническом ее течении важное значение имеет нали-
чие и тяжесть периферической нейропатии (ПНП) 
(Nouh A. et al., 2014; Mulhearn B., Bruce I.N., 2015), 
частота возникновения которой среди этих паци-
ентов составляет 5–10% (Oomatia A. et al., 2014; 
Ubogu E.E., 2015). При этом развитие ПНП суще-
ственно ухудшает качество жизни больных, но во-
просы взаимосвязей с суставным синдромом и дру-
гими проявлениями заболеваний остаются невы-
ясненными (Rosenbaum J.T. et al., 2011; Chan C.C. 
et al., 2012).

Цель и задачи данной работы — оценка часто-
ты и клинических признаков ПНП при ревматоид-
ном артрите (РА), хламидийном урогенитальном 
реактивном артрите (РеА), псориатическом артри-
те (ПА) и анкилозирующем спондилите (АС), изуче-
ние вопросов патогенетических построений таких 
изменений нервной системы, выделение факторов 
риска и прогностических критериев нейропатии.

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Под наблюдением находились 416 пациен-

тов с воспалительными заболеваниями суставов, 
среди которых был 131 больной РА, 101 — РеА, 

76 — ПА и 10 — АС. Средний возраст обследован-
ных с РА, РеА, ПА и АС соответственно составил 
45,4±1,03; 32,4±1,03; 41,5±1,09 и 38,0±0,61 года, 
длительность заболевания — 10,1±0,66; 3,7±0,47; 
11,5±1,09; 11,0±0,39 года, а соотношение количе-
ства мужчин и женщин — 1:5, 1:1, 1:2 и 10:1. Дру-
гие признаки артрита представлены в таблице. 
Отметим, что в 4% случаев РА диагностирован 
синдром Шегрена и в 8% — гипофункция щито-
видной железы, в 93% наблюдений РеА отмечено 
поражение урогениталий (уретрит, простатит, ор-
хит, баланит, баланопостит — у мужчин, эндоме-
трит, цервицит, кольпит, сальпингит, сальпинго-
офорит — у женщин), в 61% — наличие офтальмо-
патии (конъюнк тивит, значительно реже — увеит 
и склерит), в 90% — хламидии в секрете пред-
стательной железы, соскобах из уретры, шейки 
матки, стенок влагалища, в 83% — позитивные 
серологические тесты на хламидийную инфек-
цию. Вульгарная форма псориаза диагностиро-
вана у 62% больных ПА, инфильтративно-бляшеч-
ная — у 32%, экссудативная — у 7%, а онихопа-
тия — в 76% наблюдений.

Пациентам выполняли рентгеновское (аппарат 
«Multix-Compact-Siеmens», Германия) и ультразву-
ковое (сонографы «Envisor-Philips», Нидерланды, 
и «ATL3500-Suemens», Германия) исследование 
периферических, крестцово-подвздошных и по-
звонковых суставов, минеральную плотность кости 
оценивали с помощью двухэнергетической остео-
денситометрии проксимального отдела бедренной 
кости (денситометр «QDR-4500-Delphi-Hologic», 
США), осуществляли электронейромиографию 
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ПЕРИФЕРИЧЕСКАЯ НЕЙРОПАТИЯ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ СУСТАВОВ
Цель исследования — оценить частоту и клинические признаки пери-
ферической нейропатии (ПНП) при ревматоидном артрите (РА), хла-
мидийном урогенитальном реактивном артрите (РеА), псориатическом 
артрите (ПА) и анкилозирующем спондилите (АС), изучить вопросы па-
тогенетических построений таких изменений нервной системы, выде-
лить факторы риска. Обследованы 416 пациентов, среди которых был 
131 больной РА, 101 — РеА, 76 — ПА и 108 — АС. Частота развития ПНП 
при РА, РеА, ПА и АС составила 13; 19; 24 и 34% соответственно, тогда 
как ее степень тяжести у больных ПА<РеА<РА<АС. РА свойственно вли-
яние на ПНП дигитального артериита, миозита, офтальмопатии и син-
дрома Шегрена, РеА — сакроилеита, ПА — экссудативной формы кож-
ного псориаза, АС — патологии глаз, причем факторами риска тяжело-
го течения нейропатии в случаях РА считается вовлечение в процесс 
локтевых суставов, РеА — межпозвонковых и дугоотростчатых сочлене-
ний, ПА — лучезапястных, АС — крестцово-подвздошных. Синдром Гий-
ена — Барре развивается соответственно у 3; 4; 5 и 9% общего числа 
больных РА, ПА, РеА и АС или в 24; 17; 26 и 27% случаев ПНП. Выводы: 
ПНП является частым проявлением воспалительных болезней суставов 
и взаимосвязана с клинико-лабораторными признаками заболевания. 
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(«Нейро-МВП-4», Россия) с оценкой скорости им-
пульса и амплитуды потенциала. Подсчитывали ин-
дексы функциональной тяжести артрита Лансбу-
ри (IL), активности DAS28 и прогрессирования API 
по формуле: 

API = W2 + S ,
Y

где W — рентгенологическая стадия болезни, S — 
сумма рентгеносонографических признаков, Y — 
длительность клинической манифестации артри-
та. Высчитывали также индекс тяжести ПНП (NSI) 
по формуле: 
NSI = ln [(3a) + (3b) + (2c) + (2d) + (2e) + f + g + h + i + j],
где ln — десятичный логарифм, a — полинейропа-
тия, b — демиелинизирующий тип, c — аксональный 
тип, d — дистально-проксимальная распростра-
ненность, е — туннельный синдром, f — дисталь-
ная мононейропатия, g — симметричность пора-
жений, h — сенсорные расстройства, i — мотор-
ные расстройства, j — вегетативные расстройства. 
С помощью биохимического и иммуноферментно-
го анализа (анализатор «Olympus-AU-640», Япония, 
ридер «PR2100 Sanofi diagnostic pasteur», Франция) 
изучали уровни в сыворотке крови ревматоидного 
фактора (RF), С-реактивного протеина (CRP), фи-
бриногена, фибронектина, иммуноглобулинов G 
и M, циркулирующих иммунных комплексов, эндо-
телина-1, сосудистого эндотелиального фактора 
роста (VEGF), антител к циклическому цитрулли-
новому пептиду (Аnti-ССР) и противохламидийных 
(Chlamydia trachomatis) антител (последние также 
исследовали с помощью полимеразной цепной ре-
акции). С использованием компьютерного тензио-
реометра «PAT2-Sinterface» (Германия) определяли 
поверхностные показатели вязкости (SV), эластич-
ности (SE) и релаксации (SR), позволяющие трак-
товать физико-химические реологические свой-
ства сыворотки крови.

Статистическую обработку полученных резуль-
татов исследований проведено с помощью вариа-
ционного, непараметрического, корреляционного, 
регрессионного, одно- (ANOVA) и многофакторно-
го (ANOVA/MANOVA) дисперсионного анализа (про-
граммы «Microsoft Excel» и «Statistica-Stat-Soft», 
США). Оценивали средние значения (M), их стан-
дартные ошибки (m), стандартные отклонения (SD), 
коэффициенты корреляции (r), критерии регрес-

сии (R), дисперсии, Стьюдента, Уилкоксона — Рао, 
Макнемара — Фишера и достоверность статисти-
ческих показателей.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
ПНП выявлена у 13% больных РА, у 19% — РеА, 

у 24% — ПА и у 34% — АС. При РеА и АС соотноше-
ние полинейропатии и мононейропатии составило 
1:1, при ПА — 2:1, а при РА — 5:1. Частота сенсор-
ных и моторных расстройств в случаях ПА была оди-
наковой, у пациентов с РА и АС — чувствительные 
изменения отмечали вдвое чаще, при РеА — втрое 
чаще. Вегетативные расстройства, связанные 
с ПНП, отмечены немногим более чем в ½ наблю-
дений РА, РеА, АС и РеА, а пропорции трофических, 
висцеральных и сосудистых изменений составили 
1:2:3, 1:2:3, 1:1:6 и 1:3:10 соответственно. Туннель-
ный синдром запястного канала выявлен у 4% об-
щего числа больных РА или в 29% случаев ПНП, 
при РеА — в 4 и 21%, при ПА — в 7 и 28%, при АС — 
в 12 и 35%, синдром Гийена — Барре — в 3 и 24; 5 
и 26; 4 и 17; 9 и 27%.

Как видно из рис. 1 и 2, уровень NSI у больных 
ПА составил 1,65±1,09 о.е., при РеА был на 3% 
больше, при РА — на 10%, при АС — на 24%. Дву-
сторонняя ПНП рук в этих группах воспалитель-
ных болезней суставов диагностирована соответ-
ственно в 63; 68; 63 и 78% наблюдений. При этом 
если у пациентов с ПА двустороннее поражение 
ног отмечено в 53% случаев, то при РеА — в 88%. 
У больных РА и АС частота дистальной ПНП рук 
по сравнению с дистально-проксимальной пре-
валировала в 2 раза, при ПА — в 3 и при РеА — 
в 5 раз. Что касается ног, то лишь в случаях ПА 
констатирована в 4 раза выше частота дисталь-
ной ПНП. У больных РА, ПА, РеА и АС «позитивные» 
сенсорные расстройства (парестезии, гипересте-
зии, гипералгезии) отмечали соответственно в 3; 
4; 5 и 6 раз чаще «негативных» (гипостезии, гипо-
алгезии). Среди двигательных нарушений судо-
рожный синдром отмечен в 82; 87; 86 и 84% случа-
ев, синдром «беспокойных ног» — соответственно 
в 36; 47; 50 и 43%. Снижение скорости проведе-
ния импульса электронейромиограмм выявлено 
при ПА, РеА, РА и АС у 28; 32; 71 и 87% обследо-
ванных, снижение амплитуды действия нерва — 
у 72; 47; 35 и 51%.

Таблица
Клинико-лабораторные признаки артрита

Признак
Заболевание

РА
(n=131)

PeA
(n=101)

ПА
(n=76)

AC
(n=108)

Признаки суставного синдрома (M±m) DAS28, o.e.
IL, у.е.
API, o.e.

4,5±0,10
130,1±4,44

1,8±0,20

3,8±0,15
71,2±4,60
0,6±0,19

4,2±0,37
69,9±5,30
0,5±0,08

4,7±0,26
96,5±7,72
1,1±0,12

Клинико-лабораторные признаки артрита, % Позитивность по RF
Позитивность по Аnti-ССР
Наличие сакроилеита
Наличие спондилопатии
Наличие тендовагинита
Наличие энтезопатий
Наличие остеопороза

77,1
75,6
9,2

35,1
42,8
19,9
67,2

2,0
70,3
59,4
31,7
40,6
23,8
8,9

2,6
88,2
25,0
48,7
22,4
23,7
51,3

2,8
89,8
54,6
98,2
34,3
36,1
53,7
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Тяжесть ПНП имеет важное значение в клини-

ческом течении воспалительных болезней суста-
вов (Nouh A. et al., 2014; Mulhearn B., Bruce I.N., 
2015), хотя следует отметить, что в эксперименте 
на животных с моделью артрита продемонстриро-
ваны морфологические признаки ПНП отдаленно 
от зоны пораженных суставов (Jochmann E. et al., 
2015). Степень выраженности ПНП прямо корре-
лирует с длительностью РА, ПА, АС (Naito M. et al., 
2014; Ozkul A. et al., 2015), существенно ухудшая 
их течение (Cazzola M. et al., 2014; Syngle A. et al., 
2015). Частоту развития ПНП при РА повыша-
ет наличие сопутствующего синдрома Шегрена 
(Bhattacharyya S., Helfgott S.M., 2014), первичный 
вариант которого в ⅔ наблюдений сам сопрово-
ждается нейропатическими сенсорно-моторны-
ми расстройствами (Koike H. et al., 2013; Hsu C.W. 
et al., 2014).

По нашим данным, вследствие проведенно-
го дисперсионного и непараметрического ана-
лиза Макнемара — Фишера установлено влияние 
на развитие ПНП при всех нозологических фор-
мах суставной патологии мужского пола и наличия 
у больных тендовагинита, в случаях РеА и ПА — до-
полнительно энтезопатии. Кроме того, ПНП у паци-
ентов с РА тесно связана с наличием дигитально-
го артери ита, миозита, офтальмопатии и синдро-
ма Шегрена, при АС — только с патологией глаз, 
при РеА — с тяжестью сакроилеита и с уровнем ан-
тител к хламидиям, при ПА — с экссудативной фор-
мой кожного псориаза.

Независимо от нозологий на параметры элек-
тронейромиограмм оказывает влияние показа-
тель DAS28, у больных РА, помимо этого — тя-
жесть субхондрального склероза, асептического 
остеонекроза и артрокальцинатов, при РеА — вы-
раженность поражений урогениталий, при ПА — 
степень процесса остеоузурации. Факторами ри-
ска тяжелого течения ПНП в случаях РА считается 
поражение локтевых суставов, РеА — межпозвон-
ковых и дугоотростчатых сочленений, ПА — луче-
запястных, АС — крестцово-подвздошных. Чув-
ствительные расстройства в большей мере свя-

заны со степенью остеокистоза и эпифизарного 
остеопороза, а двигательные — со спондилопа-
тией. При РА между API и NSI существует обрат-
ная связь, а при ПА — прямая, что нашло свое от-
ражение на рис. 3.

Многофакторный дисперсионный анализ Уил-
коксона — Рао показывает высокодостоверное 
воздействие тяжести ПНП при воспалительных 
болезнях суставов на интегральные лаборатор-
ные показатели. По результатам выполненного 
ANOVA, на NSI у больных РА оказывают влияние 
параметры RF, Anti-CCP и VEGF, при РеА — CRP, 
иммуноглобулина-M, Anti-CCP и SV, при ПА — 
эндотелина-1, VEGF и SR, при АС — SV. Суще-
ствуют прямые корреляционные связи NSI в слу-
чаях РА с концентрациями фибриногена, фи-
бронектина и VEGF, PeA — c уровнями CRP, 
иммуноглобулина-M, Anti-CCP и SV, ПА — с эндо-
телином-1, VEGF и SE, AC — c SV. Таким образом, 
в патогенетических построениях ПНП при артри-
те участвуют иммунные нарушения, эндотелиаль-
ная дисфункция сосудов и изменения физико- 
химических реологических вязкоэластичных 
свойств крови.

Имеются сведения, что патогенез ПНП при вос-
палительных болезнях суставов тесно связан с эн-
дотелиальной дисфункцией сосудов и микрова-
скулярными расстройствами (Ubogu E.E., 2015), 
гиперпродукцией провоспалительных цитокинов 
(Xin N. et al., 2015; Zhang D.Q. et al., 2016), появле-
нием в крови антиганглиозных (антигликосфинго-
липидных) (Magid-Bernstein J. et al., 2016; Sonnino S. 
et al., 2016), β2-гликопротеиновых и перинуклеар-
ных антинейтрофильных цитоплазматических анти-
тел (Hsu C.W. et al., 2014). K.G. Gwathmey и соавто-
ры (2014) выделяют даже при артрите «васкулит-
ную периферическую нейропатию» со смешанными 
(сенсорно-моторными) расстройствами, ишеми-
зацией нервов и разрушением их кровеносных со-
судов.

Отдельно остановимся на синдроме Гийена — 
Барре при ПНП, который обычно значительно ухуд-
шает течение воспалительных заболеваний суста-
вов (Mulhearn B., Bruce I.N., 2015; van Leeuwen N. 

РА = 17*0,2*laplace(x; 1,8094; 0,2504)
РеА = 19*0,2*laplace(x; 1,6968; 0,2952)
ПА = 18*0,2*laplace(x; 1,6467; 0,3326)
АС = 37*0,2*laplace(x; 2,0503; 0,1869)
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Рис. 1. Гистограммы Лапласа NSI Рис. 2. Колебания показателя NSI

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я



У К Р А Ї Н С Ь К И Й � Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й � Ж У Р Н А Л � • � № � 2 � ( 6 4 ) � • � 2 0 1 6  3 7

et al., 2016). Отметим, что с увеличением возрас-
та больных артритом частота нейропатии Гийе-
на — Барре возрастает (Peric S. et al., 2016). Из-
вестно возникновение синдрома Гийена — Барре 
при РА, ПА и АС на фоне лечения противоцитоки-
новыми препаратами, в частности ингибиторами 
фактора некроза опухоли-α (Turatti M. et al., 2010). 
Необходимо подчеркнуть, что сам синдром Гийе-
на — Барре может осложняться суставной патоло-
гией в виде развития «нейрогенного остеоартри-
та» (Abid H. et al., 2015).

Как свидетельствует выполненный дисперси-
онный анализ, при всех заболеваниях на разви-
тие такого варианта поражения нервной системы 
оказывает влияние наличие у больных тендоваги-
нита. Кроме того, у больных РА синдром Гийена — 
Барре тесно связан с показателем DAS28, в случа-
ях РеА — с IL, ПА — с рентгенологической стадией 
суставного процесса, АС — с длительностью за-
болевания. Развитие нейропатии Гийена — Барре 
при РА зависит от наличия дигитального артери-
ита, гипофункции щитовидной железы и синдрома 
Шегрена, при РеА — от нефропатии (пиелонефрит, 
тубулоинтерстициальный нефрит, мезангиопроли-
феративный гломерулонефрит) и нарушений элек-
трической проводимости сердца (синдром укоро-
ченного интервала Р–Q, синоатриальные, атрио-
вентрикулярные и блокады ножек пучка Гиса), 

при ПА — от экссудативной формы кожного псори-
аза, при АС — от офтальмопатии (увеит, склерит, 
кератит) и системного остеопороза.

При РА, РеА, ПА и АС развитие синдрома Гийе-
на — Барре зависит от показателя в крови Аnti-ССР. 
Кроме того, у больных РА существует дисперсион-
ная связь такой нейропатии с уровнем RF, в слу-
чаях РеА — с SR, ПА — с эндотелином-1, VEGF, SV 
и SE, АС — с CRP.

Корреляционно-регрессионные связи NSI 
с Аnti-ССР у больных артритом без синдрома Гий-
ена — Барре и с таковым представлены на рис. 4. 
Оказалось, что при отсутствии этой патологии пе-
риферической нервной системы достоверные со-
отношения отсутствуют, тогда как с нейропатией 
Гийена — Барре подобная прямая зависимость 
существует. Как свидетельствует многофактор-
ный дисперсионный анализ Уилкоксона — Рао, 
синдром Гийена — Барре при воспалительных бо-
лезнях суставов оказывает влияние на интеграль-
ные клинические и электронейромиографические 
признаки ПНП. Выявлены различия трехмерных 
интегральных показателей поражений суставов 
(DAS28 + IL + API) у больных с ПНП без и с синдро-
мом Гийена — Барре. Как демонстрирует ANOVA, 
такая нейропатия у больных РА оказывает воздей-
ствие на развитие гиперестезии, судорог, симп-
тома «беспокойных ног» и параметры амплиту-
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ды действия нерва, при АС — только на симптом 
«беспокойных ног», при РеА — на сосудистый ве-
гетативный компонент ПНП, распространенность 
ее по конечностям и скорость проведения импуль-
са, при ПА — на формирование негативных сен-
сорных расстройств.

С учетом анализа полученных данных иссле-
дования сделаны заключения, имеющие практи-
ческую направленность: 1) у больных РА прогноз-
негативными критериями течения ПНП являются 
показатели IL >200 у.е. и DAS28 >5 o.e., в случаях 
РеА — API >1 о.е., ПА — VEGF >150 пг/мл (>M+SD 
соответствующих групп больных); 2) серопозитив-
ность артрита по Аnti-ССР (>17 МЕ/мл) является 
фактором риска синдрома Гийена — Барре.

ВЫВОДЫ
Частота развития ПНП при РА<РеА<ПА<АС, 

тогда как  ее степень тяжести у  больных 
ПА<РеА<РА<АС, причем всех воспалительных за-
болеваний суставов, объединяет примерно одно-
типное соотношение моторных, сенсорных и сме-
шанных расстройств, трофических, висцераль-
ных и сосудистых вегетативных изменений, связь 
с мужским полом, активностью артрита и наличи-
ем тендовагинита, участие в патогенетических по-
строениях поражений нервной системы иммунных 
нарушений, эндотелиальной дисфункции сосу-
дов и изменений физико-химических реологиче-
ских вязкоэластичных свойств крови, а РеА и ПА 
отличаются частотой дистальной патологии рук 
и ног, АС — возникновением туннельного синдро-
ма. РА свойственно влияние на ПНП дигитально-
го артериита, миозита, офтальмопатии и синдро-
ма Шегрена, РеА — сакроилеита, ПА — экссуда-
тивной формы кожного псориаза, АС — патологии 
глаз, причем факторами риска тяжелого течения 
нейропатии в случаях РА считается вовлечение 
в процесс локтевых суставов, РеА — межпозвон-
ковых и дугоотростчатых сочленений, ПА — луче-
запястных, АС — крестцово-подвздошных. Син-
дром Гийена — Барре развивается соответствен-
но у 3; 4; 5 и 9% общего числа больных РА, ПА, РеА 
и АС или в 24; 17; 26 и 27% случаев ПНП, что тес-
но связано с наличием при всех воспалительных 
заболеваниях суставов тендовагинита и с тяже-
стью течения суставного синдрома, причем серо-
позитивность артрита по Аnti-ССР является фак-
тором риска такого поражения периферической 
нервной системы.
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ПЕРИФЕРИЧНА НЕЙРОПАТІЯ 
ПРИ ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ 
СУГЛОБІВ

О.В. Синяченко, Є.Д. Єгудіна, 
Г.В. Перепада, С.В. Селезньова, 

О.О. Ханюков

Резюме. Мета дослідження — оцінити частоту 
і клінічні ознаки периферичної нейропатії (ПНП) 
при ревматоїдному артриті (РА), хламідійному 
урогенітальному реактивному артриті (РеА), псо-
ріатичному артриті (ПА) та анкілозивному спонди-
літі (АС), вивчити питання патогенетичних побу-
дов таких змін нервової системи, виділити чин-
ники ризику. Обстежено 416 пацієнтів, серед яких 
був 131 хворий на РА, 101 — на РеА, 76 — на ПА та 
108 — на АС. Частота розвит ку ПНП при РА, РеА, 
ПА й АС становила 13; 19; 24 і 34% відповідно, тоді 
як її ступінь тяжкості у хворих на ПА<РеА<РА<АС. 
РА властивий вплив на ПНП дигітального артерії-
ту, міозиту, офтальмопатії та синдрому Шегрена, 
РеА — сакроілеїту, ПА — ексудативної форми шкір-
ного псоріазу, АС — патології очей, причому чинни-
ками ризику тяжкого перебігу нейропатії у разі РА 
вважається залучення до процесу ліктьових сугло-
бів, РеА — міжхребцевих і дуговідросткових зчле-
нувань, ПА — променезап’ясткових, АС — крижово-
клубових. Синдром Гієна — Барре розвивається 
відповідно у 3; 4; 5 і 9% загальної кількості хворих 
на РА, ПА, РеА та АС або у 24; 17; 26 і 27% випадків 
ПНП. Висновки: ПНП є частим проявом запальних 
хвороб суглобів і взаємопов’язана з клініко-лабо-
раторними ознаками захворювання.

Ключові слова: суглоб, артрит, нервова 
система, нейропатія периферична.

PERIPHERAL NEUROPATHY 
IN INFLAMMATORY JOINT DISEASES

O.V. Syniachenko, E.D. Yegudina, 
A.V. Perepada, S.V. Selezneva, 

A.A. Khaniukov

Summary. The purpose of the study — to evalu-
ate the rate and clinical features of peripheral neu-
ropathy (PNP) in rheumatoid arthritis (RA), chla-
mydia urogenital reactive arthritis (ReA), psoriat-
ic arthritis (PA) and ankylosing spondylitis (AS), 
to examine the issues of pathogenetic construc-
tions such changes of the nervous system, de-
fine risk factors. 416 patients, among them 131 RA 
patients, 101 ReA, 76 PA and 108 AS were exam-
ined. The frequency of the PNP in RA, ReA, PA and 
AS was 13; 19; 24 and 34%, while its severity in pa-
tients with PA<ReA<RA<AC. RA tends to impact on 
the PNP digital arteritis, myositis, eye disease, and 
Sjogren’s syndrome, ReA — on sacroiliitis, PA — on 
exudative form of cutaneous psoriasis, the AS — 
on eye disease, at that, the risk factors for severe 
course of neuropathy in RA is considered to involve in 
the process of elbows, ReA — intervertebral and fac-
et joints, PA — wrist, AU — sacroiliac. Guillain — Bar-
ré syndrome develops respectively in 3; 4; 5 and 9% 
of patients with RA, PA, ReA and AS, or in 24; 17; 26 
and 27% cases of PNP. Conclusion: PNP is a rela-
tively common manifestation of inflammatory dis-
eases of the joints.

Key words: joints, arthritis, nervous system, 
peripheral neuropathy.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Системная красная волчанка (СКВ) повышает 

риск развития рака шейки матки
Подготовила Анна Антонюк

Больные СКВ подвержены более высокому ри-
ску развития рака шейки матки по сравнению с об-
щей популяцией, согласно результатам исследо-
вания ученых Каролинского института (Karolinska 
Institutet), Швеция, представленных на Ежегод-), Швеция, представленных на Ежегод-
ном конгрессе Европейской антиревматической 
лиги (European League Against Rheumatism), Лон-European League Against Rheumatism), Лон-), Лон-
дон, Великобритания. По данным Института иссле-
дований волчанки (Lupus Research Institute), США, 
только в США СКВ ежегодно поражает до 1,5 млн 
людей, 90% из которых — женщины в возрасте 15–
44 лет. СКВ у женщин ассоциирована с повышени-
ем риска развития сердечно-сосудистых заболева-
ний, хронической болезни почек и инсульта. Ранее 
установлена связь между системным заболевани-

ем и повышением риска развития рака шейки мат-
ки у женщин, однако полученные результаты были 
противоречивы.

Шведские ученые проанализировали данные 
трех регистров: Шведского национального реги-
стра пациентов, Шведского национального регистра 
скрининга патологии шейки матки и Шведского ре-
гистра рака, а также рассчитали уровни заболевае-
мости инвазивным раком шейки матки и дисплази-
ей цервикального эпителия за период 2006–2012 гг. 
в общей популяции женщин и у больных СКВ. При от-
сутствии лечения дисплазия часто переходит в рак 
шейки матки. Риск развития дисплазии или инвазив-
ного рака шейки матки у пациенток с СКВ превыша-
ет общепопуляцион ный в 2 раза. При иммуносупрес-
сивной терапии риск развития патологий высокий. 

Whiteman H. (2016) Lupus raises women’s risk of cervical 
cancer. Medical News Today, 10 June (http://www.medicalnew-
stoday.com/articles/310883.php).
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