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1. Общая хара.сгеристика работы 

Актуальность проблемы. Урогенитштьный хламидиоз -
одно из наиболее распространенных заболеваний, передающихся 
половым путем. По данным ВОЗ, в 1995 году в мире 
зарегистрировано 89 млн. новых случаев; в Европейском регионе, 
охватывающем 830 млн. жителей, ежегодно ошечается около 10 
млн., в США - 4 млн. больных хламидийной инфеюдией в год. По 
экстраполированным данным, частота урогенитального 
хламидиоза в бывшем СССР ежегодно превыша;1а 1,5 млн. случаев 
[А. Шаткий, 1990], а в России составляет 1 млн. новых с.тучаев 
ежегодно [A.Shatkin, 1992]. 

Причинами такого динамического распространения 
этой инфекции являются субъею:ивно бессимптомное или 
малосимггшмное клиническое течение, сложность и 
нетрадивдюнность диагностики, проблемность лечения, отсугошие 
эффекпшных мер профилактики. Несмотря на бессимптомную 
или малосимгтгомную клинику, инфекция вызывает тяжелые 
последствия. Развиваются посттшфекционные (реаюгавные) 
артр1гты, включая синдром Рейтера, увеличивается частота 
внематочной беременности, наблюдаются хронические 
абдоминальные боли, невынашивание беременности, патология 
новорожденных. Особое значение имеют хламидийный 
сальпингит и воспаление тазовой брюшины, приводящие к 
трубному и перитонеальному бесплодию. 

Кроме прямых проблем здоровья, хламидийная инфекция 
также является причиной экономических затрат, обусловленных 
бесплодием, лечением, медицинским обс.туживанием. 

Доказано, что индивидуумы с генитальной хламидийной 
инфекцией более чувствительны к вирусу иммунодефицита 
человека, а штаммы ВИЧ-инфекции, выделенные от таких 
больных, более вирулетт.ы. 

В настоящее время в мировой пракшке разработаны 
достаточно чувствительные и специфичные методы лабораторной 
диагностики хламидиоза, определены клинические критерии 
постановки диагноза, проведены обширные эпидемиологические 



исследования, предлагаются все новые методы и средства 
лечения, тем не менее, заболеваемость продолжает расти, а 
ypоBeiiь рождаемости неуклонно снимсается. Становится 
очевидным, что проблема хламшиюзов имеет не только 
медицинское значение, но также негативные социально-
демографические и экономические последствия. 

В соответствии с требовашшми эпидемиологической 
сггуации и рекомендациями Европейской группы ВОЗ, 
основными задачами по предупреждению хламидийной инфекции 
являются: интеграция де11ствий специалистов - дермато­
венерологов, акушеров-гинекологов, педиатров, бактериологов, 
биологов, иммунологов; разработка федеральной программы по 
предупреждению ггнфекций, передаваемых половым путем, 
включая хламидиоз; научный поиск во всех аспектах 
исследований хламидийной инфекции, особенно направленных на 
предупреадение развития постхламидийных осложнений [М. 
ДОЛИвОЛ990: B.C. Полканов, 1994]. 

Эпидемиологические, фундамегггальные, диагноегические, 
клгшические аспекты генитальной хламидийной ггнфекции 
отражеггы в исследованиях отечественных и зарубежньа ученых 
[А.А.Шаттсин и И.И. Мавров, 1983; Н.М. Овчинников и соавт., 
1987; Л.К. Глазкова, 1992; АЛ. Машкиллейсогг, М.А. 
Гомберг, 1994; Л.К. Глазкова и соавт., 1994; Ю.К. Скрипкин и 
соавт., 1995; J.Schachter, G.R. Dawson, 1978; J.D. Oriel et al., 1986; 
P.A. Mardh et al., 1989; J. Schachter, 1992; G.L. Ridgway, 1992; J.D. 
Oriel, 1994]. 

Однако, до наегоящего времени остаются не ясными 
особенгюеги взаимодействия микро- и макроорганизма при 
развитии хламидийной инфекции, в том чггсле, в сочетании с 
другими возбудителями болезней, передаваемых половым ггутем; 
не гюлностью раскрьгтъг механизмы формированггя бесплодия, 
обусловлеггного геггитальной хламидийной инфекцией; не 
разработаны параклинические г<ритерии развгггня 
пост^амггдийных осложнеггий; нуящается в научггом обосновании 
эттгопатогенетическая терапия сочетанных генгтгальггых ггнфекций. 



Исходя из вышеюложешюго, были определены цель и 
задачи представленных исследований. 

Цель: Дать характеристику состояния важнейш1тх 
защитных и регуляторных систем организма женщин при 
хламидийпой инфекции для концептуального обоснования 
рациональной патогенетической терапии и предупреждения 
постатамидийных осложнений. 

Задачи: 
• Изучить неспецифические факторы защиты организма 

женщин ̂ (фагоцитарные реакции, бактериальную флору половых 
щгтей) при урогентальной хламидийной инфекщш; 

• Оценшъ иммунный статус и его динамику у больных 
урогенитальным хламидиозом женщин при моно- и 
микстинфекщти, а такнсе при сочетании с нарзтдением 
репродзтшшной функции; 

• Определить в крови и отделяемом половых органов 
состояние процессов перекисного окисления линидов, 
жирнокислотный спекф мембранных фосфолипидов и 
антиоксидантный статус женщин при сочетании хламидийной 
инфекции с другими болезьшми, передаваемыми половым путем 
(кандидоз, уреаплазмоз, гардиереллез, гонорея, трихомониаз); 

• Изучить содержание цикло- и липооксигеназных 
продуктов перекисного окисления арахидоновой кислоты 
(тромбоксаны, простащнстнн, лейкотриены) в плазме крови 
больных урогентгтальным хламвдиозом женщин; 

• Дать характеристику состояния гормональной и 
эндогенной опиатной регулящи при хлалшдиозе у женщин; 

• Выяснить роль сорбционных и пролифератттвно-активных 
свойств среднемолекулярных пептидов плазмы в патогенезе 
трубного и гормонального бесплодия женщин с хламидийной 
инфекцией; 

• Разработать методику приготовления влагалищных 
смывов для исследования содержания продувов перекисного 



окисления липидов и общей антиокислкгельной активности 
отделяемого половых органов у больных и здоровых женщин; 

• Определить лабораторные критерии развиптя постхпами-
дийных осложнений. 

Научная новизна исследования заключа^гся в 
установлении особенностей патогенетического взаимодействия 
возбудителя хламидиоза и организма больных женщин, что 
послужило основанием для разработки более эффективных 
методов леченш и восстановления репродуктивной функции. 

Комплексными лабораторными исследованиями у больных 
урогенитальным х.тамидиозом устагювлены нарушения в 
универсальных защитных и регуляторных системе организма 
(фагощ1тарной, иммунной, бактериальной флоры половьос путей, 
гормональной, эндогенной опиатной). Выявлено преобладание 
иммунопатологических процессов над иммунопротективными при 
формировании бесплодия при х^тамндпозе. 

Биохимическими исследовашшми у больных 
урогенитальным хламидиозом женщин установлены 
разнонаправленные изменения процессов свободно-радикального 
окисления липидов и антиоксидант^юго статуса, которые 
выражались снижением активности антирадикальных и 
антиперекисных ферментов (супероксиддисмутазы, пероксидазы, 
каталазы), а таюке начальных продуктов перекиспого окисления 
мембранных липидов (диеновых коньюгатов, гидроперекисей, 
малонового дишшдегида), но возрастанием содержания в плазме 
крови продуктов лппо- и щ1клооксигеназного п>тей 
переокисления арахидоновой кислоты (лейкотриенов, 
тромбоксана, простащ1Клина). Указанные изменения могли 
произойти в результате конформащюнной перестройки 
биомембран клеток. 

Уточнены молекулярные механизмы повреждения 
мембран, заключающиеся в снижении процентного содержания 
легкоокисляющихся фракций жирных кислот мембранных 
липидов и накоплении трудноокисляющихся, что 
сввдетсльствовало о структурной жесткости биомембран, их 



ригидности и иммобиньности, и обусловли1зало высокую 
восприимчивость к внутриклетх)чным инфекщшм. 

Стх̂ пень выявленных нарушений коррелировала с тяжестью 
течешш хламидийной инфекции. Доказана роль перечислешшх 
изменений в формировании бесплодия, что послужило 
обоснованием разработки параюшнических критериев развития 
постхламидийньтх осложнений. 

Практическое значение работы; разработаны клнннко-
биохимические и иммунологические критерии тяжесгги и 
прогнозирования течения урогенитального хламидиоза, 
патогенетически послужившие обоснованием новых методов и 
средств лечения и профилактики осложнений с использовшншм 
трансфузий ультрафиолешм облученной аутокрови, 
низкочастотного ультразвукового воздействия, 
низкоэнергсгического электромагнитного поля на очаги 
поражешш; средств, потенцируюших действие аишСто-ишов на 
уровне биомембран; атиоксидантов. 

Определен и внедрен в практику наиболее информативный 
^faлозатратный комплекс иммунологических и биохимических 
исследований у больных женщин, на основании которых строится 
прогноз развиггия поcIxлa^цщийных осложнений и способности к 
восстановлению репродуктивной функции. Результаты 
исследования внедрены в научную, учебную и лечебную 
.деятельность кафедры кожных и венерических болезней 
S/ральской государственной медицинской академии. Уральского 
ЖИ дерматовенерологии и иммунопатологии, кожно-
}енерологические и акушерско-гинекологические учреждения 
^Екатеринбурга, Свердловской и Челябинской областей. Они 
используются в учебном процессе на кафедрах кожных и 
}енерических болезней 38 Мед. ВУЗов России и СНГ. Результаты 
гаучных исследований легли в основу двух методических 
)екомендаций для практического здравоохранения, руководства 
ш врачей, двух метод^иеск^к пособий для слушателей ФУВа. 



Апробация материалов исследования: основные 
материалы диссертации были представлены на Всесоюзной 
конфереищн! АН СССР "Биоантиоксидант" (Черноголовка, 1986); 
Всесоюзной конференции АМН СССР "Ультрафиолетовое 
облучение крови в медищнге" (Владивосток, 1987); VI 
Всероссийском съезде дермато-венерологов (Челябинск, 1989); 
республиканской научно-праггической конференции дермато­
венерологов и акушеров-гинекологов "Актуальные вопросы 
бесплодного брака , обусловленного болезнями, передающимися 
половым путем" (Свердловск, 1989); Всесоюзном совещании по 
хламидиозу (Москва, 1991); IX Всесоюзном съезде дерматологов и 
венерологов (Алма-Ата, 1991); Втором совещании Европейского 
общества исследователей-хламидиологов (Стокгольм, 1992); 
научно-практических конференщшх дермато-венерологов Ура;,а, 
Сибири и Дальнего Востока ("Аюуальные вопросы дерматологии 
и венерологии" - Свердловск, 1982, 1984, 1991, 1994, 1997); 
зоншшной научно-пракшческой кшсференции "Репродуктивная 
ФУТ1КЩШ в супрркеской паре" (Екатеринбург, 1994); Всемирном 
конгрессе врачей-венерологов "СПИД и другие болезни, 
передающиеся половым путем" (Сингапур, 1995); заседании 
Свердловского филиала Всероссийского общества дермато­
венерологов (Екатерш1бург,1995); УП Всероссийском съезде 
дермато-венерологов (Казань, 1996); на III Европейском конгрессе 
исследователей-хламидиологов (Вена, 1996). 

По теме диссертащн, опубликовано 46 работ. 

Объем и струюура работы: 

Диссертация изложена на 274 страницах машинописного текста, 
состоггг из введен^тя, обзора литературы, методической главы, 3 
глав собственных исследований, заключения, выводов, 
практических рекомендаций, указателя литературы, включающего 
204 отечественных и 183 иностранных источников. Диссертащш 
иллюстрирована 34 таблицами IT 34 рисунками. 



2. Материалы и методы исследования 

Для решения поставленных в работе задач были изучены 
клинико-лабораторные показатели 646 женщин. Из них 456 
больных с воспалительными заболеваниями гениталий, 
посещавших консультативный кабинет по диагностике, лечению и 
профилак-шке гафекщ.й, передаваемых половым путем при 
кафедре кожных и венерических болезней Уральской 
государовенной медицинской академии; 90 женщин, больных 
гонореей и 60 - трихомонназом, лечившихся в егационаре 
Свердловского областного кожно-веиерологического диспансера; 
40 здоровых фертильньк женщин, проходивших медицинский 
осмотр, как лица декрепфованных профессий па базе 
Екатеринбургского городского смотрового кабинета. 

Среди обследованных в консультативном кабинете 
основной контингент составш1и лица с урогенитальной 
хламидийнон инфекцией - 337 (73,9%), причем у 32,93% из н̂ гх 
процесс был обусловлен моноинфекщ1ей, у осшгьных (67,07%) -
сочетшшем с другими возбудшелями. Наиболее часто (14,84%) с 
гарднереллами, а также с уреаплазмами и гарднереллами (13,65%). 
Клиническое своеобразие хараюеризовалось хроническим 
течением и субъективно-бессимптомной формой заболевания у 
большинства больных. 

Почти половина женщин (49,0%) имели в анамнезе 
различные пшекологические заболевания, 44,7% отмечали 
перенесенные в прошлом болезни, передаваемые половым путем . 

Основной ко1Шшгент заболевших (76,08%) составили лица 
молодого возраста - до 35 лет, причем самой многочисленной 
группой были 20-25-летние женщины (32,8%). В период от 26 до 
30 jieT у 36,8% из них формировались различные нарушения 
репродуктивной функции, в том числе: у 21,9% - бесплодие, у 
5,3% - привычное невынашившше беременности. 

Клинико-лабораторные методы 
2.1.Для обнаружения хламидий использовали метод прямой для 
иммунофлуоресценции с применением моноклональных антител 



СХ-хамисет-антиген" фирмы Орион - Финляндия), для 
обнаружения антител к х т̂амидиям - метод иммуноферментного 
анализа («Антитела Е1А-хламисет», той же фирмы), реакции 
непрямой иммунофлуоресценщш (тест-система 
«Хламифшооскрин»' совместного предприятия "Ниармедик", 
Россия), для идентификашш хламидий по их ДНК использовали 
м^од ДНК-зондовой гибридизации [Е. Ворошилина, 1995]. 

]иы диагностики уреаплазмоза использовались жидк1̂ е и 
плотные питательные среды институш эпидемиологии и 
микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи AMli РФ. В клинических 
образцах уреаплазмы и микоплазмы определялись при помощи 
теста на уреазу в жидкой среде с последующим культивированием 
на плотной среде. Через 24 часа культура пересевалась для 
полугшния второй генерации и исключения влияния 
дополнительной флоры на окрашивание среды. 

Диагностика герднереллеза осуществлялась нахождением 
"ключевых клеток" при исследовании нативного препарата шш 
при окраске по Граму; применением пробы с КОН, согласно 
методическим рекомевдащшм "Урогенитальный хламидиоз, 
урсаплазмоз, гарднереллез" (М., 1988). 

Исследования на гонорею и трихомониаз проводили по 
методикам, разработанным в Центральном кожно-
венерологическом институте (приказ МЗ СССР № 936 от 
12.06.85). 

Бактериологическое исследование цервикальной слизи и 
вагинального отделяемого проводили количественным методом 
[Т.е. Агеева, 1982] с использованием набора питательных сред, 
п03В0.ТЯЮЩИХ выделить наиболее часто встречающиеся аэробные 
и некоторые анаэробные бактерии. 

Диагностика кандидоза основывалась на данных анa^п^еза, 
клинического обследованш и лабораторных результатах 
микроскопии нативных или окрашенных препаратов. 
Диагностическим критерием являлось обнаружение скоплений 
почкующихся к̂ теток и нтей псевдомицелия. Для видовой 
идентафикащти выявленных фибов проводился посев на среду 
Сабуро Все исследования по лабораторной диагностике болезней, 
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передаваемых половым пугем, проводили согласно методическим 
материалалг Це>ггрального научно-исследовательского кожно-
венерологическош институга Минздравмедпрома (М., 1995). 

2.2. Иш^нсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
оценивали спектрофотомстрическим м^одом у больных по 
содержанию в плазме крови и отделяемом половых органов 
диеновых конъюгатов, гидроперекисей липидов 
полиненасыщенных жирных кислот, ТБК-а^шньос продуктов 
(малонового диальдегида) [А.А. Романова и соавт., 1977; И.Д. 
Стальная, 1977; В.А. Костюк и соавт., 1984; D. Armstrong, I. 
Buchanan, 1978]. Состояние антт^окислш^льной системы 
оценивали по общей антиокисл1ггельной акпшности плазмы 
крови [ Е.В. Спектор и соавт., 1984] и отделяемого половых 
органов по оригинальной методике. Влагалищные смывы 
готовили следующим образом: стергшьной градуированной 
лаборатх^рной пипеткой вводили во влагалище на глубину до 2/3 
его длины 5 мл стерильного физиологического растт̂ ора и снова 
набирали его в пипетку, повторяя процедуру не менее 3 раз. Затем 
смыв тщательно гомогенизировали в стеклянном гомогеншатх)ре 
Поттера-Эльвегейма и центрифугировали при 4000 об/мин в 
течение 15 мин. Полученную надосадочную шздкость, 
представляющую растворимую фракцию влагалищного 
отделяемого (концешрацш белка составляла 10-14 мг/мл), 
использовали для биохимического исследования. 

Активность антирадикальных (супероксидцисмугаза) и 
антиперекисиых (каталаза, общая пероксидаза) фермегггов 
оценивали по методу М.Д. Подилчака (1967), Г.Н. Попова и Л.А. 
Нейковской (1971), Е.Е. Дубининой и соавт. (1983). 

Определяли концешрацию общих липидов плазмы крови, 
для отт^осительного пересчета продукгов пероксидащти на 1 грамм 
липидов. 

2.3. СncKip жирных кислот фосфолипидов мембран 
ЭР1ПР0ЦИТ0В и общих липидов сывороттси крови изучен методом 
газожидкостной хроматографии. Экстракщио липидов проводили 
по мегоду E.G. Bligh, W.J. Dyer (1959), метилировали гидроокисью 
тетраметиламмошгя и йодистьш метилом [B.C. Полкшюв и соавт., 



1987]. В хроматограф вводили 2 мкл раствора мтшовых эфиров 
жирных кислот в четыреххлорисж>м углероде. Использовати 
газовый хроматограф "Цвет-ПО" с плазменно-ионизационным 
диктором, со стеклянной колонкой 3,6 м, наполненной 5% DEGS 
па газохроме Q. Скорость газа-нос^ггеля азота 50 мл/мин, водорода 
40 мл/мин, воздуха - 300 мл/мин. Температура колонки 180«С. 
Полученные хроматограммы метиловых эфиров жирных кислот 
обрабатывали по методу внутренней нормшшзации. Результаты 
содержания жирных кислот рассчитывали по площадям пиков и 
времени удерживания на колонке. Использовали графики, 
полу^1енные непосредственно с хроматографа и на икгеграторе 
"Hevvlet Paccard", рассчитанные по площадям пиков, в процентном 
отношении. 

2.4. Определение концентрации в плазме крови 
метаболитов перекисного окисления арахидоновой кислоты и 
эндогенных опиоидных пептидов проводили 
радиоиммунологическим методом. Забор крови производ}ши 
утром натощак из локтевой вены в предварительно охлажденные 
на льд>' силиконированные стеклянные пробирки с добавлением 
0,5 М раствора ЭДТА в количестве 1% от объема цельной крови. 
Сразу после взятия крови пробирки центрифугировали при 760 g в 
течение 15 минут, отделяли плазму, быстро замораживали и 
хранили до исследования при температуре -20^С. 

Количественную оценку содержания эйкозаноидов в плазме 
крови проводили с помощью наборов реагентов Amersham 
(Англия) для ЛТС„ ЛТВ4, комплекса лейкотриенов С4, Д» и Е4 
(ЛТС4 / Д4 / Е4 ); института изотопов (Венгрия), Seragen (США), 
NSN Research Producte Du Pont (США) для ТхВ. 6-к-ПГ F^. Перед 
радиоиммунологическим анатезом пробы плазмы экстрш^иров^и 
последовательно двумя объемами ацетона, ч^шьмя объемами 
петролейного эфира (40-60) и хлороформа [P M Simmon 1983] 
Дш разделения ТхВг 6-к-ПГ h использовали колоночную 
хроматографию на кремниевой кислоте 100-200 меш ГВю Sil Red 
США] по методу Auletts et al (1974) 

2.5. Для определения содержания в плазме крови 
эндогенных опиоидных пептидов (Мст-энкефалина, Лей-



энкефалина) использовали наборы Inestar (США). Исследование 
проводили в соответствии с прилагаемой инарукцией. 

Радшакгивность преципитатов и супернатантов измеряли 
на у-сцтт1ЛЛяциоииом счетчике Gamma (Венгрия) и 
р-жидкостносцинтилляционном счеиике "р-2" (СССР) 

2.6. Для исследования влияния белков плазмы на 
пролифератргвную акп^вность фибробластов проводили 
препаратт̂ вное выделение среднемолекулярных пептидов из 
плазмы больных хламидиозом методом гельфильтращш с 
использованием молекулярного сета SEPHADEX G-75 Superfine 
[Т.Дэвени,Я.Герей,1976]. 

Исследование действия выделенной фракции проводили на 
культуре прилипающих к пластт.ку клеток (предшественников 
фибробластов), полученных из костного мозга интактных белых 
мышей [А.Я. Фриденштейн, Е.А. Лурия, 1980], оценивали 
синтетическую активность клетхж в условиях крат1<овременной 
переживающей инкубащюшюй к '̂льтуры по включению в ДНК и 
клеши 2»С-тимид1ша, а также в белок и к л ™ ^Н-лейцина, 
которые являются предшественниками соответствующих 
макромолекул. Радиоактивность определялась методом 2-
канального счет^ позволяющего различать изо1Х)пы трития п 
углерода по энергиям [Л.А Остермаи, 1983]. Нами изу̂ шно также 
влияние полученных из плазмы фракций белка на синтез ДНК в 
модельных условиях. В качестве модели была выбрана 
бесклегочная система синтеза ДНК (MULTIPRIME DNA Labling 
System, Amersham), в пределах котх>рой возможно изучение 
г{епосредственного влияния данных веществ на ДНК-
синтезирующий аппарат клепси, минуя внеядерныс системы 
рецепции и регулящ^и 

2.7. Сорбщюнные свойства среднемолекулярных белков 
плазмы исследовали по отношению к меченному по трттпо 
сшгтетическому аналогу естественного т«С1Х)стерона методом 
равновесного диализа [Т. Келети, 1990] . Определяли количество 
гормона, связывающегося с белками нашвной плазмы, константу 
диссоциащти комплекса тестостерон-белок и число сайтов 
связывания с белками плазмы. 



2.8. У женщин стандартными радиоиммунологическими 
методами с помощью наборов RIA-KIT исследовано содержание в 
плазме крови фолликулосшмулирующсго и лютеинизирующего 
гормонов (ФСГ и Л а кортшола, тестостерона, эстрадиола, 
прогестерона в динамике менструально-оваришхьного цикла, 
согласно инструкциям прилагаемым к наборам. 

2.9. Комплексное иммунологическое исследование 
проводили согласно мегодическим рекомендациям Р.В. Петрова, 
Ю.М. Лопухина, А.Н. Чередеева и др. (1984) и И.А. 
Константиновой (1986). Иммунный статус и его динамику 
оценивали по показателям Т-звена нммунитета (Т-лимфоциты, Т-
хелперы, Т-супрессоры, соотношение ТхЯс) и В-звена иммунитета 
(В - лимфоциты, сывороточные иммуноглобулины классов А, М, 
G). Определяли концентрацию циpкулнpyющ^« иммунных 
комплексов, чувствительность лимфоцитов in vitro к 
иммуномодуляторам (Т-активину, тималш.у, декарису) [А.Н. 
Чередеев,Л.В.Ковальчук,1988]. 

2.10. Оценку неспецифичесюк факторов защиты организма 
осуществляли с помощью исследования фагоцитарной активности 
нейгрофилов, согласно методическим указш^иям И.В. Петровой и 
соавт. и Всероссийского научно-методического и контрольного 
центра по лабораторным исследованшм при Московской 
медицинской академии им. И.М. Сеченова (Москва, 1987); 
спонтанного и стимулированного НСТ-теста по методу В. Park в 
модификашти М.Е. Виксмана и А.Н. Маянского (1979); общей 
а р н о с т и комплемента и лизощша сыворотки крови [В.В. 
Меньшиков и соавт., 1987]. 

2.11. Статистическую обработку полученного материала 
проводили методом вариащюнной статистики. Вычисляли 
среднестатистическую (М), среднюю ошибку 
среднеарифметической (ш), среднеквадраттиеское отклонение (а) 
критерий ФишераО). 

Результаты считались достоверными при Р<0,05. 
Математическую обработку проводили на персональном 

компьютере IBM PC AT 286 и 486, а также Pentium-lOO. 



Все исследования проведены у больных до лечения и при 
первом контроле излеченности ( через 1-1,5 мес.) после окончания 
комплексной этиопатогенешческой терапии. ' 

3. Результаты исследований 

Поскольку со сюроны макроорганизма определяющее 
значение в первичном взшшодействии с возбудителем имеет 
состояние нормальной микрофлоры половых пугей, одной из 
задач исследования было изучение флоры влагалища до и после 
спещ1фической терший,. 

У женщин с гениальной хламидийной инфемшей 
наблюдался выраженный дисбактериоз влагалища, который 
подтверждался патологтеским ростом условно-патогенной 
анаэробной флоры, угаетением лактобациллярной флоры и 
обнаружением маркеров бактериального вагиноза - гардиерелл и 
микоплазм у 47,5% больных. Проводимая антт«.пам11дийная 
терапия еще более усугубляла картину экологического бедствия в 
половых путях. 

По нашему мнению, такой дисбаюериоз является первым 
благоприятным условием для внедрения хламидий, т.к. они не 
встречают конкурецщш со стороны резидетттной флоры, обычно 
препятствующей заселеншо освоенных ею экологических ниш, 
Кроме того, изменение рН половых пут^й, десквамация эптттелття 
влагалища, метаплазия цервикалыюго эптп^лття, вызванные 
бактериальным вагинозом, изменяют чувствительность клеток 
цилиндрического эпителия и делают их легко уязвимыми мя 
хламидийных элементарных телен. 

Состояние факторов неспецифнчсской защиты 
организма женщин, больньтх урогениталытым хламидиозом 
свидетельствовало о значтгтельном угнетении защитных систем, 
вплоть до истощения резервные возможностей как фагоцитарногх) 
звена, так и системы комплемента и лизоцнма (рис.1). Так, 
показатели фагоцитарной активное™ тшйтрофилов при некотором 
количественном снижении этих клеток свидетельствовали об 
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Н С Т ^ и т . НСТ-сттул. Индекс стим. Комплемент Лизчйм 

Рис. 1,Показатели НСТ-теста.. общей активности комплемента и лизоцима 
1-й столбик - здоровые лица, 2-й столбик - больные хламвдиозом до 
лечения, 3-й сп,лбик - больные после лечения 

удовлсхвор1тгельной способное™ их поглощать чужеродные 
агенты (процеьгг фагощггоза достоверно не отличался от здоровых 
лиц), даже в больших коли^юствах, чем у здоровых женщин (на 
31,46%, р >0,05), однако бактерицидная активность их была резко 
снижена (ИБН - 60,81 ± 2,23, а у здоровых 96,12 ± 8,75%, р<0,01). 
:>ш особенносгги подтверждались и в НСТ-тесте, наиболее 
выраженно в стимулированном орнитозным аллергеном: 
количес-п.0 положительно реагирующих на НСТ нейтрофилов у 
болышх было в 3,46 раза ниже (р<0,01), т.е. адеоатного 
"метаболического взрыва" с высвобождением продкктш 
одноэлеюронного восстановления югслорода, воссшнавливающих 
соли нитросинего тетразолия до диформазана у нейтрофилов 
больных не происходило, поэтому и не наблюдалось завершешюго 
фагоцитоза. У больных урогсншш.ьньш хламидиозом женщин 
выявлено также резкое снгшение общей ак-тивност!̂  комплемента 
на 43 8% (р<0 02) и лизоцима на 42 0%(р<0 01) Указанные 
нарушения в системе неспецифической smZi в,озможно служат 
благоприятным условием дм персистенции возбудитeJШ в 



профессиональных фагоцитах, диссемш^ации инфекции, 
многоочашвости поражения. 

Поскольку иммунная система занимает центральное место 
в механизмах защиты организма при инфекциях, мы посчитали 
оправданным провесп! анализ иммунного статуса у больных 
хламидиозом. Иммунный статус больных женщин 
характеризовштся умеренным В-лимфощггозом (за счет общего 
лимфоцитоза), который сопровождался замегаым увелтением 
концентрации IgM (на 51,4%, р>0,05), при отсутствии акгттвации 
IgA и IgG. Содержание в крови циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) на 30,47% превышало таковое у здоровых 
женщин (р >0,05). Что касается Т-звена иммунитета, то у больных 
женщин отмечено достоверное снижение о.1.ос1ш.льнош и, 
особенно, абсолют̂ того количества Т-клеюк (на 35,12% р <0,05), 
при этх)м были снтшены Т-хелперные и Т-супрессорные 
субпопулящти лимфот;тх,в. Однако их соотношение почти не 
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хламидиозом 

10 2 05+0 4Е 9л ^1__ 

Н | / ^ 
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Абсолютная Относительна 

Рис.2. Абсолютная и относ.пельная Т-ли.ифопения 
хламидиозом женщин 

у больных урогенитальным 

нарушалось, если не считать тенденщтю к некоторому увеличенщо 
коэффттщтента ТхЯс (1,41 ± 0,10) по сравнению со здоровыми. 
Таким образом, адекватного иммунного ответа на внедрение 
хламидийной инфекции у больных женщин ьте формировалось, что 

17 



с одной стороны можно объяснить слабой иммуиногенностыо 
возбудителя, чем, как правило, отличаются внутриоеточные 
микроорганизмы, с другой стороны - изначальной 
несостоятельностью иммунной системы женщин, что вероятно и 
послужило беспрепятственному проникновению хламидий в 
клетки организма-хозяина, образованию персистентных форм с 
антигенной мимикрией, 

Учитьшая новые данные об у^гасшн антиокислигельной 
системы в механизмах неспецифической защиты организма и о 
роли свободнорадикальных процессов в фагощетозе, мы изучили у 
наших больных некоторые показатели перекисного окисления 
липндов (ПОЛ) и антиокислигельной системы (АОС). У 
больных ген1ггальным хламидиозом женщин выявлена 
несостоятельность пероксидазной и общей антиокислительной 
систем крови и отделяемого половых органов, что выражалось 
снижением пероксидазной активности крови на 28,0о/о, общей 
АОА крови на 44,8% и отделяемого на 61,6% по сравнению со 
значениями у здоровых. При этом у больных не отмечено 
повышения продуктов ПОЛ, тогда как адекватной реакцией 
организма в ответ на внедрение инфекции является его индукщш. 
Эти нарушения еще больше усугублялись при сочетании 
хлам^щишюй инфекции с другими ИППП. Наиболее 
неблагоприятным являлось сочетание хламидий и 
мико(уреа)шшм. Общая АОА и сыворотки крови и отделяемого 
половых органов при таком сочетании была наименьшей (рис.3). 

Таким образом, у больных хламидаюзом наблюдайся 
разлаженность регуляторного механюма ПОЛ-АОС: наряду со 
снижением продуктов ПОЛ, которое не всегда является 
благоприятным моментом, поскольку вместе с 
реакционноспособным кислородом они MOI^T участвовать в 
процессе окислительного фагоцитоза, значительное уменьшение 
их содержания может свидетельствовать об изменениях, 
наступивших в системе иммунитета, у наших больных 
наблюдалось и снижение функщтональной активности, АОС. 
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Другими словами, универсальная адаптационная система 
организма - АОС, функционирование которой направлено на 
поддержание неспецифической резисх^нтности организма, 
ослаблена и следовательно устойчивость организма к действию 
патогенных факторов окружающей среды минимальна. В 
результате несостоятельность пероксидазной и общей 
антиокислительнои системы, выявленная у больных 
урогештпшьным хламидиозом, возможно, и является тем 
благопрмтньш условием, при котором хламидии успешно 
внедряются в клетки и активно размножаются в шгс. Нарушение 
шг1юкисл1гтельного статуса и снижение неспешфической 
резистентности организма способно приводшъ к развитию 
миксттшфекций, формированию хронического или подострого 
течения, атипичной локализащш воспалжелыюго процесса. 

Для выяснения структурных особенностей клеточных 
биомембран у больных урогенитальным хламвдюзом женщин мы 
предприняли изучение жирнокислотиого спектра 
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фосфолипидов мембран эритроцитов как обобщенной 
>таверсшштой модели клеточных мембран, наиболее доступной 
для исследования. Методом газожидкосггной хроматографии 
изучены образцы крови до лечения и после курса специфической 
терапии. У больных урогеиитальным хламидиозом женщин 
обнарркена структурная модификация биомембран клеток (судя 
но мембранам эритроцитов), которая выражалась снижением 
процентного содержания ненасыщенных шфных кислот в 
фосфолипидах и повышением насыщенных по сравнению со 
здоровыми женщинами (соответственно 53,8% и 62,0% и 46,2% и 
38,0%, р <0,05), что могло свидетельствовать о структурной 
жесткости мембран, их иммобильности и ригидности. При этом 
особые изменения наблюдались в спектре арахидоновой кислоты, 
содержание котх>рой было снижештым в средттем на 31,4% тю 
появлялись пики триеновых и пентаеновьтх жирных кислот с 
числом углеродных атомов 20, которые являются 
метаболическими предшественниками простагландинов триеновой 
сертти и физттологически активных эйкозаноидов. Указанные 
изменения способны обусловить при первичном взаимодействии с 
хла.шдией ттереполяризацию мембратты, отсутствие 
электростатического импульса и вместх) отта.чкивания 
элеметггарных телец вызвать их притягиваште, что облегчает 
адтх̂ зию. Кроме того, структурные изменештя в мембранах не 
мотуг не повлечь за собой изменение рецепции и опознавания 
патологических лнгандов хламидий рецепторами клетки-хозяина 
а такясе нарушение активности мембраносвязанных ферметттов и 
высвобождение пула метаболитов, запускающих 
патофизиологические реакщти. Такттм образом, структурная 
модифтткащтя бтюмембран клеток имеет определешюе значение в 
первттчном взаимодействтш хламидии и клетки-хозяина, являясь 
одним из условий для адаезии, рецепции и интерттализащти 
хламидатйньтх элементарных телец, т.е. делает клетки 
"чувствительными" к хламидийной инфекции. 

Смещение жирнокислотного равновесття в сторои>̂  
снижения арахидоновой кислоты (эйкозатетраеновой - С20:4) и 
появление трттеновых и петттаеновых жирттых кислот С20, 



побуди.10 нас исследовать возможные пути их метаболизма и 
оценить роль метаболитов перекисного окисления 
арахидоновой кислоты в патогенезе гснитальпои хламидийной 
инфекции. У женщин наблюдались достоверно высокие 
уровни в крови эикозаноидов, преимущественно с агрессивными 
свойст^зами, что, в частносш, выражаюсь пятт̂ краттшш 
увеличением содержания тромбоксана Вг и 2,8-кратт.ым - 6-кето-
простагландина F,^ - метаболттов, контролирующих процессы 
вазоконстрикщп! и вазодилатации, агрегантные и антиагрегантные 
свойства крови. При этом соотношение ТхВг/бк-ПГ F,^ сост̂ шило 
4 10 + 051 при показателях у здоровых женщин "̂  232+025 
(р<0 0'5) ,У большинства женщин обнаружено также, резкое 
возрастание лейкотриенов групп В^ и С4 - мегабол'Гв 
усиливающ^^х хемотаксис и скорость двIшeшiя нейтофилов' 
опосредующих реак1ши воспаления через модулящпо кГвотака и 
повышение проницаемости сосудов которые потенцТоуют 
генерацию простаноидов (рис 4) , Указанные нарГенш 
микрогемостаза способны стать .основой морфологически и 
функциональных изменений внутренних половых органов а^кже 
обусловливать неудачи в лечешш 
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Выявленные изменения свидетельствовали об активации 
метабодюма арахидоновой кислоты при урогенишльнои 
хламидийной инфекции у женщин и преимущественном 
образовании эйкозаноидов с ап)ессивными свойсгтвами, 
способствующих реализации мехшшзмов, вызывающих 
пристеночное тромоообразование, нарущение сосудистой 
прошщаемости, вазоконстрикцию, изменение ультраструктуры и 
функции эндотелиальных клеток. Указанные изменения, 
безусловно, имеют значение в развитии атипичного 
воспалительного процесса в гениталиях и формировании тех или 
иных изменений тканей, приводящих к бесплодию. 

Принимая во внимание, что одной из особенностей 
патогенеза урогенитального хламщцюза, по мнению ряда 
исследователей является дисбаланс стероидных гормонов, а среди 
гормонсшмулирующих и гормонтормозящих факторов в ряду 
физиологически aKrviBHbix пептидов особое место занимают 
эндогенные опиоидные пеишды, мы попытались применить 
комалексный подход при исследовании нейроэндокринного 
эффет опиондных пептидов в регуляции гонадотропной 
функции гипофиза у наших больных. ' 

У женщин с генш^ьной хламидийной инфекцией 
наблюдалась выраженное напряжение опиатной системы, чтх) 
подтверждалось 6-кратным увеличением уровня метионин-
энкефалина в периферической крови и появлением в высоких 
концетращтях лейцин-энкефалина, принимающих участие в 
контроле патологического процесса на всех важнейших уровнях 
регуляции гомеостаза. При этом у женщин выявлено снижение 
уровня гонадотропинов (ФСГ и ЛГ) как в первую, так и во вторую 
фазу менструально-овариального цикла, и как следствие -
снижение эстрадиола и прогестерона, т.е. у женщин имелись все 
предпосылки для гормонального бесплодия и невынашивания 
беременности (рис.5) В то же время, у больных хламидиозом 
наблюдалась ак14вация глюкокортикоидной функции 
надпочечников, что выражалось увелтением кортшола (в 2 раза) 
и тестостерона (в 1,5 раза), характерным для мсшболическттх 
реакщ1й при стрессе. Ташм образом наблюдается замыкание 
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порочного круш и новый БИТОК по спирали, запускающей всплеск 
э1вдогенных ошюидов. В результате можно констатировать, что 
эндогенные регулирующие системы в организме больных 
хламидаозом женщин находятся в состоянии, близком к срыву 
адаптшщонно-компенсаторных механшмов. Высокое содержание 
эндогенных опиондных пептидов у больных хламидиозом 
свид^^льствовало о нарушении центральных регуляторных 
механизмов гомеостаза, что подтверждалось угнетением 
гонадотрошюй функщш гипофиза и согласовыватюсь с 
психосоматическим состоянием больных женщин. При 
психоневрологическом обследовании методом анкегарования у 
83% из них обнаружены различные психоматические отклонения 
(астеноапатические состояния, астеш,ческие, астено-
депрессивные, вплоть до субдепрессивных, пс,1хические 
расстройства непсихотического уровня, все виды астенических 
реакщ1Й, невротических и неврозоподобных состояний). 

Для установления возможных причин формирования 
гормонального бесплодия при хламидиозе у женщин были 
изучены сорбциониые свойства рецепторных белков плазмы 
крови. Их исследовали по отношению к меченному по тритию 
синтетическому аналогу еегественного тестостерона методом 
равновесного диализа. 

У больных хламидиозом женщин обнаружена повышенная 
способность связывания стероидных гормонов с белками крови 
(связывание ^Н-тестосшрона, константа да1Ссощ1авд.и комплекса 
^Н-тестостерон-белок, сорбция - рис.6), за счет увеличения 
участков патологического связывания и снижения специфичности 
рецепторов, что может быть обусловлено изменением 
конформации молекул белка под действием хламидийной 
инфекщщ. Указанное является одной из возможных причин 
гормонального дисбаланса, т.е. неспособностью связанных с 
белками гормонов осуществлять биологическую функщш, что 
приводит к развитию относительной гормональной 
недостаточности с последующим нарушением репродуктивной 
функции. 
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связывзния комплеса Н-тестостерон-белок 

В процессе р а з в ™ хламидийной инфекции мнопшн 
авторами отмечаются определенные особенное™ 
морфологических изменений в тканях маточных труб, которые 
характеризу^отся выражеинымн склероти^тескпми изменениями, 
деструкцией эпителия половых органов, нарушением 
внутриорганного кровообращения. Д.тя пониманш 
патофюзиологичесютх механизмов, приводящих к названным 
изменениям и бесплодию, были изучены пролифератнвно-
а.сгивные свойства белков плаз.1ы кров,, больных 
урогенитальным хламвдиозом. Установлено, что развитие 
хламидийной инфекции сопровождалось увеличением в крови 
больных женщин белков с молекумрной массой в пределах 27 ± 
15кД (на 83 7% по сравнению со здоровыми, р<0,05), и 
появлением в кровп неидентифицированного вещества 
(нестероида, липидной природы) молек-улярной массой в пределах 



5 кД. Как выясашось в эксперимеш^ на прилипающее, к 1шастику 
клеп<ах-предшественниках мышиных фибробластов, эти вещес̂ гва 
обладают способшогью симулировать пролиферащпо 
фибробластов - основного клешчного элемента соединительной 
ткани, и аюшвировать сшггез ДНК (50%-ный эффект при этом 
достигался в концентрации фракции 27±15 кД, равной 
10,45055+0,9779 мг/10^ клетх̂ к), чтх) может приводить к 
разрастанию соединительной ткани и снижению сцепления межд>' 
клетками. Совокугпюсгь этих процессов лежтгт в основе 
морфологических изменений маточнь^с труб (органа-мишени для 
хламидийной инфекции), которые характеризуются выраженными 
склеротическими процессами, деструкгщей эпителия и способны 
приводить к образованию спаек, снижать проходимость маточных 
труб, изменять их ко1пра^ильн>то активность и барьерную 
функцию эпителия, обусловлттвая механическое бесплодие, как 
трубное, так и перетонеальное, а таюке развитие эктопической 
беременности. 

Из 72 изученных лабораторных параметров у женщин, 
больных хламидиозом, определены параклинические критерии 
формироваютя нарушений репродуктивной функщти под влиятшем 
хламидийной инфекции. Остювными из них, которые предлагается 
использовать в практическом здравоохранении, являются 
некоторые показатели иммунной и анттюкислшельиой систем. 
Общим для больных с нарушением репродуктивной функции было 
снижение уровня IgA, отсутствие лейкоцитоза, отностгтельное 
сношение Т-лимфоцитов, достоверное снижение активности 
супероксиддисмутазы в крови и повышение ее активности в 
отделяемом половых органов. Именно эти показатели, по нашему 
мтшнию могут служить кртттериями при прогнозировании 
развития нар>тиений функций репродукции. Имелись конкрспше 
отличия и при pJibix фог'мах бесплодия. Так, первичное 
бесплодие, как правило, формировалось на фоне высокого уровня 
циркулирующих иммунГьгх комплексов резко сниженного 
содержания Т-хелперных и Т-супрессорных субпопуляций 
лимфоцитов при нарушении их соотношения в сторону 
значжельного преобладания Т-хелперов те у больных 
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наблюдались изменения, хара^аерные для аутоимунных .,ли 
.аллергических процессов, при этом у больных с первичным 
бесплодием наблюдалось резкое повышение содержания 
гидроперекисей в отделяемом половых органов, что безусловно 
имело токсическое влияние на ткани половой сферы и способно 
приводить к нарушению оплодотворения. 

Для вторичного бесплодия было хараюх^рным снижение Т-
хелперной регуляторной субпощ^ляции лимфоцитов и 
соотношения ТхУТс в сторону преобладанш Т-супрессоров, что 
является показателем иммунодепрессии. Это подтвервдалось и 
самыми низкими значениями общей антиокислнтельной 
а,аиHности крови и отделяемого гюловых органов у больных с 
вторичным бесплодием. 

Комплекс исследование̂ , включающий изучение 
иммунограммы с обязательным изучением клегочных иммунных 
реакшш, циркулирующих иммунных комплексов, 
имлгд.oглобулинов основных классов, активности комплемента, в 
совокупностт! с исследованием гидроперекисей липидов, 
супероксиддисмуты, общей антиокислительной а р н о с т и 
крови и отделяемого половых органов может дагь четкие 
предсггавлешхя о формировании нарушений репродуктивной 
функции женщпн при генитальной хламидийной инфекции и 
определить прогноз ее восстановления при адекватном лечении. 

Многофа^сгорный ана.тиз совокупности полученных 
клннико-лабораторных данных позволил посфоить схему 
патогенетического взаимодействия хламидий и организма больной 
женщины (рис.7), в которой указаны уровни и некоторые типы 
взаимообусловленных нарушений, приводящих к общим 
(хронизаи^ш инфекщюнного процесса, торпидность теченш!, 
многоочаговость поражения, микст-инфекции, подострые, 
нерсистентные клш1ические формы, гормональное и 
«механическое» бесплодие) и местным проявлениям 
(дегенерат-ивные изменен™ эндометрия, метаплазия 
цервикального эп^тлия, нарушение перистальтики труб, уфата 
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фуикщш реснитчатого эпителия, контакхиая кровоточивость 
слизисюй цервикалыюго канала, рыхлость и щ1аноз слизисгых, 
атт.пичная локализация хламщщйной инфекции). 

Теоретическая аргументация патофизиологических 
механизмов нарушений во взаимодействии важнейших 
функциональных систем позволила обосновать и апробировать в 
клинике новые концептуальные подходы к терапии, с учетом 
уровш и конкретных нарушений в универсальных системах 
рсуляции гомеостаза. Основной принцип - 3-этапность терашш, 
которая может быть и .многокурсовой в зависимости от каждого 
конкретного слу̂ 1ая, но всегда комплексной. 

На первом этапе предусмотрена обязательная активацтш 
собственных защитных сил организма. Нарутпения в системе 
клеточного иммушшяа свидетельствуют о возможной 
целесообразности применения иммунокорригирующих средств. 
Однако, предварительный клинический опыт показал, что 
включаемые в копмлекснуто тераптпо иммунокорректхзры не всегда 
давали положительный результат терапии. Дополнительные 
исследования с использованием лимфоцитов как чувствительной 
системы к назначаемым препаратам показали, что у значительного 
числа наблюдаемых больных - 46% при моноинфекции и 66% при 
сочетанных - отсутствовала чувствительность лимфоцитов к 
одному или более из трех изученных препаратов (Т-активин, 
Тималин, Левамизол). С учетом эттгх фак1х,ров в последующем 
иммунокорректх)ры назначались индивидуалыю, исходя из ответа 
им t̂yннoй системы на тот или иной препарат. Коррекция 
иммунных нарушений проводилась также опосредованно через 
аутотрансфузии ультрафиолетом облученной крови (АУФОК). 

Снижение первичных продутах)в лштопероксидащги, 
свидетельствующих о низкой а.стивносш фагоцитарной системы и 
реактивности организма, побудило нас для коррекции изменений в 
системе ПОЛ-АОА так же включить в комплексную терапшо 
АУФОК (как прооксидатгтный метод т.еспещ1фической терапии, 
который улучшает кислородный режим тканей, увеличивает 
про;^щш гидроперекисей, повышает актш»ность 
супероксиддисмутазы). 
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Второй этап - базисная антибиоттшотсрапия с 
подключением для потенщфования и .лучшей проводимое™ 
пищеварительных и протеолитт^ческих фермеи1Х)в. На этом же 
этапе предусмотрена коррекция нарушений в универсальных 
системах регу.тяции гомеостаза с целью нормализации 
метаболизма арахидоновой кислоты, уменьшения реакции 
клеточных структур на хламидийную ан-шгенную стимуляцию, 
подавления неспецифической стресс-реакции, стабилизации 
1слеточных мембран. 

На заюшч^ггельном этапе предлагается снятие побочного 
эффекта антибиотиков, восстановление шшюкислительной 
системы и норма.тьной микрофлоры половых путей. Клинические 
наблюдения показали, что изменения в антиокнслительной и 
иммунной системах, а также дисбактерноз обусловлены 
большими дозами антибиотиков, которые обычно применяются 
при хламидиозе. Эти данные дали нам основштие рекомендовать 
на восстановительном эт̂ апе терапии аптиоксидш,ты и их 
синнертисты, а таюке гепатопротекторы и биопрепараты. 

Таким образом, проведенные исследоваштя свидетельств>тот 
о том, что гешттальная хла.мидийная инфекция у женщин 
характеризуется не только местными проявлениями со стороны 
мочеполовых органов, но сопровождается патологическими 
процессами, в которые вовлечены универсальные системы 
регулявдш гомеостаза, ответственные за защитные реакции 
организма от инфекции и функционирование его в условиях 
инфекционногх, процесса на системном и локальном уровне. От 
состоятельноеги и т.ша реакшвносттт универсальных систем 
регуляции больных будет зависеть исход динамического 
взаимодействия между микро- и макроорганизмом, а 
следовательно и эффеоивность тех или иных терапевтических 
мероприяттш. 

Анализ результатов проведенных исследований позволяет 
сформулировать следующие ВЫВОДЫ: 

1. Развиттте патологического процесса в гениталиях при 
инфицировании хламидиями характеризуется угнетением 



неспещ1фическ1« систем защиты (нормальной микрофлоры, 
фагоцитарной, комплементарной, лизоцимной, 
анттюкислительной), а также иммунной системы женщин, что 
способствует хроническому течению хламидийной инфекции, 
долговременной персистенции возбудителя, формированию 
тяжелых осложнений и последствий. 

2. Генитальная хламидийная инфекция у женщин 
сопровождается серьезными сдвигами со стороны общих 
ретяторных и адапшвных систем организма (гормональной, 
эндогенной опиатной, тромбоксан-простациклиновой, 
лейкотриенов, гормон-рецегггорных взаимодействий), на фоне 
которых формируются различные нарушения репрод>тсгивной 
функщш (бесплодие - у 21,9%, привычное невынашивание 
беременности - у 5,3%, аднекс^ы - у 9,5о/о.) 

3. Первичное бесплодие у больных с хламидийной инфекцией 
формируется на фоне высокого уровня щ^ркулирующих иммунных 
комплексов, резко сниженного содержания Т-хелперных и Т-
супрессорных субпопулящ1Й Т-лимфошш)в при нарушении их 
соотношения в сторону значительного преобладанач Т-хелперов, 
т.е. у больных наблюдаются изменен.^, характерные для 
аутоиммунных или аллергических процессов. При этом у них 
ошечено значительное повышение содержания гидроперекисей в 
отделяемом половых органов, что тхжсически влияет на ткани 
половой сферы, приводя к нарушению ошюдотворения и развития 
плодного яйца. 

4. Вторичное бесплодие у больных с хлa^шдийной инфекщ^ей 
формируется на фоне снижения Т-хелперной субпопуляции 
лимфошттов и соотношешш Т-х/Т-с в сторону преобладания Т-
c>TipeccopoB. О состоянии иммухюдепрессии свидетельствуют и 
чрезвычайно низкие значения общей антиокислительной 
активности крови и отделяемого половых органов у этттх больньтх. 

5. Установленное у больных хламидиозом увеличение в крови 
концешращти белков с молекулярной массой 27+15 кД, 
активированных новым, появляющимся лишь при хламидийной 
инфекшш, веществом нестероидной лштидной природьт с 
молекулярной массой в пределах 5 кД способствует реализащти 
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патофизиологических процессов. Под влиянием этих веществ 
установлено ус.шение пролиферации и ДНК-синтетических 
процессов в ' эксперименте на мышиных фибробластах и 
бесклеточной модельной системе, что может приводить к 
разрастанию соединительной ткани в органах-мишенях и явиться 
одной из причин «механического» бесплодаш в результате 
склерозирования труб, нарушения подвижности фимбрий, 
деструкции эпителия, образования спаек. 

6. У больных хламидиозом установлены CTpyKivpHwe 
особенности клеточных мембран, выражавшиеся в снижении 
процентного содержания ненасыщенных жирных кислот в 
фосфолипидах и повышении насыщенных, что обусловливало 
«жесткость» мембран, гтх ригидность и иммобильностг, и имело 
определенное значение в первичном взанмодействии хламидш1 и 
клетки-хозяина, повышая восприимчивость к внутриклеточным 
инфекциям. 

7. Комплекс исследований, включающий изучение 
иммунофаммы с обязательным определением клеточных 
иммунных реакциЙ, регуляторных субпопуляций лимфоцитов, 
циркулирующих иммунных комплексов, иммунноглобулшюв 
основных тшассов, активности комплемента, в coBOKynnocTTi с 
исследованием гидроперекисей липидов, функциональной 
активности супероксгщцисмутазы, общей антиокислительной 
активности крови и отделяемого половых органов может дать 
четкие представления о формировшпнт нарушений 
репродуггивной функции женщин при генитальной хламидийной 
инфекции и определить прогноз ее восстшювления при 
адекватном лечении. 

8. Выявленные нарушения в универсальных защитных и 
регуляторных системах явтшись теоретической основой Д)1я 
разработки и клинической апробации новой 3-этапной 
комплексной терапии хронического урогенитального хламидиоза у 
женщин, направленной на коррекштю иммуш.ых и гормональных 
нарушений, торможение биосшггеза агрессивных .метаболитов 
арахидоновой кислоты, угнетение стресс-реакщш, 
предотвращение склерозирования труб, нормализащш 

33 



микрофлоры половых путей и антиокислительного статуса 
организма, что позволило сократить число рецидивов инфекции и 
предотвратить нарушение репроду^сгивной функции. 

Практические рекомендации 
На основании результатов проведенной работы для 

практического здравоохранения предложено использовшше 
следующих методов лабораторного обследования: 

1. Определение содержания в плазме крови метаболитов 
арахидоновой кислоты, продуктов перекисного окисления 
липидов, антиокислительной акгавности, эндогенных опиоидных 
пехттидов, кортизола может служшъ критерием оценки 
резистентности к стрессу больных урогенитальным хламидиозом, 
позволяет кошролировать патологический процесс на 
молекулярно-клетх)чном уровне, способствует индивидуализации 
терапии. 

2. Комплексное исследование иммунного и 
антиокислительного статуса больных включает показатели, 
отобранные нами в качестве критериев формирования нарушений 
репродукп1вной функции и прогноза ее восстановления у больных 
генитальным хламидиозом женщин. Эш показате.ти включают 
исследование иммуноглобулинов трех классов (A,M,G), общее 
количество лейкоцитов, лимфощгтов, Т- и В-клеток, регуляторных 
субпопуляций Т-лимфощтов и их соотношения, Щ1ркулирующие 
иммунные комплексы, общую активность комплемента, 
гидроперекиси липидов, активность супероксидцисмутазы и 
общую антиокислшельную акгавность крови и отде.тяемого 
половых органов. 

3. Определение продуктов ПОЛ и антиокислительной 
акшвности в отделяемом половых органов высоко 
информатттвный метод, не уступающий по чувствшельности 
определению этттх параметров в крови. 

4. Назначение иммунокорригирующих препаратов должно 
применяться по сугубо иммунологическим показаниям и тх)лько 
при наличии чувствительности к ним иммунокомпетентных 
клеток. Т.е. исследование иммунного статуса и чувствительности 
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in vitro иммуноцитов к иммунопрепаратам должно проводкгься 
обязательно. 

5. Сохранение активных изменений в регуляторных 
системах после этиологического тчсит хламидиоза представляет 
собой патогенетическую основу рецидива заболевания или 
формированш постинфекционных осложнений и должно 
нацеливать практических врачей на продолжение комплекса 
лечебных мероприятий по коррекции сохраняющихся 
метаболических сдвигов в процессе диспансеризацни. 

Включение в комплекс тх̂ рапии больных урогенитальным 
хламндиозом женщин всрапамила, котот1.фена, даларгина, 
кальшприна (в отличие от традиционных методов лечения) 
оказывало положительное влияние па универсальные системы 
регуляции метаболизма па различных системных уровнях 
(арахвдоновой кислоты, эндогенных опиоидпых пептидов, 
продуктов перекисного окисления липидов, антиокислительной 
активности и пр.), улучшало клинические результаты терапии, 
способствовало восстановлештю репродуктивной функции. 

6. Методы квантовой гемотерапии к которым относятся 
аутотрансфузии ультрафиолетом об̂ тучеттной крови (АУФОК) 
высоко эффекп^вны в комплексной терапии урогешггальной 
хламидийной титфекции, особетшо осложнешюй бесплодием. 
Наши экспериментальные и клинические исследования показали, 
что АУФОК обладает модулирующим действттем на процессы 
ПОЛ. Одним из эффектов ульграфиолетового излучения на 
молекз..ярном уровне является повышение итпепсивности ПОЛ, 
что связано с увеличением оксигенации крови, усилением 
образования свободных радикалов, стимуляцией окислительтюго 
фагоцитоза. Большое значешге имеют и другие эффекты АУФОК: 
улучшение микрощтркуляцшт, нормализащтя кислородаюго 
режима тканей, метаболических процессов. На этом фоне 
стимуляция ПОЛ сопровождается адаптивной, компенсатх)рной 
ак т̂тващтей факторов антиокислительной защиты. АУФОК 
показаны в первую фазу менструально-овариального цикла для 
повышения неспецифической резистентности органттзма. 
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ГерастюваНшшМихашовна 
Состояш1е универсальных защитных и регуляторных систем 

организма женщин, больных урогенитальным хламвдиозом, и роль их 
нарушещш в патогенезе постхламидийных ослоштешш 

Комплексными лабораторными исследованиями у больных 
геннтальным хламиднозом установлены нарушения в ушшерсальш^хх 
защитных и регуляторных системах организма (фагощттарной, иммунной, 
бактериальной флоры половых путей, гормональной, эндогенной опиатной). 
Выявлено преобладатше иммунопатологических процессов над 
иммунопротекхшными при формировашти бесштодия при хламидиозе. 

Биохимическими исследованиями у больших урогенитальным 
хламидиозом жешцшт установлены разнонапраы1еши.1е изменения 
процессов свободно-радикального окисления липидов и а>ттиоксидантного 
статуса, которые выражались «шжештем акпшности штгирадтсальных и 
аншнерекисных ферментов (супероксиддисмутазы, пероксидазы, каталазы), 
а также начальных продуктов перекисного окисления мембранных лштидов 
(диеновых конъюгатов, гидроперекисей, малонового диальдегида), но 
возрастанием содержания в плазме крови продуктов лило- и 
циклооксигеназного путей переокисления арахидоновой кислоты 
(лейкотриенов, тромбоксанов, проспщиклина). Указшшые изменения могли 
произойти в результате конформащтонной перестройки биомембран клеток. 

Уточнены молекулярные механизмы повреждения мембран, 
заключающиеся в снижении проценпюго содержания легкоокисляющихся 
фрашщй жирных кислот мембраштых липидов и накоплении 
трудноокисляющихся, что свидетельствовало о структурной жесжости 
биомембран, их ригидности и иммобильности, обусловливая повышенную 
восприимчивость к внутриклеточным инфекциям. 

Степетп, выявлештых нарушений коррелировала с тяжестью течеш1я 
хламидийной инфекшш. Доказана роль перечислештых изменений в 
формировании бесплодия, что послужило обоснованием разработки 
параюшнических критериев развития постхламидийш.1х осложнений. 
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NinaМ. Gerasimova 

The status of universal protective and regulatory system in women with 
urogenital chlamydiosis and the role of these disturbances in the pathogenesis 
of postchlamydiat complications 

Through complex laboratory research it was established tliat women with 
genital chlamydial infection have disturbances m universal protective and 
regulatory system (normal microflora, phagocytic, immunity, hormonal, 
endogenious opiatic). The immunopathologic process dommates over the 
immunoprotective process m stenlity fomiation in chlamydiosis. Biochemical 
research revealed versatile changes in tlie process of free-radical oxidation and 
antioxidant status, which is manifested by the decrease in the antiradical and 
antiperoxide ferment activity (superoxiddismutase, peroxidase, catalase), by the 
decrease in the imtial products of membrane lipid peroxidation (dien conjugates, 
hpoperoxids, malon dialdelnd) and by the increase in the concentration of lipo- and 
cyclooxigenase patway peroxidation arachidonic acid products (leucotrienes, 
thromboxane, prostacycline) in plasma. 

1-he molecular mechanisms of membrane disturbances were clarified. These 
processes are characterized by the decrease in ese-oxidating fatty acids in 
membrane lipids and by the accumularion of hard-oxidatmg fractions, wliich 
testified to the smctural hardness of biomembranes, their riddity and immobility. 
The degree of these disturbances correlates with heavine^ss of the chlamydial 
infections. It was proved that these changes play the role ш sterility development/ 
This served as basis paraclinical criteria of postclilamydial complications and a 
concept of pathogenetical therapy 
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