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БВТ – бактериальный вагинит
БК – барьерная контрацепция
БМЗ – баръерные методы кон�

трацепции
ВЗОМТ – воспалительные за�

болевания органов малого таза
ВКО – внутренний конт�

рольный образец
ВМС – внутриматочное сред�

ство
ВО УГМ – вторичный острый

урогенитальный микоплазмоз
ВО УГХ – вторичный острый

урогенитальный хламидиоз
ДВ – дисбактериоз вагины
ДНК – дезоксирибонуклеино�

вая кислота
ДЭА – дэгидроэпиандросте�
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ров

ЗППП – заболевания, переда�
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ИЗ – инфекционное заболева�
ние

ИЛ – интерлейкин
И�РНК – информационная ри�

бонуклеиновая кислота
ИФ – интерферон
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ферментный анализ
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КОЕ/мл.– колониеобразую�
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реакция
МКБ – мочекаменная болезнь
МНС – локус главного комп�

лекса гистосовместимости у мы�
шей
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нований
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тиоцианат
ФНО – фактор некроза опухо�
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Лишь тот постигает жизнь, кто проникает в её глубины.
С. Цвейг

В последние годы значительно возросла частота сексуально�транс�
миссивных заболеваний (СТЗ), особенно урогенитального хламидиоза
и уреамикоплазмоза [Schachter J., 2000; Centers for Disease Control and
Prevention, 2002; Laukamm�Josten U., 2004]. У женщин эти СТЗ проявля�
ются чаще всего в виде сальпингоофорита, эндометрита, вагинита, урет�
рита и приводят к нарушениям менструального цикла, бесплодию, при�
вычному невынашиванию, замершей беременности и к мёртворожде�
нию [Мавров И.И., 1994; Савичева А.М., Башмакова М.А., 1998; Taylor�
Robinson D., McCormack W. M.,1979]. Нет единого мнения о критериях
постановки диагноза, так же как противоречивыми являются сведения
об этиологической роли хламидий и микоплазм в формировании неко�
торых очагов хронического инфекционного процесса [Moller B., 1983;
Oriel J.D., 1983; Mazzoli S. et al., 1996; Taylor�Robinson D., Furr P. M., 1997;
Patai K. et al., 1998]. Спорным является вопрос о значении некоторых
современных лабораторных тестов (ПЦР, серологических исследований)
в идентификации возбудителя и их роли в установлении критериев из�
леченности от СТЗ [Семавин И.Е. и др., 1991; Шапошников О.К., 1991;
Мавров И.И., 1994; Борисенко К.К., 1998; Европейские стандарты, 2004;
Centers for Disease Control and Prevention, 2002]. Особые затруднения
вызывает диагностика и определение критериев излеченности урогени�
тального хламидиоза и микоплазмоза у женщин и их партнёров в преде�
лах половой пары. Нередко клинико�лабораторные данные у половых
партнёров являются противоречивыми, что затрудняет проведение даль�
нейших лечебно�реабилитационных мероприятий [Witkin S.S., 1996;
Koch A. et al., 1997; Keane F.E. A. et al., 2000; Gdoura R. et al., 2001; Eggert�
Kruse W. et al., 2003]. Решение гинекологических проблем у пациенток
нередко напрямую связано с инфекционными заболеваниями мочепо�
ловой системы у их партнёров, обследование, лечение и контроль изле�
ченности которых находится в компетенции смежных специалистов
(урологов и венерологов). Успех решения данной клинической пробле�
мы, вероятно, зависит не только от характера инфекционного процесса
у женщины, но и требует учёта его особенностей у каждого представи�
теля пары и, в связи с этим, рассмотрения её с позиции инфектологии,
как единого целого.

ФСГ – фолликулостимулирую�
щий гормон

ХМ – хронический микоплаз�
моз

ХП – хронический простатит
ХПИ – хронический пиело�

нефрит
ХСО – хронический сальпин�

гоофорит
ХТ – хронический трихомони�

аз
ХУ – хронический уреаплаз�

моз
ХУ – хронический уретрит
ХУГК – хронический урогени�

тальный кандидоз
ХУГМ – хронический урогени�

тальный микоплазмоз
ХУГТ� хронический урогени�

тальный трихомониаз
ХУГХ – хронический урогени�

тальный хламидиоз
ХЦ – хронический цистит
ХЭ – хронический эндоцерви�

цит
ЦТЛ – цитотоксические лим�

фоциты
ЭКО – экстракорпоральное

оплодотворение

ЭТ – элементарные тельца
17�ОН�ПРГ – 17� гидроксипро�

гестерон
C. trachomatis – Chlamydia

trachomatis
C. psittaci – Chlamydia psittaci
H. simplex – Herpes simplex
HLA – локус главного комплек�

са гистосовместимости у человека
HPV – Papillomavirus
IgA – иммуноглобулины клас�

са A
IgG – иммуноглобулины клас�

са G
M. genitalium – Mycoplasma

genitalium
M. hominis – Mycoplasma

hominis
M. incognitus – Mycoplasma

incognitus
M. pneumoniae – Mycoplasma

pneumoniae
MOMP (main outer membrane

protein) – белок наружной мемб�
раны

Tr. vaginalis – вагинальная три�
хомонада

U. urealyticum – Ureaplasma
urealyticum
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ÕÀÐÀÊÒÅÐÈÑÒÈÊÀ ÓÐÎÃÅÍÈÒÀËÜÍÎÃÎ ÕËÀÌÈÄÈÎÇÀ
È ÓÐÎÃÅÍÈÒÀËÜÍÎÃÎ ÌÈÊÎÏËÀÇÌÎÇÀ

Ó ÆÅÍÙÈÍ È ÌÓÆ×ÈÍ

1.1. Îñîáåííîñòè áèîëîãè÷åñêèõ ñâîéñòâ âîçáóäèòåëåé
óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà è ìèêîóðåàïëàçìîçà

1.1.1. Õàðàêòåðèñòèêà îñíîâíûõ áèîëîãè÷åñêèõ ñâîéñòâ âîçáóäèòåëåé
óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà

Хламидийные инфекции широко распространены в природе, харак�
теризуются многообразием клинических форм заболеваний и оказыва�
ют существенное влияние на здоровье населения и продуктивность
животноводства. Хламидии выявлены у 200 видов теплокровных, рыб,
амфибий, моллюсков, членистоногих. Главные хозяева хламидий – че�
ловек и птицы [Шаткин А.А., 1990]. Хламидийная инфекция, вызываю�
щая воспалительные заболевания органов репродуктивной системы,
является одной из наиболее распространённых инфекций, передавае�
мых половым путём [Доклад исследовательской группы ВОЗ, 1994; Мав�
ров И.И., 1994; Аковбян В. А., 1999]. Заболевание встречается в 2–4 раза
чаще, чем гонорея, и в 7,5 раза чаще, чем сифилис. Ежегодно в мире ре�
гистрируется около 90 млн новых случаев хламидийной инфекции в т. ч.
в США– около 5 млн, Западно�Европейском регионе – 10 млн [Мате�
риалы 4�го Европейского конгресса, 2000]. В последние годы в России
также отмечен значительный рост заболеваемости урогенитальным хла�
мидиозом [Мавров И.И., 1994; Машкиллейсон А.Л. и др., 1995]. Это свя�
зано как с истинным увеличением числа заболевших, так и с совершен�
ствованием методов диагностики. По данным ВОЗ, в 30–50% случаев
хламидийная инфекция протекает под маской других заболеваний, что
не позволяет вовремя применить адекватную терапию и остановить рас�
пространение инфекции [Малинина Э.В., 1997]. Хламидии часто встре�
чаются в ассоциации с другими возбудителями, клинические проявле�
ния которых мимикрируют слабовыраженные симптомы, присущие
хламидиозу. Монохламидийная инфекция встречается в 17–30% случа�
ев, у остальных больных выделена хламидийно�бактериальная и хлами�
дийно�вирусная флора. Внутриклеточные паразиты существенно облег�
чают передачу вирусных инфекций. Вирус простого герпеса выявляет�
ся у 7,6% женщин, инфицированных хламидиями в репродуктивном воз�
расте. Хламидиоз относится к кофакторам прогрессирования СПИДа.

Противоречивыми на сегодняшний день являются данные о значе�
нии биоваров уреаплазм в формировании инфекционной патологии
[Безруков В.М. и др., 1998; Кисина В.И. и др., 2003; Razin S. et al., 1983;
Grattard F. et al., 1995; Abele�Horn M. et al., 1997]. Отсутствует единое
мнение о значимости местных секреторных противохламидийных IgA в
эякуляте и эндоцервикальной слизи в диагностике хламидиоза [McComb
D.E. et al., 1979; Hayashi K и Kumamoto Y., 1991; Bjercke S. et al., 1992; Wolff
H. et al., 1994; Dieterle S. et al., 1995; Corradi G. et al., 1995; Ludwig M. et al.,
1996]. Спорным до настоящего времени является вопрос о бактериаль�
ном вагинозе, который представляется преимущественно как самосто�
ятельная нозологическая форма [Кира Е.Ф., 2001]. Однако имеются не�
многочисленные данные о взаимосвязи вагиноза с некоторыми сексу�
ально�трансмиссивными заболеваниями (трихомониазом, гонореей и
хламидиозом), что является принципиальным в плане назначения лече�
ния [Saigh J.H. et al., 1978; Van der Meijden W.I. et al., 1988; Hillier S.L. et
al., 1992; Arroyo R., Alderete J.F., 1995; Andreeva P., Dimitrov A., 2002;
Wiesenfeld H.C. et al., 2003; Ward H, Taylor�Robinson D. , 2004].

Книга основана на собственных исследованиях, проведенных в кли�
никах и лабораториях Санкт�Петербургской государственной медицин�
ской академии имени И.И. Мечникова, а также в Северо�Западном НИИ
андрологии, лабораториях НИИ акушерства и гинекологии им. Д.О. Отта
РАМН и Военно�медицинской академии им. С.М. Кирова.

Материалы этой книги легли в основу методических рекомендаций
для врачей Северо�Западного федерального округа.

Авторы выражают надежду, что не смотря на достаточную сложность
материала, книга будет полезна для врачей акушеров�гинекологов, ве�
нерологов, урологов и микробиологов и особенно для специалистов, за�
нимающихся научной деятельностью.

Выражаем глубокую признательность и благодарность доктору ме�
дицинских наук, профессору, заведующему кафедры микробиологии,
вирусологии и иммунологии Санкт�Петербургской государственной
медицинской академии им. И.И. Мечникова Валерию Парфирьевичу
Иванову, доктору медицинских наук, профессору, главному бактерио�
логу Северо�Западного Федерального округа Алексею Геннадьевичу
Бойцову за неоценимый вклад в подготовке материала этой монографии;
а также главному врачу поликлиники метростроя Владимиру Всеволо�
дычу Смольскому за постоянную поддержку при обследовании больных.
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энергозависимый от хозяина паразитизм определяет подобие хлами�
дий и вирусов. Наличие клеточной стенки (не содержащей, однако,
мурамовой кислоты), двух нуклеиновых кислот – РНК и ДНК, чув�
ствительность к ряду антибиотиков обусловливает сходство с грамот�
рицательными бактериями. Хламидии не растут на искусственных
питательных средах. Эти микроорганизмы размножаются внутри кле�
ток хозяина, обладая тропизмом к цилиндрическому эпителию сли�
зистых оболочек, в том числе и урогенитального тракта. Хламидии не
входят в состав нормальной микрофлоры, и их обнаружение указы�
вает на наличие инфекционного процесса.

Особенностью биологических свойств хламидий является то, что их
РТ используют субстраты клетки�хозяина для синтеза РНК и белков
[Mardh P.A., Paavonen J. et al., 1990]. Клеточная стенка ЭТ имеет харак�
терное для грамотрицательных бактерий двухслойное строение. Клеточ�
ная стенка и плазматическая мембрана разделены электронно�прозрач�
ным периплазматическим пространством. Ригидность клеточной стен�
ки обусловлена наличием множеством дисульфидных поперечных свя�
зей между богатыми цистеином белками.

При анализе антигенного строения хламидий различают родоспе�
цифические, видоспецифические и типоспецифические антигены
[Mardh P.A., Oriel D., 1990]. Среди родоспецифических антигенов име�
ются растворимые и не растворимые т. е. связанные и не связанные с
бактериальной клеткой. Группоспецифический антиген, связанный с
бактериальной клеткой, локализован на наружной мембране РТ и эле�
ментарных телец (ЭТ). Он представляет собой липосахарид [Campbell
S. et al., 1994]. Липидная часть ответственна за перекрёстные реакции
с антителами к липосахаридам некоторых грамотрицательных бакте�
рий (Re�мутанты Salmonella, Acinetobacter calcoaceticus). При размно�
жении хламидий в эукариотических клетках высвобождается раство�
римый родоспецифический антиген [Белозоров А.П., 1990]. Видоспе�
цифический антиген различен для всех видов хламидий и представ�
ляет собой белок, локализуется на поверхности ЭТ и одинаковый у
всех 15 сероваров C. trachomatis, инфицирующих людей. Типоспеци�
фические антигены являются полипептидами с молекулярной массой
от 27 до 37 КД.

Большое внимание уделяется изучению основного белка наружной
мембраны (MOMP – main outer membrane protein). Он имеет функции
структурного белка и порина. В последние годы большое внимание уде�
ляется белку теплового шока хламидий hsp60 (Сhsp60), который являясь
антигеном, индуцирует образование специфических антител и состоя�
ние ГЗТ [Patton D.L. et al., 1994]. Антитела класса IgA к hsp60 хламидий

Наиболее частыми ассоциантами хламидий у девочек являются золоти�
стый стафилококк (20,7%), грибы рода Candida (15%) гонококк (3–5,7%).
В остальных случаях обнаружено сочетание хламидий с гарднереллами,
трихомонадами, уреаплазмами [Аксененко В.А. и др., 2000].

Результаты исследований геносистематики послужили основой для
изменения номенклатуры и таксономии хламидий и родственных им
микроорганизмов. В настоящее время порядок Chlamydiales включает
семейство Chlamydiaceae, в состав которого входит род Chlamydia (виды:
C. trachomatis, C. suis, C. muridarum), а также род Chlamydophila (виды:
C. pneumoniae, C. pecorum, C. psittaci, C. abortus, C. caviae, C. felis); се�
мейство Paraсhlamydiaceae, в составе которого род Paraсhlamydia (вид
P. acanthamoebae), семейство Sinkaniaceae, включающего род Sinkania
(вид S. negevensis), семейство Waddiaceae, в составе которого род
Waddia (вид W. chondrophila). Так как новые группы хламидий в насто�
ящее время включают небольшое количество видов микробов, решение
относительно того, должны ли Chlamydiales становиться классом или ос�
таваться порядком, по мнению K. Everett, «может быть отложено до по�
лучения достаточной информации о новых группах хламидий» [Everett
K.D. E. et al., 2000].

C. trachomatis является исключительно паразитом человека. Среди
штаммов этого микроорганизма преобладают такие, которые способны
при инфицировании вызывать трахому, урогенитальные заболевания,
синовииты, артриты, а также коньюнктивиты, вульвовагиниты, прокти�
ты, пневмонии у новорожденных. C. trachomatis имеет 18 сероваров,
которые объединены в два биовара: трахома (серовары A – K) и лим�
фогранулёма венерум (серовары L1, L2, L2a, L3) [Batteiger B.E. et al., 1996].
Термин «урогенитальный хламидиоз» обозначает группу болезней и сим�
птомов, вызываемых C. trachomatis. Поражения урогенитального трак�
та, как правило, вызывает C. trachomatis биовара трахома и сероваров
Д�К [Герасимова Н.М. и др., 2001].

Хламидии – возбудители урогенитальных хламидиозов, облада�
ют тропизмом к клеткам цилиндрического, а возможно, и переходно�
го эпителия. По своей структуре они напоминают классические бак�
терии, но не обладают многими метаболическими механизмами, не�
обходимыми для самостоятельного размножения. Для своего воспро�
изводства эти микроорганизмы используют продукты метаболизма
клетки�хозяина, что и определяет их облигатный паразитизм. Хлами�
дии способны синтезировать АТФ в очень незначительных количе�
ствах путём гликолиза и расщепления гликогена, поэтому они нуж�
даются в использовании метаболической энергии эукариотической
клетки [Кудрявцева Л.В. и др., 2002]. Обязательный внутриклеточный
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дель персистирующей инфекции на клетках L, заражённых 6ВС C.
psittaci. Авторы получили клеточный монослой, который при визуаль�
ном исследовании был практически свободен от хламидийных включе�
ний, но характеризовался замедленным ростом, устойчивостью к супе�
ринфекции C. psittaci и состоял из клеток с изменённым белковым со�
ставом клеточной стенки [Moulder J.W. et al., 1982]. Авторы предполо�
жили, что изменение свойств культуры вызвано присутствием хлами�
дий во всех или почти во всех клетках L. Так как клетки проявляли изме�
нённые свойства без видимых симптомов хламидийной инфекции, ав�
торы предложили назвать такие хламидии «cryptic body» – скрытые
тельца. Персистентные культуры были чувствительные к рифампицину
и хлортетрациклину, что указывало на наличие активной транскрипции
ДНК и трансляции и�РНК. Однако устойчивость к пенициллину и мино�
циклину указывало на уменьшение чувствительности к некоторым ан�
тибиотикам. Через несколько недель после пересева клеток обычно на�
блюдалось резкое увеличение количества хламидийных включений и
разрушение почти всех клеток монослоя т. е. переход от персистирую�
щей культуры к продуктивной инфекции. Этот переход был частично
обусловлен плотностью клеточной культуры, составом питательной сре�
ды, но, сдругой стороны, зависел от целостности клеточной стенки ЭТ
[Moulder J.W., 1983]. В работе таинственные тельца не были идентифи�
цированы, однако было ясно, что они являлись результатом изменения
нормального жизненного цикла хламидий. В последующих работах пер�
систирующая хламидийная инфекция была получена на большом коли�
честве клеточных культур при различных воздействиях: при дефиците
питательных веществ, при применении противомикробных препаратов,
при индукции иммунологическими медиаторами [Beatty W.L. et al., 1994].
Персистирующая инфекция может быть индуцирована при выращива�
нии хламидий в дефицитной культуральной среде [Bader J.P. et al., 1961].
Добавление полноценной среды переводило инфекцию в активную про�
дуктивную форму. Недостаточность в культуральной среде L�изолейци�
на, цистеина или валина также могла вызвать обратимую персистенцию
[Coles A.M. et al., 1993]. Орлова О.Е. и соавторы [1992], используя дефи�
цитную среду, получили на клетках McCoy модель спонтанно активиру�
ющейся персистирующей хламидийной инфекции, аналогичную моде�
ли Moulder.

Способность хламидий к персистенции является определяющим
фактором в хронизации инфекции и, в связи с этим, вызывает трудно�
сти в проведении антибиотикотерапии. Большое количество работ по�
священо изучению влияния противомикробных препаратов (пеницил�
линов, хлорамфеникола и хлор�тетрациклина, эритромицина, сульфа�

доминируют у женщин с первичным бесплодием и у женщин с повторя�
ющимися спонтанными абортами [Askienazy�Elbar M., 1996]. Кроме
МОМР и Сhsp60, у хламидий идентифицирован outer membrane protein
– белок наружной мембраны (OMP). Как и у других грамотрицатель�
ных бактерий, в клеточной стенке хламидий содержатся липополисаха�
риды (ЛПС), представляющие собой один из основных родоспецифи�
ческих антигенов микроорганизма.

Жизненный цикл хламидий уникальный. Он включает в себя пос�
ледовательную смену двух высокоспециализированных форм, адапти�
рованных для внутри� и внеклеточного существования [Братина Е.Е. и
др., 1995]. В упрощённой форме жизненный цикл возбудителя можно
представить в следующем виде. ЭТ прикрепляются к чувствительным
клеткам и поглощаются ими с формированием внутриклеточной ваку�
оли. ЭТ реорганизуются в метаболически активные неинфекционные
внутриклеточные формы – ретикулярные тельца (РТ), проходя стадию
промежуточных телец (ПТ) через 6–8 часов после инфицирования
клетки�хозяина. РТ делятся бинарно внутри образующейся эндосомы,
которая представляет собой микроколонию и выявляется при микро�
скопии как хламидийное включение [Шаткин А.А. и др., 1981]. Цикл
развития считается завершённым после выхода из клетки инфекцион�
ных ЭТ в результате лизиса клетки�хозяина или экзоцитоза, что позво�
ляет ЭТ вступать в новый жизненный цикл, распространяя инфекцию
в ещё неинфицированные клетки. Полный цикл развития хламидий при
изучении in vitro на культуре чувствительных клеток длится 48–72 часа
в зависимости от штамма хламидий, природы клеток�хозяев и условий
среды. Морфологические и метаболические свойства хламидий обус�
ловлены их адаптации к условиям вне� и внутриклеточного существо�
вания. Специфическим защитным механизмом хламидий является ин�
гибирование слияния фагосом с лизосомами [Friis R.R., 1972]. Во вклю�
чении, содержащем живые C. trachomatis L2, не происходит закисле�
ния содержимого фагосомы и рН остаётся равным 6,0 в течение 12 ча�
сов после его формирования [Schramm N. et al., 1996]. Хотя жизнен�
ный цикл хламидий достаточно хорошо охарактеризован микроскопи�
чески, механизмы контроля и регуляции внутриклеточного развития
остаются неизвестными.

Уникальным свойством хламидий, во многом определяющим тече�
ние инфекции и влияющим на результаты проводимой антибактериаль�
ной терапии, – образование персистентных форм. Наличие морфоло�
гически изменённых форм хламидий при персистирующей инфекции
было показано Moulder J.W. и соавторами [1981], а также работами Ор�
ловой О.Е. и соавторами [1992]. Moulder с соавторами разработали мо�
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1.1.2 Áèîëîãè÷åñêèå ñâîéñòâà âîçáóäèòåëåé óðîãåíèòàëüíîãî
ìèêîïëàçìîçà

В последние 15–20 лет произошёл качественный скачок в методо�
логии исследований и в уровне наших знаний о микоплазмах. Предста�
вители класса Mollicutes очень широко распространены в природе. Че�
ловек является естественным хозяином, по крайней мере, одиннадцати
видов микоплазм. Из числа микоплазм, выделенных от человека – 5 ви�
дов (M. pneumoniae, M. hominis, M. genitalium, M. incognitus, U.
urealyticum). Наибольшее значение для клинической практики имеют
M. hominis и U. urealyticum [Прозоровский С.В. и др., 1995; Раковская
И.В. и др., 1995]. Согласно современной таксономии, класс Mollicutes
относится к отделу Tenericutes (Mollicutes), который в свою очередь,
относится к царству Procariotae. Класс Mollicutes составляет порядок
Mycoplasmatales, включающий семейство Mycoplasmataceae (род
Mycoplasma: 80 видов и род Ureaplasma: 2 вида) и семейство
Spiroplasmataceae (род Spiroplasma: 7 видов); порядок Acholeplasmatales
– семейство Acholeplasmataсeae (род Acholeplasma: 13 видов); порядок
Anaeroplasmatales – семейство Anaeroplasmataceae (род Anaeroplasma:
4 вида и род Asteroleplasma: один вид) [Robinson I. M., Freundt E. A. 1987].
Наиболее актуальны для клинической практики M. hominis и U.
urealyticum. Необходимо отметить, что известно 14 сероваров U.
urealyticum, формирующих 2 биовара (Parvo, T–960). Биовар Parvo вклю�
чает серовары 1,3, 6, 14. Остальные серовары входят в состав биовара
Т–960 [Kong F. et al., 1999]. Генетический полиморфизм двух биоваров
U. urealyticum обнаружен на уровне гена уреазы.

Из интересующих нас микоплазм – M. hominis и U. urealyticum рас�
тут на полужидких и жидких средах. Для данных микоплазм характер�
ны большие вариации в размере колоний. M. hominis разлагает аргинин,
слабо – метиленовую синьку, не разлагает глюкозу и мочевину. Фер�
менты аргинин�дегидролазной системы, разлагая аргинин до орнитина
и аммиака, несомненно играют роль во взаимодействии микоплазм и
клеток в культуре. Серологическая внутривидовая гетерогенность M.
hominis определяется разницей в составе мембранных белков (выявле�
но 87 белков), однако цитоплазматическая фракция весьма однородна
[Andersen H. et al., 1987]. Гетерогенность штаммов M. hominis выража�
ется в разнообразии состава не только белковых антигенов, но и липи�
дов [Ефремова И.И. и др., 1985]. M. hominis неподвижна, но может изме�
нять форму клеток, что свидетельствует о наличии в клетке сократитель�
ной субстанции, однако актиноподобные белки пока не обнаружены.
Она не способна к гемадсорбции и не вызывает гемагглютинации и ге�
молиза, в то же время, некоторые штаммы (например, Pg 21) могут ад�

ниламидов) на хламидии. Их воздействие, имеющее различные точки
приложения, вызывает сходные изменения морфологии и жизненного
цикла хламидий и зависит от дозы антибиотика и от стадии, на которой
происходит инкубация, что позволяет предположить наличие универ�
сального ключевого механизма, опосредующего действие этих агентов
[Schachter J.A., 1967; Tribby I.I. et al., 1973; Clark R.B. et al., 1982; Phillips
D.M. et al., 1984].

При иммунологическом ответе на хламидийную инфекцию ключе�
вую роль играют цитокины, которые не влияют непосредственно на хла�
мидии, но изменяя метаболизм клетки�хозяина, интерферируют с про�
цессами нормального внутриклеточного развития хламидий. Наиболь�
шее внимание исследователей привлекают интерферон�гамма (ИФ�гам�
ма), интерлейкин 1 (ИЛ 1), фактор некроза опухолей (ФНО�альфа). Хла�
мидии были среди первых возбудителей невирусной природы, которые
изучались в качестве индукторов ИФ. Было показано ингибирование до
80% внутриклеточного роста хламидий экзогенным ИФ. Активный про�
тивохламидийный компонент супернатантной жидкости активирован�
ных Т�лимфоцитов был идентифицирован как ИФ�гамма [Rothermel C.D.
et al., 1983]. Высокий уровень ИФ полностью ингибирует рост хламидий
при условии, если ИФ был добавлен за 24 часа до заражения. Низкие
дозы индуцируют развитие морфологически аберрантных форм вклю�
чений при добавлении после заражения клеток [Beatty W.L. et al., 1993;
Shemer Y. et al., 1985]. После удаления из среды ИФ реактивируются
жизнеспособные инфекционные ЭТ [Beatty W.L. et al., 1994]. При инду�
цированной пенициллином персистирующей инфекции из инфициро�
ванных клеток также происходит выделение хламидийного
hsp60 [Morrison R.P. et al., 1989]. После очистки этот белок вызывал раз�
витие гиперчувствительности замедленного типа у иммунных морских
свинок. Если секреция hsp60 осуществляется также в ответ на ИФ, это
могло бы быть дальнейшим подтверждением того, что в ответ на хлами�
дийную инфекцию развивается опосредованная иммунной системой
персистенция хламидий и иммунопатологические изменения органов
хозяина [Beatty W.L. et al., 1994]. Другие цитокины (ФНО�альфа и ИЛ 1)
также могут индуцировать изменения жизненного цикла хламидий и
способствовать возникновению персистенции [Carlin J.M. et al., 1995].
Факторы, влияющие на активность клетки�хозяина, такие как цАМФ,
цГМФ, кальций, также могут индуцировать развитие персистенции in
vitro [Shainkin�Kestenbaum R. et al., 1989].

Таким образом, иммунный ответ при хламидийной инфекции, наря�
ду с другими факторами, может приводить к персистенции возбудителя
в организме хазяина.
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сическое воздействие указанных ферментов на инфицированные клет�
ки. Кроме того, фосфолипазы M. hominis и U. urealyticum при инфициро�
вании плаценты и плода гидролизуют фосфолипиды в мембранах клеток
плаценты, что приводит к увеличению количества свободной арахидоно�
вой кислоты и, вследствие этого, – к активации синтеза простагланди�
нов. Последнее обстоятельство может явиться причиной спонтанных
абортов, мёртворождения, преждевременных родов, патологии беремен�
ности и плода [De Silva N.S. et al., 1986]. Уровень фосфолипазной активно�
сти у некоторых серотипов уреаплазм коррелирует с их патогенностью.

Микоплазмы нуждаются в нуклеиновых кислотах или их предше�
ственниках и обладают ДНК�полимеразой и нуклеазами. В присутствии
микоплазм резко изменяется включение в структуру ядра инфициро�
ванной клетки тимидина и уридина [Upchurch S. et al., 1982]. В инфици�
рованных микоплазмами клетках обнаружено также повышение ДНК�
азной и РНК�азной и тимидинкиназной активностей, что оказывает су�
щественное влияние на процесс митоза при делении клеток, так как
фермент участвует в регуляции транспорта предшественников ДНК.
Нуклеазы микоплазм разрушают нуклеиновые кислоты клетки –хозя�
ина, поскольку часто они являются для микоплазм единственным источ�
ником пуринов и пиримидинов [Randall C.C. et al., 1965]. При этом ми�
коплазмы не столько влияют на транспорт предшественников нуклеи�
новых кислот, сколько на процессы транскрипции и транслокации в ге�
номе клетки хозяина. В инфицированных клетках обнаруживаются так�
же новые типы РНК и ДНК, свойственные микоплазмам и по физико�
химической характеристике отличающиеся от нуклеиновых кислот клет�
ки [Schneider E.L. et al., 1974]. Микоплазмы (M. hominis, U. urealyticum),
образуя в процессе метаболизма аммиак (соответственно, при распаде
аргинина и мочевины), оказывают токсическое воздействие на инфи�
цированные клетки, а также влияют на рН влагалищного секрета и, тем
самым, на влагалищную флору.

Таким образом, есть все основания считать, что с помощью своих
ферментных систем микоплазмы вызывают очень большие изменения
в метаболизме клеток: нарушают обмен аминокислот, синтез белков,
препятствуют включению предшественников нуклеиновых кислот в
ДНК и РНК клеток хозяина и тем самым нарушают синтез нуклеиновых
кислот, а также привносят в клетку новую генетическую информацию.
Совсем не удивительно, что при микоплазменной инфекции возможно
возникновение хромосомных аберраций [Fogh J., Fogh H., 1973]. Инте�
ресно, что изменения, вызванные M. hominis, были сходны с таковыми
при болезни Дауна. Появление хромосомных аберраций отмечено в лим�
фоцитах человека при заражении их U. urealyticum [Naessens A., 1993],

сорбироваться на сперматозоидах человека, на клетках микроорганиз�
мов (Neisseria gonorrhoeae) и связываться с различными клетками чело�
века и животных в условиях in vitro [Неустроева В.В. и др., 1976]. Меха�
низмы связывания M. hominis и клеток эукариот мало изучены. Так, по�
казано, что адгезия M. hominis к клеткам HeLa осуществляется с помо�
щью мембранного белка с молекулярной массой 108 КД [Sack J et al.,
1989], а рецепторы в мембране клеток WiDr к исследованным штаммам
M. hominis имеют гликолипидную природу. При отсутствии ЦПД M.
hominis способна вызывать в клетках хромосомные аберрации [Liao Y.L.,
1976]. Внутривидовая антигенная гетерогенность M. hominis затрудняет
проведение сероэпидемиологических исследований.

Своеобразие биологии уреаплазм выражается в их уреазной актив�
ности и относительно быстром росте. В этих микроорганизмах отсутствует
гликолиз [Robertson J.A. et al., 1987] и расщепление аргинина [Shepard M.C.
et al., 1979]. Предполагается, что от внутриклеточного гидролиза мочеви�
ны зависит синтез АТФ посредством влияния метаболитов на ионный гра�
диент и мембранный потенциал с использованием мембранной АТФ�азы
[Masover G.K. et al., 1977]. Клетки уреаплазм синтезируют экстрамембран�
ный капсулоподобный компонент, содержащий углеводы, не ферменти�
руют сахара, не редуцируют ТТХ и метиленовый синий, а также не обла�
дают каталазной активностью. Они отличаются от других представите�
лей Mollicutes способностью синтезировать как насыщенные, так и нена�
сыщенные жирные кислоты. Уреаплазмы продуцируют пигмент гипок�
сантин, обладают растворимым бета�гемолизином, активным в отноше�
нии эритроцитов кролика и морской свинки [Прозоровский С.В. и др.,
1995]. Уникальной для молликут особенностью U. urealyticum является их
протеазная активность по отношению к IgA человека [Robertson J.A. et al.,
1987]. В результате воздействия протеаз, которые являются строго видос�
пецифичными, иммуноглобулины теряют способность связывать АГ уре�
аплазм и предотвращать развитие инфекции. Мембрана уреаплазм так�
же содержит фермент АТФ�азу.

Для U. urealyticum 8 серовара известно, что её ключевой мембранный
АГ является полипептидом с молекулярной массой 96 кД. Лизат клеток
уреаплазм обладает фосфолипазной активностью А и С. У 3, 4 и 8 сероти�
пов активность фосфолипазы А2 значительно выше (в 100 раз), чем фос�
фолипазы А1, причём, у уреаплазм 8 серотипа эта активность в 3 раза
выше, чем у других [De Silva N.S. et al., 1986]. Уровень активности фосфо�
липаз А1 и С примерно одинаков у разных серотипов уреаплазм. Будучи
катаболическими ферментами, фосолипазы могут проявлять активность
в отношении различных субстратов в т. ч. в отношении мембранных ли�
пидов инфицированных ими клеток эукариот; не исключено также ток�
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хламидиоза – C. trachomatis, обитает в эпителии мочеполовых органов,
поэтому основным путем передачи инфекции являются половые кон�
такты [Ориэл Дж. Д. и др., 1990]. Среди взрослого населения неполовые
пути передачи (воздушно�капельный, бытовой и др.) существенного зна�
чения не имеют. Однако бытовой путь передачи (через постельное бе�
лье, предметы туалета) приобретает большое значение в случаях внут�
рисемейного распространения инфекции от взрослых членов семьи к
детям, имеющим менее совершенную иммунную защиту [Делекторский
В.В. и др., 1996].

Гистопатологические исследования позволяют изучить патогенез
иммунного повреждения ткани при инфекции, вызванной C. trachomatis.
Не существует принципиального различия между реакциями организ�
ма на глазную или генитальную хламидийную инфекцию [El�Asrar A.M.
A. et al., 1989]. Необходимым условием возникновения инфекционного
процесса у женщин и мужчин является колонизация хламидий в эпите�
лиальных клетках слизистой оболочки мочеполовых органов. В связи с
преимущественным тропизмом возбудителя к цилиндрическому эпите�
лию, первичный очаг инфекции формируется, как правило, в мочеис�
пускательном канале и/или эндоцервиксе [Westrom L. et al., 1992]. В даль�
нейшем возможно развитие восходящей инфекции половых органов и
экстрагенитальных инфекций различной локализации. Развитие, тече�
ние и исход хламидийной инфекции определяются прежде всего состо�
янием макроорганизма, особенностями его иммунных реакций (в том
числе и генетически обусловленных), состоянием гомеостаза, наличи�
ем сопутствующей патологии и многими другими факторами, а также
уникальными биологическими свойствами возбудителя, его способнос�
тью к длительной персистенции или иммунологической мимикрии [Зай�
цева О. В и др., 2001].

Современные наблюдения показывают, что только у части женщин,
инфицированных C. trachomatis, развиваются заболевания верхних от�
делов половых путей, которые, в свою очередь, не всегда заканчивают�
ся возникновением трубного бесплодия. В экспериментах на макаках
было продемонстрировано, что единичные эпизоды хламидийного саль�
пингита обычно имеют самокупирующийся характер, в то время как
повторное инфицирование в конце концов ведёт к развитию спаечного
процесса в области труб. Эти и другие данные свидетельствуют о том,
что важная роль в патогенезе воспалительных заболеваний органов ма�
лого таза (ВЗОМТ) принадлежит иммунному ответу на хламидийные
антигены [Patton D.L. et al., 1987]. Результаты других исследований по�
зволили предположить, что риск развития сальпингита [Kimani J. et al.,
1996] с последующим повреждением маточных труб [Lichtenwalner A.B.

выделенных от женщин, страдающих невынашиванием беременности.
Последнее обстоятельство представляется особенно важным, посколь�
ку известно, что уреаплазмы адсорбируются на сперматозоидах челове�
ка и часто обнаруживаются у женщин при спонтанных абортах. При
этом, хромосомные аномалии выявляются у плода в 20% случаев. Обна�
ружение у микоплазм способности нарушать синтез ДНК в клетках и
индуцировать хромосомные перестройки послужили основанием для
исследования трансформирующих свойств микоплазм [Кузьмина С.В.,
1983]. Необходимо отметить, что при смешанных инфекциях отмечает�
ся возможность синергидного действия U. urealyticum и Gardnerella
vaginalis [Savige J.A. et al., 1983]. Со значительной частотой одновремен�
но выделяют уреаплазмы и хламидии.

Для реализации своего патогенного воздействия микоплазмы долж�
ны прикрепиться к клеткам хозяина. Достаточно важным моментом в
формировании патологического процесса при микоплазменной инфек�
ции является взаимодействие патогенов с факторами иммунорезистен�
тности, в частности, с системой комплемента. Известно, что С3а компо�
нент комплемента in vitro в отсутствии АТ за 15 минут убивает 90% кле�
ток M. hominis [Taylor�Robinson D. et al., 1978], но особенно эффективно
это взаимодействие в присутствии специфических АТ. Одним из важ�
нейших звеньев в цепи защиты макроорганизма инфекционных аген�
тов являются фагоцитирующие клетки. Однако некоторые биологичес�
кие особенности молликут препятствуют либо фагоцитозу, либо их пе�
ревариванию в фагоцитах. К таким особенностям относятся: малый раз�
мер, отсутствие клеточной стенки с набором сильных антигенов�имму�
ногенов, присутствие в мембране микоплазм антигенов, перекрёстно
реагирующих с антигенами клетки�хозяина, наличие у микоплазм струк�
тур и субстанций, препятствующих фагоцитозу или подавляющих его
[Прозоровский С.В. и др., 1995]. В тех случаях, когда микоплазмы не пе�
ревариваются фагоцитами, последние становятся разносчиками инфек�
ции и, расселяясь по организму, содействуют её генерализации. Экспе�
риментальные исследования свидетельствуют о зависимости фагоцитоза
микоплазм от системы HLA [Раковская И.В., 1983].

1.2. Îñîáåííîñòè ïàòîãåíåçà è êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé
õëàìèäèéíîé è ìèêîïëàçìåííîé èíôåêöèé,
ðàçëè÷èÿ ó æåíùèí è ìóæ÷èí

1.2.1. Ïàòîãåíåç è êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ õëàìèäèîçà (C. trachomatis)

Источником инфекции при урогенитальном хламидиозе является
человек, болеющий острой или хронической формой заболевания с ма�
нифестным или бессимптомным течением. Возбудитель урогенитального
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Продолжение таблицы 1.1
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Известно несколько эпидемиологических факторов риска развития
ВЗОМТ хламидийной этиологии [Cates W. Jr. et al., 1990]. Применение
оральных контрацептивов повышает риск возникновения хламидийно�
го цервицита, снижает риск развития ВЗОМТ и не влияет на частоту
возникновения трубного бесплодия [Kimani J. et al., 1996]. Механизм, с
помощью которого стероидные гормоны обеспечивают защиту организ�
ма от клинически выраженных ВЗОМТ, неизвестен и нуждается в спе�
циальном изучении. Установлена взаимосвязь между заболеваемостью
урогенитальным хламидиозом с ВЗОМТ и инфицированием ВИЧ
[Brunham R.C. et al., 1996; Kimani J. et al., 1996]. На распространение и
клинические проявления хламидийной инфекции влияют некоторые
защитные реакции в первичных половых путях, в частности, во влагали�
ще. В опытах с культурой клеток McCoy продемонстрирована противо�
хламидийная активность влагалищного секрета. Показано, что кислая

et al., 1997] определяется как генетическими, так и иммунологическими
факторами. Хламидийная инфекция верхних отделов половых путей
коррелирует с определёнными вариантами МОМР C. trachomatis [Dean
D. et al., 1995].

Таким образом, на патогенез хламидийной инфекции, а также на
формирование её клинических проявлений оказывают влияние как бак�
териальные факторы, так и факторы организма�хозяина.

Доказано, что из 18 сероваров C. trachomatis наибольшее значение в
возникновении воспалительных заболеваний органов малого таза име�
ют серовары от D до К. Хламидийная инфекция, вызванная сероваром
F, сопровождается повышенным риском развития тяжёлых ВЗОМТ, а
сероваром Е – пониженным [Westrom L. et al., 1992; Cohenm C.R., et al.,
1999]. Сведения о возможной органной патологии, а также осложнени�
ям при хламидийной инфекции у женщин и мужчин, представлены в
таблице 1.1.

Таблица   1.1

Характерная органная патология и осложнения при урогенитальном
хламидиозе (C.trachomatis) у женщин и мужчин
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Показано, что клинические проявления хламидийной инфекции кор�
релируют с наличием антител к белку (Сhsp60) C. trachomatis. Хлами�
дии, как и другие бактерии, а также живые клетки для нормального фун�
кционирования нуждаются в экспрессировании hsp60, поскольку он
используется для обеспечения правильной укладки клеточных белков
после синтеза. Недавно полученные данные указывают на возможность
того, что дополнительно к физиологической роли в укладке белков вне�
клеточный hsp60 может распознаваться миелоидными клетками, что
приводит к продукции провоспалительных цитокинов, так как это про�
исходит с липополисахаридами [Chen W. et al., 1999]. Аналогичным эф�
фектом обладает и хламидийный Сhsp60 [Kol A. et al., 2000]. Сhsp60 имеет
характерные иммунологические свойства. Аминокислотная последова�
тельность этого белка высоко консервативна и на 48% гомологична пос�
ледовательности аминокислот аналогичного белка человека. Показано,
что образование АТ к Сhsp60 у мышей генетически детерминировано и
частично определяется функционированием локуса главного комплек�
са гистосовместимости (МНС) [Zhong G. et al., 1992]. Иммунное узнава�
ние Сhsp60 может приводить к развитию аутоиммунной воспалитель�
ной реакции за счёт молекулярной мимикрии [Lin R.H. et al., 1991]. Од�
новременная иммунизация мышей хламидийным и мышиным белками
hsp60, приводила к аутоиммунной реакции, сопровождавшейся проли�
ферации Т�клеток и образованием высоких титров АТ к hsp60 мышей
[Yi Y. et al., 1997].

Важность иммунного ответа на Сhsp60 при хламидиозе доказывает�
ся следующими данными: определяется повышение уровня АТ к Сhsp60 у
больных с трубным бесплодием, имеет место реакция ГЗТ на Сhsp60 у
сенсибилизированных животных на моделях трахомы и сальпингита,
обнаруживается продолжающаяся продукции  Сhsp60  хламидиями, на�
ходящимися в некультивируемом состоянии, а также транскрипция ге�
нов hsp60 хламидиями, локализованными в синовиальной оболочке при
реактивных артритах [Gaston J.S. H., 2000].

Идея о том, что предварительная сенсибилизация может быть важ�
ным моментом возникает вновь и вновь при рассмотрении индуциро�
ванной хламидиями патологии. Поражение конъюнктивы, приводящее
к развитию трахомы, сопровождающееся рубцеванием, требует повтор�
ного инфицирования [Bobo L.D. et al., 1997] и на моделях животных это
заболевание развилось путём введения примированным животным
hsp60 [Morrison R. et al., 1989]. Бесплодие также связано с повторной
инфекцией [Vanvoorhis W.C. et al., 1997]. Методом микроиммунофлуо�
ресценции АТ к Сhsp60 были обнаружены у 16–25% фертильных жен�
щин, у 36–44% женщин с хламидийным цервицитом, у 48–60% жен�

среда влагалищного секрета здоровых женщин может защищать их от
заражения хламидиями [Yasin B., et al., 2000]. Иммунный ответ на хлами�
дийную инфекцию может варьировать в зависимости от фазы менстру�
ального цикла и применения оральных контрацептивов. Палочки Додер�
лейна, присутствующие во влагалище, продуцируют молочную кислоту
и перекись водорода. При повышении рН мочи можно также обнару�
жить фосфатные «ингибиторы» хламидий. Азотная кислота, которую
выделяют инфицированные клетки эпителия, подавляет внутриклеточ�
ное размножение хламидий [Igietseme J.U. et al., 1997]. Даже грудное
молоко обладает противохламидийной активностью и разрушает клеточ�
ные мембраны ЭТ посредством влияния жирных кислот и моноглице�
ридов [Bergsson G. et al., 1998].

На восприимчивость макроорганизма к хламидийной инфекции и в
дальнейшем на формирование клинических проявлений инфекции игра�
ет существенную роль иммунный ответ. Известно, что сразу после инфи�
цирования половых путей, кроме неспецифических факторов защиты и
полиморфноядерных лейкоцитов, имеет место первая локальная специ�
фическая реакция во входныхворотах посредством поликлональной ак�
тивации В�лимфоцитов и синтеза секреторного IgA в цервикальной сли�
зи. Между 5�м и 20�м днём заболевания возникает выработка системных
IgM, IgA и IgG против специфических хламидийных ЛПС (позднее всего
– через 2–3 недели – появляются IgG) [Анкирская А.С., 1999].

Основным типоспецифическим АГ, с которым связываются АТ, об�
ладающие нейтрализующей активностью, является белок МОМР. Име�
ются данные об относительной устойчивости к повторному заражению
идентичным серологическим вариантом (сероваром) C. trachomatis
[Jawetz E. et al., 1965]. Wang и Grayston сообщали о том, что первичная
хламидийная инфекция сопровождается образованием преимуществен�
но серовар�специфических АТ, титр которых возрастает при реинфек�
ции, вызванной другим сероваром C. trachomatis (феномен «первород�
ного антигенного греха») [Wang S. et al., 1971]. Не исключено, что мест�
ный иммунный ответ может нейтрализовать инфекционную активность
C. trachomatis, поскольку уровень секреторных IgA в цервикальной сли�
зи обратно пропорционален количеству хламидийных телец в половых
путях. Кроме того, известно, что АТ к МОМР обладают нейтрализую�
щей активностью в отношении C. trachomatis in vivo [Williams D.M. et
al., 1997]. В то же время на модели дефектных по В�клеткам мышей не
обнаружено существенного влияния антителообразования на воспри�
имчивость животных к заражению C. trachomatis [Johansson M. et al.,
1997]. Наличие у женщин высоких титров АТ к МОМР ( < 1/128) не вли�
яло на частоту развития ВЗОМТ [Kimani J. et al., 1996].
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торно подтверждённым хламидиозом шейка матки не изменена [Ориэл
Дж. Д. и др., 1990]. Однако не вызывает сомнения, что эктопия и эктро�
пион, особенно покрытые высоким цилиндрическим эпителием, явля�
ются наиболее оптимальной средой для колонизации C. trachomatis. Так,
по данным Paavonen J и соавторов [1988], хламидии не только приводят
к гипертрофии шейки матки, отёчности её слизистой оболочки, но мо�
гут вызывать развитие фолликулярного цервицита и даже некротизи�
рованной гранулёмы. По данным этих же авторов, при гистологичес�
ком исследовании поражённых участков шейки матки наблюдаются
выраженные воспалительные изменения, захватывающие эпителий и
строму, включая наличие внутриэпителиальных микроабсцессов и оча�
гов некроза. Некоторые исследователи предлагают инфицирование хла�
мидиями рассматривать, как потенциальный кофактор в плане форми�
рования дисплазии шейки матки [Ориэл Дж. Д. и др., 1990; Радзинский
В.Е. и др., 1996].

Как известно, у многих женщин клинические симптомы заболева�
ния отсутствуют и лишь у 1/3 характеризуются чувством жжения в об�
ласти вульвы, длительными слизисто�гнойными выделениями, периоди�
ческими болями внизу живота. Расширенная кольпоскопия позволяет
обнаружить отёчность и гиперемию слизистой оболочки шейки матки,
расширенную поверхностную сеть сосудов, нередко определяются па�
пулообразные выпячивания и ретенционные (наботовые) кисты. Мно�
гочисленные попытки определить специфические признаки поражения
слизистой оболочки шейки матки при хламидийной инфекции не увен�
чались успехом [Козлова В.И. и др., 1995]. Возбудитель может находить�
ся в парауретральных ходах и в складках эпителия вокруг отверстия
мочеиспускательного канала [Мавров И.И., 1994]. Из нижних отделов
половых путей хламидии могут распространяться в полость матки, ма�
точные трубы, яичники, вызывая воспалительный процесс и приводя к
таким осложнениям, как бесплодие, внематочная беременность, невы�
нашивание беременности [Козлова В.И. и др., 1995; Серов В.Н. и др.,
1996]. Распространению возбудителя способствуют искусственное пре�
рывание беременности, введение внутриматочного контрацептива, опе�
ративные вмешательства. В нормальном многослойном плоском эпите�
лии у взрослых женщин хламидии не способны размножаться. Однако
у девочек нередко поражается и плоский эпителий шейки матки, влага�
лища. Основным исходом урогенитального хламидиоза является медлен�
но прогрессирующее нарушение микроциркуляции и транс�эндотели�
ального барьера, потеря клетками ворсинок, стаз и краевое стояние тром�
боцитов, гипоксия и отек ткани, повреждение цитопемсиса. Вследствие
усиления синтеза коллагенообразования и пролиферации фиброблас�

щин с хламидийными ВЗОМТ и у 81–90% женщин с поражением ма�
точных труб, вызванным C. trachomatis [Stamm W.E. et al., 1994; Eckert
L.O. et al., 1997].

Таким образом, результаты, полученные при изучении хламидийной
инфекции у человека, показывают, что аутоиммунная реакция на соб�
ственный белок hsp60, как правило, развивается при поражении C.
trachomatis верхних отделов половых путей и может быть обусловлена
наличием иммунных перекрёстных реакций на hsp60 хозяина и хла�
мидийный Сhsp60 [Domeika M. et al., 1998]. Иммунный ответ организ�
ма, направленный на подавление размножения хламидий, может одно�
временно стать причиной аутоиммунного воспаления и повреждения
тканей.

Хламидии являются облигатными внутриклеточными патогенами,
поэтому Т�клеточный иммунитет играет важную роль в контроле хла�
мидийной инфекции [Yang X. et al., 1998]. Антитела могут иметь важное
значение для профилактики реинфекции, особенно, если вырабатыва�
ются местно в генитальном тракте, но в большинстве случаев они игра�
ют незначительную роль, или вообще не играют никакой роли в осво�
бождении макроорганизма от хламидий [Ramsey K. et al., 1988].

Клинические симптомы хламидийной инфекции, как правило, появ�
ляются после инкубационного периода, составляющего в среднем от 10–
15 до 30 дней [Машкиллейсон А.Л. и др., 1995]. Однако определить мо�
мент инфицирования у большинства женщин и мужчин не представля�
ется возможным, поскольку заболевание часто протекает малосимптом�
но, особенно при латентной форме инфекции [Серов В.Н. и др., 1996].
В этой связи нельзя не согласиться с мнением о том, что выделение ос�
трого и хронического хламидиоза (продолжительность заболевания
более 2 месяцев) представляется условным [Козлова В.И. и др., 1995;
Машкиллейсон А.Л. и др.,1995]. Развитие инфекционного процесса свя�
зано с проникновением и размножением возбудителя в эпителиальных
клетках слизистой оболочки урогенитального тракта. Возбудитель, ак�
тивно внедряясь через биомембрану клетки хозяина, подавляет ее за�
щитные реакции и перестраивает метаболизм в выгодную для себя сто�
рону. Обладая тропизмом к цилиндрическому эпителию, у женщин хла�
мидии чаще всего вызывают эндоцервициты или уретриты. Так, напри�
мер, при патологии шейки матки частота инфицирования хламидиями
составляет 61,5–75% [Kiviat N.B. et al., 1986]. Имеются указания, что при
слизистогнойном эндоцервиците и при гипертрофической эрозии шей�
ки матки последние имеют хламидийную этиологию у 80% женщин [При�
лепская В.Н. и др., 1997] Несмотря на высокую частоту хламидийной ин�
фекции у женщин с хроническим цервицитом, у 1/3 больных с лабора�
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ти маточных труб, нарушению их перистальтики [Нурушева С.М., 1996].
Особенностью сальпингита хламидийной этиологии является длитель�
ное, подострое, стёртое течение. Жалобы больных неспецифичны, так
как наблюдаются при воспалительных процессах другой этиологии. Для
острого сальпингита характерна сильная боль внизу живота, болезнен�
ность при пальпации, повышенная температура, высокий лейкоцитоз,
ускоренная СОЭ. Первое сообщение о находке хламидий при остром
сальпингите сделали T. Eilard и соавт. [1976]. Wolner�Hanssen P. и соавт.
[1990] в результате многолетнего изучения пришли к заключению, что
C. trachomatis и N. gonorrhoeae составляют большую часть (84%) пато�
генных агентов, вызывающих сальпингит, как каждый из них по отдель�
ности, так и оба вида вместе. Истинное количество острых сальпинги�
тов хламидийной этиологии установить трудно, так как ни один из мето�
дов лабораторной диагностики не имеет 100% чувствительности. P.A.
Mardh с соавт. [1977] исследовали аспираты из труб и биоптаты из фим�
брий, взятые иглой во время лапароскопии у женщин с острым сальпин�
гитом. Хламидии были выделены из содержимого труб у 30% пациентов,
а из биоптатов фимбрий – в 70% случаев. Однако у этих же больных
антитела к антигену хламидий обнаружены в 80% случаев, причём у 26%
– имела место сероконверсия, свидетельствующая о текущем воспали�
тельном процессе хламидийной этиологии. Даже при отрицательном
результате культуральной диагностики у 18% больных острым сальпин�
гитом отмечена сероконверсия [Paavonen J., et al., 1979]. Замечено, что у
женщин в возрасте 20–25 лет хламидийный сальпингит протекает ост�
ро, а в возрасте 30 лет и старше – хронически, иногда с минимальными
клиническими симптомами.

Инфицирование хламидиями эндометрия наблюдается у 31,3% жен�
щин с невынашиваем беременности [Мезинова Н.Н. и др., 1992]. Для
хламидийного эндометрита характерна скудная симптоматика в виде
кровотечений вне менструального цикла и болей внизу живота. Хлами�
дийный эндометрит развивается медленно, его возникновение облегча�
ется истмикоцервикальной недостаточностью и наличием внутриматоч�
ного контрацептива. Послеродовый и послеабортный периоды также
благоприятствуют возникновению воспалительного процесса в матке.
Инвазивные методы исследования (лапароскопия и биопсия эндомет�
рия) позволяют получить материал для лабораторного исследования не�
посредственно из очага поражения. Диагноз может быть установлен при
использовании в качестве биопсийного материала аспират из полости
матки через шейку. Такой аспират используют не только для выявления
хламидий, но и для гистологического исследования. Исследование био�
птатов эндометрия показало большие колебания в проценте положитель�

тов вокруг скопления клеток, пораженных хламидиями, образуется руб�
цовая ткань.

Хламидийный цервицит признаётся самой частой клинической фор�
мой генитального хламидиоза у женщин, а эпителий, выстилающий цер�
викальный канал матки, – наиболее частым местом обитания и размно�
жения хламидий. Клинические проявления цервицита появляются че�
рез 20 дней после заражения: наблюдаются дизурические расстройства,
часть женщин жалуется на зуд и жжение в области промежности, бели,
боли внизу живота. Вид инфицированной шейки варьирует от клини�
чески нормального до значительно эрозированного с утолщённой отёч�
ной слизистой и большим количеством слизисто�гнойных выделений.
Kiviat N. с соавторами [1986] установили, что в слизистой оболочке и в
подслизистом слое эндоцервикса образуются герминативные центры
лимфоидной ткани, что является характерным патогистологическим
проявлением хламидийной инфекции и не наблюдается при гонорейном
или герпетическом цервиците. Симптомы, характерные для хламидий�
ного цервицита, могут быть минимально выраженными в виде контакт�
ной кровоточивости шейки матки, наличия слизисто�гнойных выделе�
ний из цервикального канала, эрозии и псевдоэрозии. Покраснение в
виде венчика наблюдается не всегда. Свежие манифестные формы хла�
мидийного цервицита проявляются усилением белей, цервикальная
слизь приобретает желтоватый цвет. Значительная часть поражений
шейки матки хламидиями протекает бессимптомно. Клинические сим�
птомы цервицита и эрозии шейки матки сопровождаются выделением
хламидий на культуре клеток в 70% случаев [Савичева А.М. и соавт., 1998].

Как и при других инфекциях, передающихся половым путём, при
генитальном хламидиозе весьма часто, если не всегда, у женщин одно�
временно с шейкой поражается уретра и парауретральные железы, а
также слизистая прямой кишки. Симптомы проктита развиваются реже,
чем уретральный синдром. Для проктита характерно ректальное крово�
течение и отсутствие диареи. Примерно у 2/3 женщин с хламидиозом
шейки матки проктит возникает вследствие пассивного распростране�
ния влагалищных выделений, а у 1/3 – вследствие аногенитального кон�
такта [Tompson C.J. et al.,1989]. Как правило, моча у таких женщин со�
держит лейкоциты и не содержит бактерий. Симптоматика острого урет�
рального синдрома, обусловленного хламидиями, сохраняется в течение
14 дней, в то время как симптомы бактериального острого цистита, со�
провождающегося бактериурией, менее протяжённы – около 4 дней.

Наиболее частое проявление восходящей хламидийной инфекции –
хламидийный сальпингит, который сопровождается срастанием складок
слизистой оболочки и приводит к полной или частичной непроходимос�



3130

ками наличия воспалительных явлений в малом тазу [Mardh P.A., Oriel
D., 1990]. Хламидии были выделены непосредственно из капсулы пече�
ни у больной с перигепатитом [Wolner�Hanssen P. et al.,1980]. Кроме
гонококков и хламидий при перигепатите из маточных труб не удалось
выделить ни аэробов, ни анаэробов [Dalaker K. et al., 1981]. Таким об�
разом, в настоящее время можно считать установленной наличие эти�
ологической связи между хламидиями и синдромом Fitz–Hugh–
Curtis. Так как перигепатит является осложнением генитальной инфек�
ции хламидийной или гонококковой природы, нередко проходящей ста�
дию ВЗОМТ, в 13,8% случаев он сочетается с указанной патологией.
Предрасполагающим фактором в плане формирования синдрома яв�
ляется использование ВМС. Имеются данные о том, что 57% пациен�
ток с венерическим перигепатитом пользовались медьсодержащим
внутриматочным контрацептивным средством Т�типа, что свидетель�
ствует о травмирующем действии ВМС, способствующему распрост�
ранению экссудата, образующегося при ВЗОМТ, в околопечёночное
пространство [Onsurd M., 1980].

Ещё одной особенностью хламидийной (а также микоплазменной)
инфекций является их способность формировать реактивные артриты.
У небольшой части пациентов с клиническими симптомами уретрита или
цервицита впоследствии развивается воспалительное заболевание сус�
тавов, которое может явиться началом хронического, приводящего к
инвалидности, заболевания. Для обозначения этой патологии в настоя�
щее время чаще используется термин «реактивный артрит» [Gaston J.,
2000], а не ранее употреблявшееся название «болезнь Рейтера».

На основании полученных немногочисленных данных можно гово�
рить о существовании определённой связи между генотипом HLA и вос�
приимчивостью к хламидийной инфекции. Молекулы HLA класса 2 пре�
зентируют пептиды CD8+ цитотоксическим Т�лимфоцитам (ЦТЛ) и ог�
раничивают их ответ. HLA класса 1 презентируют пептиды CD4+ Т�лим�
фоцитам и ограничивают как клеточный, так и гуморальные иммунные
ответы [Janeaway C.A. et al., 1997]. Ранее было высказано предположе�
ние, что риск развития хламидийного сальпингита [Kimani J. et al., 1996]
и последующего трубного бесплодия [Holland M.J. et al., 1996] определя�
ются генетическими и иммунологическими факторами организма�хозя�
ина. Наличие у женщин с хламидийной инфекцией антигена (АГ) HLA�
A31 ассоциировалось с повышенным риском развития клинически вы�
раженных ВЗОМТ [Kimani J. et al., 1996], а выявление у макак с экспери�
ментальным хламидийным сальпингитом определённых аллелей
HLA класса 1 коррелировало с образованием околотрубных спаек
[Lichtenwalner A.B. et al.,1997]. Повышенный риск развития трахомы

ных проб – от 4 до 40% [Palva A. et al., 1987]. В случае хронического эн�
дометрита, который является на сегодняшний день предметом дискус�
сии, при гистологическом исследовании нередко имеется довольно плот�
ная инфильтрация нейтрофилами во время поздней секреторной фазы,
а в предменструальной фазе возможно присутствие плазматических
клеток. Поэтому диагностическое значение при хроническом эндомет�
рите имеет присутствие в биопсийном материале эндометрия в фолли�
кулярной или овуляторной фазе значительного количества плазмати�
ческих клеток. Подтверждением диагноза эндометрита в таких случа�
ях является значительная инфильтрация полиморфноядерными лейко�
цитами. Высказывается мнение, что хронический эндометрит хлами�
дийной этиологии может существовать годами, несмотря на регуляр�
ную смену слизистой эндометрия во время менструаций. Из эндомет�
рия бесплодных женщин нередко можно выделить хламидии в культу�
ре клеток или увидеть ЭТ хламидий в ПИФ. Объяснение длительного
пребывания хламидий в эндометрии следует видеть в том, что микро�
организмы поселяются в глубоких слоях мукозы в эндометриальных
криптах [Paavonen J.A. et al., 1985]. Хроническое течение эндометрита
создаёт предпосылки для персистенции возбудителя в организме и рас�
пространения инфекции на соседние органы малого таза. Шаткин А.А.
и Мавров И.И. [1983] считают, что хламидийная инфекция может рас�
пространяться и в глубокие отделы яичника. Повидимому, изолирован�
ный субхронический или хронический хламидийный эндометрит в чис�
том виде встречается редко, чаще он сопровождается хроническим саль�
пингитом или сальпингоофоритом. Мено� и метроррагия, – главный
симптом эндометрита, зависит от нарушенного ответа эндометрия на
гормоны яичников.

Хламидиоз нередко является причиной первичного перигепатита,
пельвиоперитонита, перисальпингита, периаппендицита (аппендику�
лярно�генитальный синдром Fitz–Hugh–Curtis) а также учавствует в
формировании реактивного артрита [Глазкова Л.К. и др., 1998; Gaston
J.S. H., 2000]. Под синдромом Fitz–Hugh–Curtis понимается локаль�
ный патологический процесс, вызванный Neisseria gonorrhoeae или C.
trachomatis и являющийся осложнением ВЗОМТ. В основе патоморфо�
логии синдрома лежит фибринозное воспаление с развитием псевдо�
мембранозного глиссонита, захватывающее переднюю поверхность пе�
чени и прилегающий к ней участок париетальной брюшины с образо�
ванием сращений по типу «струн скрипки» [Глазкова Л.К. и др., 1998].
У пациенток с ВЗОМТ перигепатит выявляется в 5–10% случаев
[McCormack P., 1996] и проявляется в виде болевых ощущений в пра�
вом верхнем квадранте живота в сочетании с клиническими призна�
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На следующем этапе будут представлены некоторые аспекты кли�
нического проявления хламидийной инфекции у мужчин (таблица 1.1).
Хламидийный уретрит и простатит – наиболее частые клинические
проявления данного вида инфекции. Хламидийный уретрит как у жен�
щин, так и у мужчин может протекать без клинических симптомов; не�
редко единственным признаком заболевания являются лишь дизуричес�
кие расстройства [Нурушева С.М., 1996]. Начало заболевания характе�
ризуется незначительными субъективными ощущениями. Больных бес�
покоят белые или слизистые выделения из уретры, зуд, боль в мочеис�
пускательном канале, учащённые позывы на мочеиспускание. Бывают
очень скудные выделения в виде «утренней капли». При уретроскопии
упациентов в некоторых случаях обнаруживается мягкий инфильтрат.
Довольно часто хронический уретрит протекает на фоне хронического
простатита, который является его осложнением [Васильев М.М. и др.,
1991]. Хламидийный простатит протекает, как правило, хронически, тор�
пидно. Больные жалуются на выделения из мочеиспускательного кана�
ла иногда во время дефекации или в конце мочеиспускания, зуд в урет�
ре, прямой кишке, периодические боли в паховой области, мошонке,
крестце. По характеру и степени поражения железы различают ката�
ральный, фолликулярный и паренхиматозный простатит. При ректаль�
ном исследовании при катаральном простатите железа не увеличена,
нормальной консистенции, болезненна; при фолликулярном – не уве�
личена, однако при пальпации в ней определяются чувствительные узел�
ки различной консистенции; при паренхиматозном – увеличение, бо�
лезненность железы или одной из долей, изменение её конфигурации и
консистенции (уплотнённая, мягкая, дряблая). В секрете предстатель�
ной железы выявляют небольшой лейкоцитоз, снижение количества или
отсутствие лецитиновых зёрен. Клиническая картина при хламидийных
поражениях предстательной железы может быть различной. Однако в
доступной литературе нет указаний на специфические клинические осо�
бенности, характерные для этой инфекции.

Хламидийный эпидидимит является следствием каналикулярного
заноса хламидий из задней уретры и развивается на фоне первичного
поражения уретры, а также простатита и везикулита, с последующим
проникновением патогена в придаток яичка с поражением эпителия,
выстилающего просвет семявыносящих протоков, развитием у некото�
рых пациентов признаков деферентита и фуникулита. Хламидийный
эпидидимит может протекать остро, подостро или хронически. Наибо�
лее часто хронические эпидидимиты являются дебютом острых и подо�
стрых воспалительных процессов в яичке. Для острого эпидидимита ха�
рактерно повышение температуры, сильные боли в придатке яичка, ир�

популяции жителей одного из районов Гамбии, эндемичного по глазным
инфекциям, вызванным C. trachomatis, ассоциировался с аллелем HLA
A*6802 [Conway D.J. et al., 1996]. Эти данные подтверждают предполо�
жение об участии МНС класса 1 в ограничении иммунного ответа на
инфекцию, вызванную C. trachomatis. В то же время, наличие тех или
иных аллелей HLA класса 2 не влияло на исход заболеваний [Conway D.J.
et al., 1996; Kimani J. et al., 1996]. Изучение in vitro моноцитов перифери�
ческой крови, полученных от пациентов с трахомой, показало, что в па�
тогенезе образования спаек могут играть существенную роль CD4+ Т�
лимфоциты, продуцирующие преимущественно Th2�цитокины. При
этом, регуляция Th1/Th2 ответа, очевидно, осуществляется генами HLA�
DQ [Holland M.J. et al., 1996]. Отмечена положительная корреляция меж�
ду наличием аллелей DQA*0101 и DQB*0501 и трубным бесплодием, обус�
ловленным инфицированием C. trachomatis [Cohen C.R. et al., 2000]. При
изучении генетических факторов, влияющих на восприимчивость к хла�
мидийной инфекции у жительниц Найроби (Кения) с трубным беспло�
дием [Cohenm C.R. et al., 1999] и использовании метода иммунофлуорес�
ценции АТ к C. trachomatis чаще выявляли в сочетании с аллелем
DQB*0501, но не DQA*0102. В то же время не было обнаружено значи�
мой корреляции между наличием определённых аллелей HLA класса 2 и
повышенным риском развития трубного бесплодия у серопозитивных
по хламидиозу женщин. На основании полученных данных можно пред�
положить существование определённой связи между генотипом HLA
класса 2 и восприимчивостью к инфекции. Другим возможным объяс�
нением наблюдаемого феномена может быть наличия взаимодействия
между аллелями HLA класса 2 и каким�то неизвестным геном, который
и определяет риск заражения C. trachomatis.

Как правило, при хламидийной инфекции наблюдается поврежде�
ние эпителиального слоя с гибелью клеток и вакуолизацией в участках
концентрации интраэпителиальных лимфоцитов. Повреждение клеток
эпителия вблизи лимфоцитов считается иммунологическим маркёром
тканевой деструкции при хламидийной инфекции [Patton D.L. et al., 1983].
Морфологические изменения, развивающиеся в результате патогенно�
го воздействия хламидий, которые с полным основанием можно расце�
нивать как осложнения перенесенного инфекционного процесса (утра�
та ресничек клетками трубного эпителия, развитие склероза подслизи�
стого слоя, собственной пластинки слизистой оболочки и мышечного
слоя маточных труб), дают основание утверждать, что происходит зна�
чительное снижение функциональной активности верхних отделов по�
ловых путей у женщин, что в ряде случаев приводит к бесплодию или к
внематочной беременности [Канищева Е.Ю., 2002].
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тельной корреляции между обнаружением C. trachomatis и подострым
(латентным) простатитом [Nilsson S. et al., 1981]. В более поздних рабо�
тах материал из ПЖ старались брать другими методами, исключающи�
ми контаминацию возбудителем из уретры. Poletty и соавторы в 1985 году
при исследовании трансректальных аспирационных биоптатов ПЖ
30 больных с хроническим абактериальным простатитом, у которых из
уретры была выделена культура C. trachomatis, положительный резуль�
тат культурального исследования был получен в 33% случаях [Poletti F.
et al., 1985]. Однако у больных отсутствовали достоверные гистологичес�
кие доказательства хронического простатита и биопсийный материал
мог содержать эпителий заднего отдела уретры, а также не исключалась
контаминация изучаемого материала патогеном из прямой кишки. В
дальнейшем были проведены исследования с использованием транспе�
ринеальной биопсии, в результате которых обнаружили C. trachomatis в
задней части уретры и в ткани ПЖ у больных уретропростатитами [Мо�
лочков В.А. и др., 1998; Pust R.A. et al., 1986]. В исследовании Shurbaji и
соавторы в 1988 году оценивали биопсийные срезы ПЖ у 16 пациентов
с гистологически подтверждённым диагнозом ХП. В 5 случаях (31%) с
помощью иммуногистохимического метода был обнаружен антиген C.
trachomatis, в то время как в контрольной группе положительные резуль�
таты не наблюдались [Shurbaji M.S. et al., 1988]. Abdelativ O.M. A. и соав�
торы [1991] опубликовали результаты изучения образцов тканей ПЖ,
полученных путём трансуретральной резекции и с идентификацией в
них хламидий с помощью колориметрической гибридизации in situ. В
7 из 23 образцов (30,4%) был обнаружен генетический материал хлами�
дий. Важно отметить, что в 5 из 7 случаев хламидийные включения были
обнаружены внутри эпителиоцитов и гистиоцитов, а в 2 случаях в эпи�
телии находили только ретикулярные тельца хламидий. В серии работ
Weidner и соавт. [1991] был достаточно тщательно для того времени про�
анализирован вопрос о роли хламидий и микоплазм в возникновении
ХП. Была установлена высокая степень корреляции между наличием
патогена с цитологическими изменениями секрета ПЖ и полученной
после массажа 3�й порции мочи. В одном из этих исследований из
233 мужчин с признаками и симптомами хронического простатита у 43
(18,3%) в секрете ПЖ обнаруживали C. trachomatis, причём лишь у 20 из
них отмечали в секрете повышенное содержание лейкоцитов. В то же
время в контрольной группе мужчин без симптомов и признаков ХП
хламидийную инфекцию выявили только в 7,7% случаев при номальном
состоянии секрета ПЖ у всех обследованных этой группы. Причём, даже
у тех мужчин контрольной группы, у которых в секрете ПЖ обнаружи�
вали C. trachomatis, противохламидийных АТ в сыворотке при микро�

радиирующие по ходу семенного канатика в поясничную и крестцовую
области. Кожа гиперемирована и отёчна на стороне поражённого при�
датка. Воспалённые придатки увеличены в размере, плотные и бугрис�
тые при пальпации. При подостром эпидидимите отмечаются умерен�
ная боль, субфебрилитет, менее выраженная клиническая картина за�
болевания. Хронический хламидийный эпидидимит характеризуется,
как правило, отсутствием температурной реакции, незначительной бо�
лью, умеренным увеличением и равномерным уплотнением придатка
яичка [Тиктинский О.Л. , 1990].

Орхоэпидидимит хламидийной этиологии, также как и эпидидимит,
может протекать в острой, подострой и хронической формах. Чаще все�
го встречается хронический процесс, который характеризуется нормаль�
ной температурой тела, слабой выраженностью болевой реакции, уме�
ренным увеличением и равномерным уплотнением при пальпации при�
датка и яичка. При хроническом течении одностороннего орхоэпидиди�
мита, сочетающегося с простатитом, везикулитом, часто выявляется сни�
жение половой функции на фоне нарушений в спермограмме. Хлами�
дийный орхоэпидидимит является частым осложнением хламидийного
уретрита и простатита, но иногда он является следствием оперативного
вмешательства на уретре и предстательной железе. Орхоэпидидимиты
хламидийной этиологии чаще встречаются у молодых людей и являют�
ся одной из основных причин бесплодия [Berger R.E. et al., 1978].

Если участие C. trachomatis в формировании негонококковых урет�
ритов, орхоэпидидимитов и циститов не вызывает сомнения, то вопрос
о непосредственном участии патогена в возникновении воспаления тка�
ни предстательной железы (ПЖ) пока не решён [Игликов В.А., 1998;
Morton R.C. et al., 1999; Stamm W., 1999]. Чаще всего для обнаружения
хламидий использовали метод выделения возбудителя на культуре кле�
ток. Однако в случае простатита такая методика не всегда адекватна из�
за возможного антихламидийного эффекта спермина и цинка, содержа�
щихся в секрете ПЖ [Mardh P.A. et al., 1980]. В пользу этиологической
роли хламидий в формировании простатита имеются следующие дан�
ные. Шведские учёные провели исследование, при котором у 71 паци�
ента с острым негонококковым уретритом изучали секрет ПЖ, полу�
ченный после мочеиспускания. При этом они обнаружили C. trachomatis
у 26 (36,6%) из этих пациентов. Причём во всех образцах секрета коли�
чество лейкоцитов оказалось выше 20 в поле зрения т. е. имелись явные
цитологические признаки простатита. Любопытно, что повторные ис�
следования спустя неделю без лечения показали спонтанное исчезно�
вение хламидий из уретры у 27% пациентов, а из секрета ПЖ – только
у 4%. Исходя из этого, авторы сделали вывод о существовании положи�
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(анти�БТШ IgA). Противохламидийные IgA были обнаружены в 44 из
169 образцов (26%) и в 20 из 69 случаев (29%), когда имелось повышение
количества лейкоцитов в секрете ПЖ. Вместе с тем, IgA к белку тепло�
вого шока были обнаружены в 5 из 13 подобных образцов (с повышен�
ным количеством нейтрофилов в секрете), что составило 38,5%. Напро�
тив, в образцах с нормальным количеством лейкоцитов не было обнару�
жено указанных специфических иммуноглобулинов. Таким образом, в
этом исследовании иммунологические данные свидетельствовали о том,
что почти у 30% больных с ХП хламидии всё же могли быть этиологичес�
ким агентом заболевания.

По мнению Mazzoli S. и соавторов [1996], наилучшими методами вы�
явления хламидийной инфекции при урологических и андрологических
исследованиях являются ПЦР и определение секреторных противохла�
мидийных IgA в эякуляте. Согласно результатам исследования этих ав�
торов, получены достаточно убедительные данные, подтверждающие
хламидийное происхождение ХП, причём его патогенез носит явный
иммунный характер.

Таким образом, на сегодняшний день количество исследований, где
достаточно убедительно показана роль C. trachomatis в генезе хроничес�
кого простатита, всё же превышает количество работ, где этой роли про�
следить не удавалось.

1.2. 2. Ïàòîãåíåç è êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ óðîãåíèòàëüíîãî
ìèêîïëàçìîçà (M. hominis è U. urealyticum)

Клинические проявления микоплазменной инфекции во многом оп�
ределяются биологическими свойствами возбудителей и особенностью
реакции системы иммунорезистентности в ответ на внедрение патоге�
нов в макроорганизм. Микоплазменные инфекции имеют ряд характер�
ных особенностей.

1. По клинико�морфологическим признакам они сходны с заболе�
ваниями, вызываемыми другими микроорганизмами: хламидиями, ви�
русами, грибами и с некоторыми другими инфекционными заболевани�
ями, имеющими полиэтиологическую природу. 2. Микоплазменные ин�
фекции могут протекать остро, но чаще они имеют хроническое реци�
дивирующее течение. 3. Развитие микоплазмозов в значительной сте�
пени определяется чувствительностью организма хозяина к инфекции.
Данные о генетическом детерминировании чувствительности к микоп�
лазмам получены при моделировании инфекции на животных. Показа�
но, что и человеческая популяция также неоднородна по этому призна�
ку. 4. Характер течения и локализация патологического процесса зави�
сят от входных ворот инфекции. 5. Микоплазмы могут вызывать локаль�

флуоресценции выявить не удалось. В то же время отмечали положи�
тельную корреляцию между наличием признаков ХП с одновременным
присутствием C. trachomatis в секрете и повышенным числом лейкоци�
тов в 3�й порции мочи, а у 13 из 15 таких мужчин обнаруживали повы�
шенный титр сывороточных АТ�л ( < 1/8) против различных сероваров
C. trachomatis (в основном I, J, E и G). Авторы пришли к заключению, что
C. trachomatis и U. urealyticum могут рассматриваться как этиологичес�
кие агенты во многих случаях хронического абактериального простати�
та, причём, инфицирование ПЖ, по их мнению, происходит интракана�
ликулярно восходящим путём из уретры. Венгерские учёные во главе с
Kadar R.S. [1995] для выявления хламидий пользовались гибридизацией
in situ и обнаружили этот микроорганизм в 3 из 11 биоптатов ПЖ, полу�
ченных от пациентов с диагнозом хронического абактериального про�
статита. Однако после открытия уретропростатического рефлюкса
[Kirby 1982] стало понятно, что ЭТ хламидий, имея размеры около 300 нм,
способны также проникать в простатические ацинусы. Следовательно,
нахождение хламидий в тканях ПЖ могло оказаться случайным и не
имеющим прямого отношения к ХП.

Постепенно многие учёные стали утверждаться в мысли, что пролить
свет на этот вопрос поможен определение антихламидийного секретор�
ного IgA. Suominen и соавторы [1983], обследуя бесплодных мужчин,
обнаружили антихламидийный IgA в эякуляте у 51,1%, что сопровожда�
лось повышением содержания лейкоцитов и снижением кислой фосфа�
тазы. В то же время доля мужчин с наличием IgA в группе пациентов с
бесплодием и нормальным содержанием лейкоцитов – 26,9%, а в конт�
рольной группе фертильных мужчин – 23,2%. Ludwig M. и соавторы
[1996] исследовали уровень иммуноглобулинов у 101 мужчины, исполь�
зуя реакцию иммунофлуоресценции. В сыворотке крови хламидийные
IgG и IgA были обнаружены в 25 и 15%, а в эякуляте в 6 и 7% случаев
соответственно. Авторы сделали вывод об отсутствии диагностическо�
го значения сывороточных АТ т. к. их уровень не коррелировал с часто�
той обнаружения хламидийной ДНК, результатами культуральной ди�
агностики, уровнем эластазы и количеством лейкоцитов в сперме. Од�
нако, достоверная корреляция была отмечена между уровнем секретор�
ных хламидийных АТ�л и результатами ПЦР с образцами спермы. Исхо�
дя из данного материала, авторы сделали вывод, что определение спер�
мальных антител к C. trachomatis может использоваться для диагности�
ки латентной инфекции, хотя отсутствие их не исключает наличия хла�
мидий. Учёные группы Koroku M. [1995] исследовали наличие антихла�
мидийного специфического IgA в секрете ПЖ методом вестерн�блот�
тинга, а также АТ к хламидийному белку теплового шока с м. м. 60 кД
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возрастает [Taylor�Robinson D. et al., 1980; Brown M.B. et al., 1983; Paavonen
J. et al., 1983]. При моделировании на животных микоплазменной ин�
фекции урогенитального тракта также отмечено нарастание уровня спе�
цифических АТ. При заражении 5 обезьян в фаллопиевы трубы M.
hominis, выделенной от больной с острым сальпингитом, у животных
развивался острый сальпингит и параметрит. Инфекция сопровождалась
4�х кратным нарастанием титра АТ [Moller B.R. et al., 1979]. При экспе�
риментальном инфицировании обезьян и добровольцев U. urealyticum у
тех и других уровень специфических АТ возрастал в 8 раз. Эксперимен�
тальные и клинические данные свидетельствуют о том, что инфекция
урогенитального тракта микоплазменной и уреаплазменной этиологии
сопровождается значительным нарастанием уровня специфических гу�
моральных АТ. И хотя последние часто встречаются у практически здо�
ровых людей, серологические исследования очень важны для определе�
ния роли урогенитальных микоплазм в патологии человека.

Вызывая специфический иммунный ответ, микоплазмы также мо�
гут оказывать иммуносупрессивный эффект [Fiala M. et al., 1974].

Новый принципиально важный аспект взаимодействия микоплазм
с инфицированным организмом открывает теория универсального уп�
равления системой распознавания [Кульберг А.Я., 1987]. Согласно этой
теории, основную функцию регуляции гомеостаза выполняют внекле�
точные участки мембранных рецепторов – R�белки, которые в отсут�
ствии АГ, т. е. специфического индуктора, ингибируют процесс проли�
ферации и дифференцировки В�лимфоцитов, продуцирующих антите�
ла против распознаваемых этими рецепторами антигенов. Данная тео�
рия предусматривает также наличие на мембране антирецепторов. След�
ствием непосредственного контакта этих комплементарных детерми�
нант является супрессия синтеза распознаваемого ими белка. В свете
этой теории, количество рецепторов на мембране и их топология при�
обретают особое значение. Будучи мембранными паразитами, микоп�
лазмы вызывают изменения в рецепторном аппарате клеточных мемб�
ран, что может привести к нарастанию уровня внеклеточного R�белка и
нарушению гомеостаза. Экспериментально показано, что при некото�
рых патологических процессах человека инфекционной и аутоиммун�
ной природы уровень R�белка значительно возрастает. Показано, что
инфекция, вызванная U. urealyticum, также сопровождается значитель�
ным повышением количества R�белка в сыворотке крови больных [Про�
зоровский С.В. и др., 1995].

Другим возможным следствием неспецифической стимуляции им�
мунитета микоплазмами является индукция аутоиммунных реакций.
Они могут развиваться в результате митогенного воздействия микоп�

ную инфекцию. Однако нередко наблюдается диссеминация возбуди�
теля в организме, что приводит к генерализации процесса. 6. Для ми�
коплазменных инфекций характерно длительное персистирование воз�
будителя в инфицированном организме. Персистирование микоплазм
играет важную роль в патогенезе хронических микоплазмозов челове�
ка, протекающих с периодами ремиссий и обострений. Клиническое
благополучие, наступающее после активной специфической терапии,
часто не сопровождается гибелью возбудителя, а способствует перехо�
ду манифестной формы инфекции в носительство, при котором обна�
ружить возбудитель обычными методами лабораторной диагностики
весьма затруднительно или невозможно. 7. Микоплазменные инфекции
часто сопровождаются различными иммунопатологическими реакция�
ми [Прозоровский С.В. и др., 1995].

Первым барьером на пути развития инфекции при урогенитальных
микоплазмозах является местная защитная реакция. Как уже было ска�
зано ранее, в большинстве случаев микоплазмы либо не фагоцитируют�
ся макрофагами, либо фагоцитоз не эффективен, и переваривание осу�
ществляется только в присутствии АТ и/или комплемента. Для продук�
ции АТ и активации Т�клеточного иммунитета необходима кооперация
Т� и В�лимфоцитов с активированными АГ�представляющими клетками
[Прозоровский С.В. и др., 1995]. Урогенитальный тракт человека коло�
низируют и вызывают различные воспалительные процессы M. hominis
и U. urealyticum. Возможно, что в этих случаях местно секретируемые
АТ могут являться протективными [Subcommittee on the taxonomy of
Mollicutes, 1984]. Так, IgA были обнаружены в моче больных при обо�
стрении пиелонефрита, а также при остром пиелонефрите микоплаз�
менной природы [Раковская И.В. и др., 1995]. Микоплазмы индуцируют
синтез гуморальных антител всех классов, появление которых носит
обычно характер временной последовательности. О первичном контак�
те макроорганизма с микоплазмой свидетельствуют секреторные IgA,
выявляемые в секретах урогенитального тракта и сывороточные IgM.
По мере развития иммунного ответа синтезируется всё большее коли�
чество сывороточных IgG. Антитела к M. hominis и U. urealyticum иног�
да присутствуют в крови взрослых здоровых людей, а также в крови
новорожденных [Taylor�Robinson D. et al., 1981].

Многочисленные публикации свидетельствуют о том, что хотя M.
hominis и U. urealyticum могут обнаруживаться, как у практически здо�
ровых, так и у больных людей с клиническими проявлениями инфек�
ции, титр специфических антител к указанным патогенам достоверно
выше у последних. При острой микоплазменной и уреаплазменной ин�
фекций, а также при обострении хронической инфекции титр АТ резко
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Таблица 1.2

Характерная органная патология и осложнения при урогенитальном
микоплазмозе (M.hominis, U.urealyticum)  у женщин и мужчин
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лазм на аутореактивные клоны лимфоцитов или являться следствием пе�
рекрёстно реагирующих АГ микоплазм и тканей хозяина [Witebsky E.,
1965]. Специфика взаимоотношений микоплазм с клетками инфициро�
ванного организма, а именно взаимодействие их мембран и межмемб�
ранный обмен поверхностными антигенными компонентами, образова�
ние общих антигенных комплексов и их выброс во внутреннюю среду
организма в результате экзоцитоза, воздействие микоплазм и их мито�
генов на пролиферативную активность лимфоцитов, повреждение ми�
коплазмами чувствительных клеток, а также образование при микоп�
лазмозах специфических иммунных комплексов обусловливают разви�
тие аутоиммунных и иммунопатологических реакций. Большое, а может
быть, решающее значение в этом процессе имеет факт длительной пер�
систенции микоплазм и их слабоиммуногенных АГ в инфицированных
тканях. Выше был приведён один из примеров, объясняющих отмену
толерантности к собственным АГ, которая происходит при наличии пе�
рекрёстно�реагирующих АГ [Лямперт И.М., 1976; Witebsky E., 1965]. Вто�
рым предположением является то, что при низкой иммунологической
реактивности (возможно, генетически детерминированной) организм не
способен реализовать полноценную иммунобиологическую защиту от
микоплазм, что и обеспечивает их длительную персистенцию. Накопле�
ние чужеродных АГ приводит к выработке против них АТ, образованию
иммунных комплексов, повреждению ими клеток тканей и развитием
аутоиммунного процесса. При аутоиммунных процессах не последнюю
роль играет дисбаланс в системе, регулирующей активность ИЛ–
2 [Fukushima T. et al., 1987]. Будучи мембранными паразитами, микоп�
лазмы обладают мембранными лигандами, идентичными или комплемен�
тарными рецепторам соответствующих клеток эукариот, что позволяет
им не распознаваться, как «чужое» [Tarshis M.A. et al., 1983]. Однако при�
сутствие таких «дополнительных» детерминант может привести к нару�
шению иммунологического равновесия, выработке против них антииди�
отипических АТ и развитию аутоиммунного процесса.

Разнообразие клинических признаков микоплазменной инфекции
связано с формированием острых и хронических воспалительных очагов
в органах мочеполовой системы. В таблице 1.2 перечислена органная па�
тология, характерная для микоуреаплазмоза, установленная на основа�
нии клинического материала и заражения экспериментальных животных,
а также представлены осложнения, которые могут иметь место при дан�
ной инфекции. По мнению некоторых исследователей, колонизация мо�
чеполовой системы человека генитальными микоплазмами коррелирует
с разнообразными патологическими состояниями у взрослых обоего пола,
у беременных и новорожденных [Фофанова И.Ю., 2000].
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ней мере, у части обследованных больных была доказана W.E. Stamm и
соавт. [1983] тем фактом, что наблюдалась связь между количеством (тит�
ром) этого возбудителя и пиурией у женщин, у которых другие возбуди�
тели обнаружены не были, а также фактом выделения патогенов из над�
лобковых аспиратов у 15 (26,7%) женщин с ОУС неясной этиологии. Potts
J.M. и соавт. [2000] при обследовании 48 женщин с симптомами хрони�
ческой дизурии отметили, что у 23 (48%) пациенток с помощью культу�
рального метода выявлена U. urealyticum, а при уретроцистоскопичес�
ком исследовании был диагностирован интерстициальный цистит. Пос�
ле нескольких последовательных курсов лечения антибактериальными
препаратами отмечена 100% эрадикация патогена. При этом субъектив�
ные симптомы уменьшились в 3 раза, а частота позывов к мочеиспуска�
нию – в 1,5 раза. По мнению авторов, это свидетельствует о роли уре�
аплазм в генезе цистита. Однако существуют и противоположные мне�
ния на этиологию этой разновидности органной патологии [Лопаткин
Н.А. и др., 2000; De Campos D.A. et al., 1997].

Ряду исследователей удалось выделить U. urealyticum из пузырной
порции мочи и из камней больных, прооперированных по поводу уро�
литиаза; при этом возбудитель обнаружен в пузырной порции мочи у
2–13% больных с метаболическими камнями и у 16–30% больных – с
инфекционными камнями, что, наряду с результатами эксперименталь�
ных исследований на животных подтверждает теорию о значении уре�
аплазм в образовании камней мочевого тракта. Введение U. urealyticum
в мочевой пузырь крыс приводило к образованию струвитных камней у
84% животных. Кроме того, инфицирование уреаплазмой значительно
увеличивало адгезию индуцируемых уреазой кристаллов к эпителию
мочевого пузыря крыс в сравнении с контролем, вероятно, вследствие
элиминации слизи, которая покрывает эпителий мочевого пузыря в нор�
ме [Grenabo L. et al., 1988]. Однако M. hominis в эксперименте не вызы�
вала образование камней и поражения почек, а поражение мочевого
пузыря было гораздо менее выраженным [Larsson P.A. et al., 1989]. Ис�
следование возможной связи нефролитиаза с урогенитальной инфек�
цией, проведённое Dewan B. et al. [1997], показало, что из 70 больных с
почечными камнями у 33 (47%) из камней выделены микроорганизмы
38 видов. Из них 14 микроорганизмов, расщепляющие мочевину, и
24 микроорганизма, не расщепляющих мочевину. При этом U.
urealyticum обнаружена лишь у 2 (2,9%) пациентов.

Группа венгерских исследователей подтвердила данные, свидетель�
ствующие о том, что U. urealyticum является важным патогеном, вызы�
вающим эндометриты после кесарева сечения [Patai K. et al., 1998]. До�
казана достоверная связь между развитием трубной беременности и

Продолжение таблицы 1.2
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К настоящему времени большое число исследований посвящено изу�
чению значения U. urealyticum в развитии урогенитальных заболеваний,
особенно у мужчин. Можно считать доказанным, что в определённом
проценте случаев негонококкового уретрита (НГУ) как острого, так и
хронического, этиологическим агентом является U. urealyticum
(Burstein G.R.,Zenilman J.M., 1999). Заключение основано на том, что
эти микроорганизмы чаще выделяются от мужчин с НГУ, чем от муж�
чин без НГУ, на более высокой эффективности лечения больных анти�
биотиками, обладающими активностью против уреаплазм, а также на
данных, полученных при экспериментальном заражении [Taylor�
Robinson D., 1996]. Taylor�Robinson D., Csonka G.W. [1981] показали, что
интрауретральное заражение добровольцев чистой культурой U.
urealyticum приводило к появлению симптомов уретрита, выявлению
лейкоцитов в моче и выделению от больных уреаплазм. Заболевание
излечивали моноциклином. При экспериментальном моделировании
уретрита у обезьян с помощью эндоуретрального введения свежевыде�
ленных от больных культур микоплазм и уреаплазм отмечено, что наи�
более тяжёлые формы уретрита с явлениями восходящей инфекции раз�
виваются при введении смеси данных микроорганизмов [Moller B.R.,
Freundt E.A., 1983]. Возможная этиологическая роль M. hominis и U.
urealyticum в развитии острого уретрального синдрома (ОУС), по край�
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ми авторами [Skerk V. et al., 2002; Badalyan R.R. et al.,2003]. Имеются не�
многочисленные данные об участии M. hominis, наряду с уреаплазмами,
в возникновении данной органной патологии [Shortliffe L.M. et al., 1992].
Роль M. hominis и U. urealyticum в развитии нарушения фертильности у
мужчин остаётся спорной. Показано, что у инфицированных мужчин
отмечается ухудшение качества спермы преимущественно за счёт сни�
жения подвижности сперматозоидов (метаболические эффекты, при�
крепление патогенов к самим сперматозоидам) [Kohn F.M. et al., 1998;
Levy R. et al., 1999].

M. hominis ассоциируется с бактериальным вагинозом (БВ) у бере�
менных [Krohn M.A. et al., 1989] и небеременных женщин [Lefevre J.C. et
al., 1988]. Авторы этих исследований выделяли M. hominis соответствен�
но от 24–75% и 13–22% женщин с БВ и женщин контрольных групп.
Кроме того, было показано, что у женщин с БВ значительно повышен
титр сывороточных антител к M. hominis [Paavonen J. et al., 1983]. Ассо�
циация БВ с U. urealyticum изучена хуже. Blackwell A.L. et al. [1983] сооб�
щили о выделении уреаплазм от 63% женщин с БВ. Другим авторам уда�
лось обнаружить патоген в образцах, полученных соответственно от 95%
и 40% женщин с наличием или отсутствием клинических признаков ва�
гиноза [Eheifer T.A. et al.,1978]. Кроме того, Hillier S.L. et al. [1993] прове�
ли исследование 171 беременной женщины и выделили U. urealyticum
от 78% женщин с нормальным составом влагалищной микрофлоры и от
92% женщин с БВ. По данным Priestley C.J. et al. [1997], исходя из часто�
ты встречаемости уреаплазм у пациенток с БВ (у 46%), им принадлежит
существенная роль в развитии данного патологического процесса. Од�
нако, по мнению Keane F.E. A. et al. [2000], значение U. urealyticum при
БВ прослеживается не так явно, как в случае с M. hominis.

Остановимся более подробно на взаимосвязи между биоварами уре�
аплазм (Parvo и Т–960), а также их сероварами и выраженностью кли�
нических проявлений микоплазменной инфекции у женщин и мужчин.
Есть немногочисленные данные о том, что биовар Т–960 чаще других
уреаплазм вызывает у беременных и гинекологических больных воспа�
лительные заболевания органов малого таза и выкидыши, обладает ус�
тойчивостью к тетрациклину и оказывает более неблагоприятное воз�
действие на исходы беременности: вес ребёнка, сроки родоразрешения
и преждевременные роды [Abele�Horn M. et al.,1997]. Существует про�
тивоположное мнение о большей вирулентности биовара Parvo, вызы�
вающего воспалительные процессы в вагине, в то время как биовар Т–
960 участвует в формировании БВ [Razin S., Tully J.G. et al., 1983; Безру�
ков В.М. и др., 1998]. При заражении экспериментальных животных раз�
личными биоварами уреаплазм наибольшая выраженность воспалитель�

частотой обнаружения в половых путях U. urealyticum (59,9% при иссле�
довании материала из шейки матки с помощью ПЦР). Контролем слу�
жили пациентки с нормальной внутриматочной беременностью и паци�
ентки, которым производилась перевязка труб [Qi H. et al., 1997].

Считается доказанной связь генитальной микоплазменной и уреап�
лазменной инфекций у матери с развитием хориоамнионита и низким
весом новорожденных, а также с самопроизвольным прерыванием бе�
ременности [Keski Nisula L. et al., 1997]. Так, у здоровых беременных
уреаплазменная инфекция выявлялась в мочеполовом тракте в 10% слу�
чаев, а при самопроизвольных абортах – в 55% [Romano N., 1987]. Ис�
следование уровня интерлейкина 6 (ИЛ–6) в амниотической жидкости
в конце 1�й половины беременности показало, что сочетание его высо�
ких концентраций (от 1800 до 2800 пг/мл) с внутриамниотической уре�
аплазменной инфекцией приводит к неблагоприятному исходу беремен�
ности (гибель плода, преждевременные роды), в то время, как инфек�
ция амниотической жидкости, не сопровождающаяся высоким уровнем
ИЛ–6, не осложняла исход беременности [Bashiri A. et al.,1999]. В про�
тивоположность этому, на анализе истории родов 303 женщин было по�
казано, что почти у половины из них (48,8%) нижние отделы половых
путей колонизированы U. urealyticum и статистически значимых разли�
чий по частоте преждевременных родов и рождению детей с низким
весом у данной группы рожениц не отмечено [Paul V.K. et al., 1998].

На сегодняшний день вне сомнения находится способность U.
urealyticum вызывать септические артриты у лиц с гипогаммаглобули�
немией, а также реактивные артриты при половом пути заражения
[Taylor�Robinson D., Furr P. M., 1997].

Этиологическая роль микоплазм и уреаплазм в возникновении не�
которых случаев простатодинии и хронического простатита остаётся
неясной. В исследовании Brunner H. et al. [1983] уреаплазмы были обна�
ружены в секрете предстательной железы у 13,7% из 600 мужчин с сим�
птомами простатита. Эти же микроорганизмы были выявлены и у муж�
чин контрольной группы, но не было отмечено случаев их локализации
в предстательной железе. Проведенное лечение привело к исчезнове�
нию уреаплазм и симптомов заболевания у 71 из 82 больных, хотя сле�
дует отметить, что в исследование не была включена контрольная груп�
па пациентов, принимавших плацебо. Выделение U. urealyticum из пред�
стательной железы у 11 из 131 пациента с хроническим простатитом и
отсутствие обнаружения в простатическом секрете этих больных дру�
гих микроорганизмов позволили авторам сделать вывод об этиологичес�
кой роли U. urealyticum в развитии простатита. Этиологическая роль U.
urealyticum в формировании простатита подтверждается также други�
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кальном канале бесплодных женщин в 50–84%, относились к серова�
рам 1, 3 и 5,8. Кроме того, некоторые авторы в 80% случаев у клинически
здоровых лиц обнаруживали уреаплазмы, относящихся к 3 серовару
[Quinn P.A., Shewchuk A.B. et al., 1983]. У женщин со спонтанными абор�
тами, но родивших здоровых детей, в анализах преобладал 8 серовар
уреаплазм [Quinn P.A., Rubin S. et al., 1983]. Попытка объяснения преоб�
ладания патогенности уреаплазм биовара Parvo с позиций открытых от�
дельных факторов патогенности у различных сероваров также не при�
вела к желаемому успеху. Оценена фосфолипазная активность, как один
из факторов патогенности. Доказано, что лизат уреаплазм обладал фос�
фолипазной активностью А и С. Причём, как 3, так и 4, 8 серовары име�
ли в 100 раз большую активность фосфолипазы А2, чем А1. Причём у
8 серовара она была в 8 раз выше, чем у 3 и 4, а уровень активности фос�
фолипазы А1 и С примерно одинаков у различных сероваров [De Silva
N.S. et al., 1986].

1.3. Ïðîáëåìû ëàáîðàòîðíîé äèàãíîñòèêè õëàìèäèéíîé
è ìèêîïëàçìåííîé èíôåêöèé ó æåíùèí è ìóæ÷èí

1.3.1. Ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà õëàìèäèéíîé èíôåêöèè

Лабораторная диагностика урогенитального хламидиоза имеет пер�
востепенное значение в связи с тем, что клинические проявления ин�
фекции не патогномоничны и широкое распространение имеют атипич�
ные и бессимптомные формы заболевания. Для удобства рассмотрения,
наиболее употребимые для диагностики хламидиоза методы, можно раз�
делить на несколько групп:

1. Методы, направленные на выявление возбудителя, его антигенов
или нуклеиновых кислот:

a. Микроскопические методы: микроскопия окрашенных мазков;
прямая иммунофлюоресценция (ПИФ) или непрямая иммунофлюорес�
ценция (НИФ)

b. Культуральный метод
c. Индикация антигенов: реакция иммунофлюоресценции; иммуно�

хроматография
d. Индикация нуклеиновых кислот: ДНК�гибридизация и амплифи�

кация (ПЦР, ЛЦР и т. д.)
2. Методы, направленные на выявление антител к возбудителю
a. Поиск антител в сыворотке крови
b. Поиск антител в сперме
Исследуемым материалом при диагностике урогенитального хлами�

диоза с помощью методов направленных на выявление возбудителя яв�
ляются соскобы со слизистой уретры, цервикального канала, моча. Для

ного процесса (отёчность, гиперемия) в уретре и мочевом пузыре отме�
чена при использовании штаммов U. urealyticum, относящихся к биова�
ру Parvo. При оценке клеточного состава инфильтрата после заражения
чётко прослеживалась тенденция, отражающая развитие более агрес�
сивного инфильтрата в ранние сроки при инфицировании животных
уреаплазмой биовара Parvo. При анализе величины повреждённых эпи�
телиоцитов по длине базальной мембраны установлено, что при инфи�
цировании U. urealyticum биовара Parvo распространённость гидропи�
ческой дистрофии уступала величине данного показателя при инфици�
ровании U. urealyticum биовара Т–960. Вместе с тем, распространён�
ность колликвационного некроза по длине базальной мембраны при
использовании уреаплазм биовара Parvo более чем в 3 раза превосходи�
ла аналогичный показатель при инфицировании U. urealyticum биовара
Т–960 [Кисина В.И. и др., 2003]. Данные некоторых авторов о возмож�
ном участии биовара Parvo уреаплазм в возникновении патологических
процессов в органах малого таза свидетельствует о полиморфизме уре�
аплазм в плане патогенности. Так, Grattard F. и др. [1995] также указыва�
ют на связь преждевременных родов с микробным обсеменением ро�
жениц и новорожденных и возможностью вертикальной передачи уре�
аплазм биовара Parvo. При наличии биовара Parvo у пациенток в боль�
шинстве случаев отмечались признаки воспаления (вагинита), тогда как
при наличии биовара Т–960 чаще наблюдались признаки бактериаль�
ного вагиноза [Безруков В.М. и др., 1998].

Наблюдаемое эффекты биоваров Parvo и Т–960 на организм чело�
века попытались сопоставить с патогенностью некоторых сероваров,
составляющих изучаемые биовары, известной по научным публикаци�
ям. Данные мировой литературы по этому вопросу также довольно про�
тиворечивы. Установлено, что уреаплазмы, обнаруживаемые у клини�
чески здоровых лиц, в 80% случаев относятся к 3 серовару, в 10% – к 8 и
менее чем в 5% случаев – к 4 и 6 сероварам [Jagielski M., 1987]. Было
подтверждено клинически и экспериментально образование камней под
действием уреаплазм различных сероваров (1,2,3,7), находящихся в мо�
чевом пузыре и мозговом веществе почек [Texier J. et al., 1984]. Имеются
данные о серологически подтверждённых случаях внутриутробной рес�
пираторной инфекции плода, вызванной уреаплазмами, чаще 4, 7, 8 и
реже 3 серовара [Smetana Z. et al.,1994]. Так, выделение уреаплазм 3, 8,
10 сероваров из плаценты, лёгких и церебральной жидкости у больных
свидетельствовало об их повышенной инвазивности. [Watson H.L. et
al.,1990]. Повреждающее действие на хромосомы человеческих лимфо�
цитов в культуре in vitro наблюдали как в случаях 1 и 6, так и 5, 7, 8 9, 11,
12 сероваров [Cunha R.A. et al., 1997]. Уреаплазмы, выявленные в церви�
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100% [Naher H. et al., 1990]. Лучшие результаты по окрашиванию ЭТ хла�
мидий получены при использовании реагентов фирм Syva Micro Trak и
Kallastad. Общая чувствительность этого метода с использованием Micro
Trak�теста составляет 67,5–96,3%, а специфичность – 70,9–99,5% [Keat
A.C. S. et al., 1978]. Таким же высоко чувствительным и специфичным
является реагент Chlamyset фирмы Orion Diagnostica – соответственно
77,5% и 85,7% [Ruczkowska J. et al., 1987].

Некоторые авторы указывают на опасность как гипер�, так и гипо�
диагностики при применении РИФ [Скворцов С.В. и др., 1995]. Опас�
ность гипердиагностики обусловлена субъективным характером учёта
результатов ПИФ. Результаты ПИФ оценивают по характеру специфи�
ческого свечения хламидий в люминесцентном микроскопе. При этом
учитывается цвет светящегося объекта, его форма, размер и интенсив�
ность свечения. Критерии оценки могут незначительно изменяться в
инструкциях по применению конкретных препаратов. Как правило, ре�
зультат может считаться положительным при обнаружении от 5 до
10 элементарных телец в исследуемом объекте. Отрицательный ответ
выдается после микроскопии препарата в течение 3 минут.

Причины неспецифического свечения в РИФ многочисленны: нека�
чественный забор и обработка материала; некачественная установка и
настройка аппаратур; наличие перекрестных реакций с родственными
антигенами других бактерий [Скрипкин Ю.К. и др., 1996].

Реакция иммунофлуоресценции в последнее время широко приме�
няется в России. Согласно приказу МЗ РФ № 286 от 07.12.93 «О совер�
шенствовании контроля за заболеваниями, передающихся половым пу�
тем», этот метод рекомендован в качестве основного метода диагности�
ки хламидиоза в условиях практического здравоохранения. В то же вре�
мя в практике здравоохранения ряда стран для постановки диагноза хла�
мидиоза требуется подтверждение результата культуральным или иным
методом, что связано со значительным риском гипердиагностики
[Skolnik N., 1995].

Методы ИФА основаны на обнаружении растворимого АГ хламидий
в исследуемых клинических пробах (VIDAS Chlamidia, BioMerieux, Фран�
ция; Pathfinder® Chlamydia Microplate, Sanofi Diagnostics Pasteur, Фран�
ция; Chlamydia Ag EIA KIT, Labsystem, Финляндия). Для проведения тес�
та используют преимущественно наборы реактивов Chlamydiazyme ла�
боратории фирмы Abbott (США) и Chlamydia�antigen ELISA фирмы
Medac Diagnostica (Германия), основанные на методе твёрдофазного
иммуноферментного анализа для определения АГ�в хламидий [Савиче�
ва А.М. и др., 1998]. Чувствительность и специфичность ИФА по данным
разных авторов составляет соответственно 65–78% и 100% [Chernesky

диагностики хламидиоза важным является техника взятия материала.
Для получения эндоцервикальных и уретральных мазков рядом преиму�
ществ обладают специальные щёточки «scrinet» или «endo�brush» [Се�
ров В.Н. и др., 1996].

Выявление специфических включений в мазках, окрашенных по
Романовскому�Гимза, был главным методом диагностики трахомы. Ме�
тод прост, доступен, однако недостаточно чувствителен. По данным А.А.
Шаткина [1983], при урогенитальных хламидиозах частота обнаружения
телец Гальберштедтера�Провачека в соскобах уретры и цервикального
канала обычно не превышает 10–12%. Использование в качестве пред�
варительной диагностики метода окраски мазков по Папаниколау не�
возможна изза большого количества ложно�положительных результа�
тов [Medley G., 1983]. В связи с этим, несмотря на простоту и доступ�
ность, этот метод не может решить проблему диагностики хламидиоза
[Аракелова О.Н. и др., 1993].

Иммуноморфологические методы основаны на обнаружении анти�
генных субстанций хламидий в эпителии и других тканях путём обра�
ботки препаратов специфическими антителами. Метод прямой имму�
нофлуоресценции (ПИФ�метод) является важным методом диагности�
ки урогенитальных хламидиозов в связи с относительной дешевизной и
доступностью. Для его реализации первоначально использовались пре�
параты на основе поликлональных антител меченных флюорохромом.

Однако максимальной чувствительности и специфичности удалось
достигнуть только при замене поликлональных антител на моноклональ�
ные. При этом в разных препаратах используются моноклональные ан�
титела как против липополисахаридных, так и против белковых антиге�
нов хламидий. Во многих отечественных («НИАРМЕДИК» при НИИЭМ
им. Н.Ф. Гамалеи РАМН) и зарубежных фирмах (США: Syva, Difco,
Kallastad, Bartels, Boots Celltech, California Integrated Diagnostics; финс�
кая фирма Orion Diagnostica) тест�системах используются моноклональ�
ные АТ к липополисахаридному антигену C. trachomatis.

ПИФ, как правило, позволяет выявить элементарные тельца хлами�
дий, реже – ретикулярные тельца. Так, по данным В.В. Деликторского и
соавт. [1995], с помощью препарата Chlamitest (Orion Diagnostica) РТ
удается выявить не более, чем в 5% случаев. Не исключено, что вероят�
ность выявления РТ меняется в зависимости от стадии развития патоло�
гического процесса и их обнаружение имеет диагностическое значение,
однако этот вопрос нуждается в специальном изучении.

Данные о чувствительности ПИФ при исследовании препаратов из
урогенитального тракта и при использовании моноклональных АТ край�
не противоречивы. Она составляет 90–100% при специфичности 85–
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го стандарта» рекомендуется использовать сочетание культурального
метода и методов генной диагностики, то есть подтверждать отрицатель�
ный результат культурального метода с помощью ПЦР или ЛЦР [Аков�
бян В.А., 1997]. Для выделения хламидий чаще всего используют культу�
ру клеток McCoy, культуру мышиных фибробластов L–929 или HeLa–
229. Эффективность метода увеличилась при использовании обработки
клеточных культур (L–929, McCoy, He�La–229) циклогексимидом
[Mardh P.A., Paavonen J. et al., 1990] и центрифугирования инокулята на
монослой [Ozanne G., 1981]. Метод выделения хламидий на культуре кле�
ток высоко чувствителен и специфичен. Однако были отмечены преде�
лы чувствительности данного метода: он не позволяет установить диаг�
ноз примерно у 10–15% больных мужчин с хламидийной инфекцией
уретры и у 20–25% женщин с хламидийными цервицитами [Ripa K.T.,
1982]. Главными достоинствами культурального метода диагностики яв�
ляются высокая эффективность, специфичность, возможность опреде�
ления чувствительности выделенной культуры к антимикробным пре�
паратам. Его недостатками являются техническая сложность поддержа�
ния клеточных линий, трудоемкость метода и получение результатов на
3–7�е сутки. В связи с вышеизложенным его реализация невозможна в
большинстве учреждений практического злравоохранения.

Крупные успехи в области молекулярной биологии привели к появ�
лению методов, основанных на определение специфических для C.
trachomatis последовательностей олигонуклеотидов ДНК или рибосо�
мальной РНК. Первым был апробирован метод  ДНК�гибридизации
[Palva A. et al., 1987]. ДНК�гибридизация in situ, использованная для ис�
следования цервикальных и ректальных соскобов, была сходна по ре�
зультатам с заражением клеточных культур [Naher H. et al., 1990]. В пос�
ледние годы тесты амплификации нуклеиновых кислот (ТАНК), к кото�
рым относятся полимеразная цепная реакция (ПЦР), лигазная цепная
реакция (ЛЦР), методы SDA (single strand displacement), TMA (transcript�
tmediated assay), доказали своё превосходство над более ранними теста�
ми по степени чувствительности.

Наиболее часто для диагностики хламидиоза в нашей стране сейчас
используется ПЦР. Разными авторами для постановки этой реакции были
предложены разные праймеры. Наиболее известные из них: праймеры
с нуклеотидными последовательностями, комплементарными гену, оп�
ределяющему структуру большому белку внешней мембраны (OMP1),
праймеры к гену 165 рибосомальной РНК и праймеры, комплементар�
ные гену специфической криптической плазмиды хламидий. Из них бо�
лее эффективными для диагностики хламидиоза являются праймеры к
криптической плазмиде [Roosendaal R. et al, 1993].

M.A. et al., 1994]. Важно отметить, что отдельные модификации ИФА,
например, VIDAS Chlamidia, позволяют использовать мочу в качестве
исследуемого материала. В случаях высокого содержания антигена со�
впадение результата с культуральным исследованием, по данным неко�
торых авторов, составляет более 90%. Вместе с тем при низком содержа�
нии антигена (количество инфекционных единиц) чувствительность
метода резко снижается до 60% и ниже [Кутлин А.В. и соавт., 1996].

Очень удобны для практического применения иммунохроматогра�
фические технологии. Такие тест�системы разработаны английской
фирмой «Unipath» и позднее французской фирмой «Veda Lab». Сущ�
ность метода состоит в том, что при внесении в специальный планшет
образца клинического материала, предположительно содержащего ан�
тигены C. trachomatis, происходит взаимодействие с моноклональными
антителами, ковалентно связанными с цветным латексом. Комплекс:
антиген – антитело – латекс, движется по полоске нитроцеллюлозно�
го фильтра, постепенно формируя окрашенную зону в случае положи�
тельного результата. Продолжительность исследования всего около
30 минут. При необходимости от может быть реализован в кабинете ле�
чащего врача. По оценкам фирмы «Unipath», выпускаемая ими система
Clearview Chlamidia MF характеризуется чувствительностью – в 77,8%
случаев, специфичностью – в 97,5%, прогностической значимостью по�
ложительных результатов – в 86,6%, прогностической значимостью от�
рицательных результатов – в 95,4%, по сравнению с культуральными
методом. Borisov I., Mainkhard K. [1995] оценивают чувствительность это�
го метода в 80%, а специфичность – 100%. По данным Скрипкина Ю.К.
и соавт. [1996], эффективность иммунохроматографического метода
ниже, чем у ПЦР и РИФ: результаты теста Clearview и ПЦР совпадали в
75% случаев, Clearview и РИФ – в 89%, Chlamy�Chec–1 (Франция) и РИФ
– в 60%. Другим недостатком иммунохроматографических методов яв�
ляется высокая стоимость диагностических наборов.

Во многих лабораториях мира, начиная с 1965 года для выделения
хламидий начали использовать метод культуры клеток. Наибольшая чув�
ствительность метода по сравнению с другими, применяемыми на то
время методами, была отмечена многими исследователями [Бескина С.Р.
и др., 1979; Ripa K.T., 1982; Mardh P.A. et al., 1990]. На протяжении долго�
го времени культуральный метод был общепризнанным «золотым стан�
дартом» [Skolnik N., 1995]. 3�е Европейское совещание по хламидиям
пересмотрело этот вопрос, так как многие исследователи указывали на
положительные результаты ИФА и РИФ при отрицательном результате
культурального метода. Это может быть связано с присутствием в мате�
риале некультивируемых форм хламидий. Сегодня в качестве «золото�
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проб составляет 85,2%, уретральных – 92,6%, мазков из вульвы – 85,2%,
проб мочи – 85,2% [Stary A. et al., 1997].

Оценке сравнительной чувствительности отдельных методов обна�
ружения хламидий в клиническом материале посвящено значительное
число работ, в которых получены в общем сходные результаты. Так, было
проведено сравнительное исследование различных методов лаборатор�
ной диагностики урогенитального хламидиоза у женщин и мужчин с
применением ПЦР с праймерами производства НПФ Литех (Россия),
ПЦР с праймерами Life Technologies, ПИФ (Orion), а также культураль�
ного теста (КК). Забор материала осуществляли у женщин из церви�
кального канала, у мужчин – из уретры. Анализ проведен по двум груп�
пам женщин и мужчин: первую составили больные (197 женщин и
50 мужчин) с урогенитальным хламидиозом, установленным в медицин�
ских учреждениях Санкт�Петербурга, и обратившихся для подтверж�
дения диагноза; вторую составили пациенты (200 женщин и 203 муж�
чины), находившиеся на скрининговом обследовании [Шалепо К.В. и др.,
2001]. Чувствительность ПЦР по сравнению с другими тестами у жен�
щин была максимальна в обеих группах, а также у мужчин второй груп�
пы. У мужчин первой группы чувствительность ПИФ была выше, по срав�
нению с ПЦР. Возможно, данный показатель по ПЦР и ПИФ может ва�
рьировать в зависимости от контингента больных и особенности инфек�
ционного процесса (активность инфекции, влияние других факторов в
мочеполовой системе, оказывающие влияние на работу тест�систем). Все
рассматриваемые тесты имели высокую специфичность у обеих групп
больных. Обращает внимание почти полное совпадение результатов по
чувствительности и специфичности при использовании ПЦР (Crypt) и
ПЦР (Pd1/Pd2).

При изучении частоты идентификации хламидий различными лабо�
раторными тестами (ПЦР, ПИФ и КК) в различных клинических мате�
риалах у женщин и мужчин получены следующие данные: чаще всего
патоген обнаруживался у женщин при одновременном взятии материа�
ла из эндоцервикса и влагалища (в 91% случаев из всех положительных
результатов), и лишь в 9% пациенток положительные пробы были толь�
ко в соскобе из уретры. У мужчин (при сравнении соскоба из уретры и
первой порции мочи) чаще патоген обнаруживался в соскобе из уретры
(примерно, в 96% от всех положительных случаев). Преимущественно
положительный результат по моче сочетался с положительным уретраль�
ным тестом, и только у единичных пациентов хламидии идентифициро�
вались только в моче. Причём, у всех разновидностей клинического ма�
териала чувствительность и специфичность ПЦР�теста были высокими
(около 100%) [Шалепо К.В. и др., 2002].

Главным достоинством методов генной диагностики является высо�
кая чувствительность. Тестирование in vitro различных разведений
штаммов C. trachomatis показывает, что амплификационные методы
дают положительный результат при наличии от 1 до 10 микроорганиз�
мов, культуральный метод – от 5 до 100, метод флюоресцирующих ан�
тител – от 10 до 500, ДНК гибридизации – от 500 до 10 тысяч, методы
определения АГ– от 5 до 100 тысяч [Black C.M., 1997]. По результатам
сравнительного исследования эффективности культурального метода и
ПЦР (Cobas Amplicor, Roche) среди мужчин хламидии были выявлены в
уретре при отсутсвии симптомов заболевания в 10,3% культуральным
методом и в 11,6% – в ПЦР. У мужчин с выраженными симптомами за�
болевания – в 13,7% в культуральном тесте и в 18,5% – в ПЦР. Следова�
тельно, чувствительность культурального теста у мужчин в уретре при
невыраженных симптомах заболевания оказалась на 11% меньше по
сравнению с ПЦР; при выраженных симптомах – на 26% меньше. Раз�
личия в показателях чувствительности указанных методов при взятии
проб мочи существенно не отличались от уретральных соскобов [Van
der Pol B. et al., 2000].

У женщин при невыраженных симптомах инфекции при анализе
цервикальных соскобов с помощью культурального метода хламидии
выявлены в 81% случаев, с помощью ПЦР – в 98%; при выраженных
симптомах – соответственно в 84% и 96%. Пробы мочи дали положи�
тельные результаты культурального метода и ПЦР соответственно в 87%
и 91% случаев. Следовательно, исследование проб мочи и цервикальных
мазков одинаково эффективно для выявления хламидий, однако по от�
дельности они не выявляют все случаи заболевания. Первая порция мочи
предпочтительнее для анализа, чем вторая и последующие, при этом пе�
рерыв с момента предыдущего мочеиспускания менее важен [Chernesky
M. et al., 2003]. Исследование проб мочи становиться более популярным
и у женщин, особенно в случаях, когда взять цервикальный мазок не�
возможно. Комбинированный анализ цервикального и уретрального
мазков представляется более эффективным, чем анализ только одного
из них. Результаты исследований свидетельствуют, что проведение ком�
бинированного анализа уретрального и цервикального мазков или про�
бы мочи и цервикального мазка для определения хламидий лучше, чем
взятие только пробы мочи при чувствительности указанных тестов 98,4%,
97,9% и 93,3% соответственно. Авторами также было сделано предполо�
жение, что цервикальный мазок может быть помещён в пробу мочи
[Airell A. et al., 2000]. С недавнего времени мазки из влагалища или вуль�
вы также стали использоваться для диагностики хламидий. Имеются
данные, что чувствительность LCR (Abbot) для анализа цервикальных
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Результаты исследования многих авторов свидетельствуют о том,
что в качестве альтернативы взятию соскобов из органов мочеполовой
системы у женщин и мужчин достаточно успешно для лабораторного
исследования на хламидиоз можно использовать первую порцию мочи
[Quinn T.C. et al., 1996]. Предпочтение в данном случае даётся молеку�
лярно�генетическим тестам, хотя имеются указания о возможном вли�
янии присутствующих в моче ингибиторов на их результат [Toye B. et
al., 1998].

При оценке влияния менструального цикла на достоверность резуль�
татов определения хламидий в образцах смывов, первой и средней пор�
ций мочи методами ЛЦР (Abott Laboratories), траскрипционной ампли�
фикации (Gen�Probe) и ПЦР�ИФА (Daco Diagnostics) частота получения
положительных результатов по моче возрастала к концу менструально�
го цикла. Отсутствие аналогичной закономерности при исследовании
образцов смывов из влагалища свидетельствовало о том, что в этот пе�
риод цикла ингибиторы реакций выделялись не с влагалищным секре�
том, а с мочой. Поэтому при диагностике хламидийной инфекции у жен�
щин предпочтительнее исследовать с помощью ТАНК не мочу, а смывы
из влагалища [Moller J.K. et al., 1999].

В ряде работ есть указание на то, что хламидии у мужчин могут нахо�
диться в придатках яичек, семенных пузырьках и предстательной желе�
зе, поэтому тестирование только материалов из уретры с помощью ПЦР
явилось неполным т. к. наблюдались случаи определения возбудителя
только в эякуляте или секрете предстательной железы [Сельков С.А. и
др., 2001]. Исчерпывающий анализ возможностей различных методов
(EIA (Chlamydiazyme), EIA (Microtrak), DNA probe (PACE 2), PCR
(Amplicor), LCR (Abbott)) в различных биоматериалах (в эндоцервиксе у
женщин, в уретре и моче у мужчин) также был проведен C.M. Black
[1997]. По этим данным (таблица 1.3), амплификационные тесты оказа�
лись самыми чувствительными, по сравнению с ДНК зондовой гибри�
дизацией и ИФА (EIA); примерно одинаковой чувствительностью обла�
дали также амплификационные тесты при взятии материала из эндоцер�
викса, из мужской уретры, а также при исследовании мочи у женщин и
мужчин. ИФА был более чувствительным при исследовании мочи у муж�
чин, на втором месте – при взятии материала из эндоцервикса. ДНК
зондовая гибридизация по чувствительности была примерно одинакова
в случае эндоцервикальных соскобов и соскобов из уретры у мужчин.
Все без исключения представленные лабораторные тесты обладали дос�
таточно высокой специфичностью. Согласно Европейским стандартам
диагностики и лечения СТЗ[Европейские стандарты, 2004], идеальный
диагностический тест по хламидиям должен иметь чувствительность
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Таблица 1.3

Характеристика методов выявления хламидий в различных биоматериалах
у женщин и мужчин* (Black C.M., 1997)
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форм хламидий прямыми методами может быть затруднено из�за умень�
шения экспрессии хламидийных МОМР и ЛПС у этих форм бактерий
[Beatty W.L., Morrison R.P. et al., 1994]. Трудности культурального выде�
ления хламидий из поражённых тканей, которые наблюдаются даже при
выраженных клинических симптомах, могут соответствовать ситуации
in vitro, когда хламидии персистируют в виде аномальных неинфекци�
онных форм [Beatty W.L. et al., 1993]. Отсутствие типичных включений в
подобных случаях, при которых страдает идентификация ЛПС патоге�
на с использованием МФА, по�видимому, принимается за отрицатель�
ный результат культуральной диагностики. Показано, что при болезни
Рейтера типичные включения, содержащие хламидии, обнаруживались
только в 3 случаях, в то время как у 26 из 42 больных присутствовали
мелкие цитоплазматические «мелковакуолярные» включения, характер�
ные для непермиссивных условий размножения при персистенции воз�
будителя [Шубин С.В. и др., 1986]. Мелковакуолярные включения мор�
фологически идентичны включениям, наблюдаемым при персистенции
хламидий in vitro [Орлова О.Е. и др., 1986; Beatty W.L. et al., 1993]. Пер�
вичное заражение клеток культуры L929 материалом от больных с дли�
тельным хроническим течением хламидиоза со скудной клинической
симптоматикой или бессимптомным течением приводит к появлению
мелковакуолярных включений, расположенных на периферии клеток и
в течение 48 часов не трансформирующихся в перинуклеарную зону.
Интересно, что у большинства больных, у которых выделены мелкова�
куолярные включения, характерны изменения иммунного статуса при
бессимптомном или малосимптомном течении заболевания [Гомберг
М.А. и др., 1996].

Многие авторы предполагают, что для диагностики латентных форм
хламидийной инфекции, а также клинических форм, при которых очаг
инфекции локализован в местах недоступных для взятия материала, пер�
спективно применение серодиагностики. Так, при диагностике бессим�
птомно протекающих сальпингитов хламидии не обнаружили в соскобе
цервикального канала хламидий с помощью культурального метода и
методов, основанных на определении АГ. Однако у этих больных из тка�
ни маточных труб возбудитель был выделен, причём одновременно у них
отмечался высокий титр антихламидийных АТ [Аракелова О.Н. и др.,
1989]. В исследовании Chernesky M. и соавторов [1998] при сравнении
53 биопсий эндометрия методом ПЦР в 14 случаях был получен положи�
тельный результат, тогда как при исследовании цервикальных соскобов
культуральным методом хламидии были выявлены только в 4 случаях
(исследование цервикальных проб методом ПЦР не проводилось). Име�
ются данные о том, что при хламидийной инфекции с патологическим

более 90% и специфичность выше 99%. Чувствительность культурально�
го теста при использовании материала из шейки матки и уретры варьи�
рует в пределах 40–85%. Его преимуществом является высокая специ�
фичность, возможность применения в судебно�медицинской эксперти�
зе; однако требует наличия опытного персонала, подходит лишь для не�
большого количества образцов, полученных инвазивным способом из
шейки матки и уретры. Уровень чувствительности ПИФ составляет 50–
90% и зависит от опыта персонала и количества ЭТ в пробе материала.
Преимуществом является возможность исследования материала, полу�
ченного как инвазивным, так и неинвазивным способом (например,
моча). Недостатком является то, что не подходит для исследования боль�
шого количества образцов. Чувствительность ИФА колеблется в преде�
лах 20–85% и зависит от типа анализа. Преимуществом является воз�
можность тестирования большого количества образцов, быстрота, ав�
томатизация, низкая стоимость. Из недостатков – высокая специфич�
ность имеет место только при подтверждении положительных резуль�
татов; метод может применяться только для материала, полученного ин�
вазивным способом (из шейки матки и уретры). Чувствительность РНК�
ДНК�гибридизации составляет 70–85%. Преимуществом является воз�
можность тестирования большого количества образцов, быстрота, ав�
томатизация, возможность одновременной диагностики сопутствующей
гонококковой инфекции. Недостатком является использование только
для образцов материала, полученных инвазивными методами. Чувстви�
тельность ТАНК составляет 70–95%. Из преимуществ указана высокая
специфичность (97–99%), возможность тестирования большого коли�
чества образцов. Возможность использования как инвазивных (из шей�
ки матки и уретры), так и неинвазивных (моча, пробы материала из вуль�
вы и влагалища) образцов [Stary A., 1999]. По мнению D. Taylor�Robinson
и соавторов [1998], на сегодняшний день ПЦР и ЛЦР обладают несрав�
нимым ни с какими другими методами сочетанием простоты использо�
вания и чувствительности, особенно ЛЦР, которая может использовать�
ся для определения хламидий в образцах мочи как у мужчин, так и у
женщин. Необходимо отметить, что в последние годы для определения
активности хламидийного процесса довольно успешно начали применять
real�time ПЦР [Bustin S. A., 2000; Zhang W. et al., 2002; Storm M. et al., 2005].

В настоящее время большое внимание уделяют серологическим ме�
тодам диагностики хламидиоза, которые позволяют свести к минимуму
число ложноотрицательных результатов, особенно в случаях хроничес�
кой персистирующей инфекции, когда отсутствует возбудитель в пер�
вичном очаге, а материал из внутренних половых органов недоступен
для исследования [Анкирская А.С., 1999]. Выявление персистирующих
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проведенного неадекватного лечения [Morre S.A. et al., 2000; Raum E. et
al., 2000]. Имеются другие наблюдения об исчезновении хламидий из
первичных половых путей при отсутствии лечения, но без элиминации
возбудителя [Chemesky M. et al. 1997; Joyner J. L. et al., 1999].

Наиболее часто сегодня для серодиагностики хламидийной инфек�
ции используются различные модификации ИФА. Для этих целей ис�
пользуются диагностические наборы фирм Medac Diagnostica (Герма�
ния), Labsystems (Финляндия), Orgenics (Франция�Израиль) и другие. В
зависимости от типа тест системы возможно как определение суммар�
ных антител, так и их дифференциация на классы: IgА, IgМ, IgG. При
острой инфекции диагностическое значение имеет обнаружение хла�
мидийных IgM или IgА, либо установление конверсии IgG�антител при
их нарастании в 2–4 и более раз.

Использование иммунологических методов не ограничивается по�
иском АТ в сыворотке крови. В нескольких обширных исследовани�
ях сделана попытка оценить находки местных АТ в секретах церви�
кального канала. Так, D.E. Mc Comb с соавторами [1979] с помощью
микроиммунофлюоресценции (МИФ) определяли АТ в цервикальных
секретах в сравнении с выделением хламидий в культуре клеток. Хла�
мидии были выделены у 5% обследованных, АТ в цервикальных сек�
ретах – у 14%, АТ в сыворотках крови – у 38%. Присутствие АТ в
цервикальных секретах, по мнению авторов, является более реаль�
ным индикатором хламидийной инфекции, нежели наличие сыворо�
точных АТ. Был сделан осторожный вывод о возможности использо�
вания с диагностической целью лучше цервикальных, чем сывороточ�
ных АТ. По данным Witkin S.S. и соавторов [1997], при сравнении оп�
ределения IgA в эндоцервиксе беременных женщин (тест�системы
ELISA – IgA Rapid Sero Test, Savjon Diagnostics) с другими лаборатор�
ными тестами (ПЦР, выявление АГ в Chlamydiazyme Abbot Lab.) чув�
ствительность, специфичность, ПЗПР и ПЗОР IgA�теста составили
соответственно 95,7%, 93,1%, 68,8% и 99,3%. Hayashi K. и Kumamoto Y.
[1991] были проанализированы результаты определения секреторных
противохламидийных IgA в мочеполовой системе у женщин и муж�
чин. Были получены следующие результаты: у женщин с цервицита�
ми и у мужчин с уретритами высокая частота встречаемости секре�
торных IgA с обнаружением АГ C. trachomatis; причём титры мест�
ных АТ были выше, чем титры IgA в сыворотке крови. У мужчин с
хроническими простатитами частота встречаемости местных IgA была
намного выше (26%), чем частота обнаружения АГ хламидий, что свя�
зано, вероятно, с труднодоступностью возбудителя. Антитела в сек�
ретах реагировали на МОМР и 60 КD полипептиды внешней мембра�

процессом в маточных трубах цервикальные культуры неадекватно от�
ражают состояние трубной инфекции. Обсеменение хламидиями сли�
зистой оболочки трубы при отсутствии возбудителя в цервикальном
канале возможно при отсутствии клинических симптомов и лапарос�
копических данных за активную инфекцию [Lucisano A. et al.,1992]. По
данным Land J.A. и соавторов [2002], распространённость ДНК хлами�
дий в цервикальном канале у бесплодных женщин достаточно низкая.
Напротив, у 30–60% данного контингента женщин определяются IgG
в сыворотке крови, свидетельствующие о хламидийной инфекции. Де�
лается вывод о том, что спустя несколько лет после заражения хлами�
дийной инфекцией жизнеспособные микроорганизмы могут все еще
присутствовать в верхнем половом тракте. С применением методов ла�
пароскопии были получены данные об отсутствии соответствия спект�
ра патогенов в маточных трубах и в цервикальном канале [Lopez X. еt
al.,1992], поэтому специфические серологические тесты (IgG, IgA), не�
зависимые от местонахождения хламидий, могут служить единствен�
ным маркёром активной инфекции [Nakatani K. et al., 1990]. При опре�
делении ЛПС хламидий с помощью ИФА (ELISA) в перитонеальной жид�
кости в пространстве Дугласа и в цервикальном канале: 10 женщин из
60 имели только положительный тест по перитонеальной жидкости, у
2 – положительный цервикальный и отрицательный перитонеальный
тест; у одной – положительные оба теста [Arena B. et al., 1993] Есть
данные о том, что при обследовании в ПЦР частей труб после сальпин�
гоэктомии по причине внематочной беременности не было ни одного
случая обнаружения возбудителя в указанных пробах. Однако у несколь�
ких женщин в период за 3 года до эктопической беременности обнару�
живались хламидии во внутриматочных и цервикальных экземплярах
[Lan J. et al., 1995]. При сравнительном исследовании серологического
IgM�теста, ДНК и WIF внутриматочных биопсий и цервикальных проб
определена целесообразность использования серологии для установле�
ния диагноза из�за несоответствия обсеменённости возбудителем цер�
викального канала и внутренних половых органов [Chernesky M., Luinstra
K. et al., 1998].

Имеются данные о негативации прямых лабораторных тестов при
хронизации инфекции [Lucisano A. et al., 1992; Arena B. et al., 1993], при�
чём, предполагается при этом самопроизвольная элиминация возбуди�
теля [Parcs K.S. et al., 1997; Morre S.A. et al., 2000]. Однако при более про�
должительном наблюдении у 35% мужчин после так называемого «спон�
танного излечения» через некоторое время появлялись симптомы забо�
левания, что послужило поводом предполагать не элиминацию патоге�
на, а превращение инфекции в персистентную форму, особенно после
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терных для поражения нижних половых путей, конъюнктивит, наличие
осложнений, которые могут быть вызваны C. trachomatis (ВЗОМТ, при�
обретенный половым путём РА, хронические боли в области малого таза,
трубное бесплодие, орхоэпидидимит, конъюнктивит у взрослых), выяв�
ление контактов и оповещение партнёров, скрининг женщин моложе
25 лет, скрининг лиц, имеющих нового партнёра или нескольких парт�
нёров и не использующих или использующих нерегулярно барьерные
методы, скрининг беременных женщин, исключение инфекции перед
медицинским вмешательством (прерывание беременности, искусствен�
ное оплодотворение, введение ВМС).

1.3.2. Ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà óðîãåíèòàëüíîãî ìèêîïëàçìîçà

Для выявления урогенитальных микоплазмозов разработаны и ап�
робированы различные лабораторные методы диагностики. К методам
специфической диагностики относятся микроскопический, культураль�
ный, генодиагностика, серодиагностика.

Из�за малых размеров и низкой восприимчивости к обычным кра�
сителям традиционные методы бактериоскопического исследования
неприменимы при диагностике микоплазмозов. Попытка применить для
этой цели люминесцентную микроскопию с окраской препаратов флю�
орохромами (например, акридиновым оранжевым) не получила широ�
кого признания из�за низкой чувствительности. Однако некоторые ав�
торы считают этот подход весьма эффективным при обнаружении U.
urealyticum, адсорбированных на сперматозоидах [Прозоровский С.В.
и др., 1995].

В нашей стране большие надежды в диагностике микоплазменной
инфекции связывали с ПИФ. Препараты для этой цели выпускал целый
ряд отечественных фирм – «МикоСлайд», «УреаСлайд» (АО «Лабдиаг�
ностика, г. Москва) и «МикоГомоФлюоСкрин», «УреагениФлюоСкрин»
(СП «Ниармедик», г. Москва). Эти диагностические наборы содержат
меченные флюоресцеина изотиоцианатом (ФИТЦ) поликлональные кро�
личьи антитела к видоспецифическим антигенам M. hominis и U.
urealyticum.

В то же время ПИФ используется значительно реже, чем при диаг�
ностике других урогенитальных инфекций, например, хламидиоза. Это
связано с особенностями антигенного строения представителей семей�
ства Mycoplasmataceae [Thirkill C.E., Kenny G., 1975]. Известно, что наи�
большей иммуногенностью из компонентов бактериальной стенки об�
ладает клеточная стенка, которая как раз и отсутствует у микоплазм.
Кроме того, с одной стороны характерной особенностью микоплазм яв�
ляется высокий уровень их внутривидовой антигенной гетерогенности

ны, что подтвердилось с использованием пробы immunoblotting. Та�
ким образом, определение секреторных IgA к хламидиям, по мнению
авторов, было оправданным особенно отрицательном АГ�м тесте и при
подозрении на хламидиоз. Значимость определения противохлами�
дийных IgA доказывается в работах многих авторов [Bjercke S. et al.,
1992; Wolff H. et al., 1994; Corradi G. et al., 1995], хотя в некоторых ра�
ботах значимость указанного лабораторного теста ставиться под со�
мнение [Dieterle S. et al., 1995; Ludwig M. et al., 1996]. Имеются данные
о высокой частоте обнаружения местных IgA к хламидиям при хро�
ническом простатите, по сравнению с другими лабораторными пока�
зателями. [Tsunekawa T. et al., 1991; Koroku M. et al., 1995]. Высказы�
вается предположение о том, что выработка секреторных Ig предше�
ствует появлению сывороточных IgA и что последние– производные
секреторных иммуноглобулинов [Tsunekawa T. et al., 1991]. Специфи�
ческие IgG намного реже по сравнению с IgA определялись в эякуля�
те, однако достаточно часто в сыворотке крови; по IgA наблюдается
обратная тенденция. Имеются данные о том, что у 46–75% мужчин с
противохламидийными АТ класса А в сперме в сыворотке указанная
разновидность иммуноглобулинов не обнаруживалась [Witkin S.S. et
al.,1995; Eggert�Kruse W. et al.,1996; Weidner W. et al.,1996]. Появле�
ние противохламидийных антител часто сочетается с антителами к
сперматозоидам, что приводит к снижению подвижности последних
и формированию бесплодия. Это связано с выработкой перекрёст�
ных аутоантител к Сhps60 и hps60 сперматозоидов [Witkin S.S. et al.,
1995; Munoz M.G. et al., 1996]. Однако имеются противоположные дан�
ные о том, что наличие секреторных IgA в эякуляте не приводит к на�
рушению спермограммы [Dieterle S. et al., 1995; Bollmann R. et al., 2001].
Не доказана корреляция между наличием диагностических титров
секреторных IgA к хламидиям и обнаружением самого возбудителя в
половых путях у мужчин другими лабораторными тестами (культу�
ральным, ПЦР и ИФА) [Ochsendorf F.R. et al., 1999; Gdoura R. et al.,
2001]. Необходимо отметить, что установлена связь между обнаруже�
нием секреторных IgA у мужчин и трубным бесплодием у половых
партнёров [Eggert�Kruse W. et al., 1996], а также между их наличием у
бессимптомных бесплодных мужчин и повышенным риском инфи�
цирования половых партнёров [Penna Videau S. et al., 2001]. Обобщая
вышеизложенное, следует отметить, что вопрос о целесообразности
и возможности поиска IgA в цервикальном секрете и сперме ещё нуж�
дается в дальнейшем изучении.

Согласно Европейским стандартам [2004] показаниями для обследо�
вания на хламидиоз являются следующие: наличие симптомов, харак�
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Для реализации культурального метода диагностики могут быть ис�
пользованы жидкие и/или плотные питательные среды. На сегодня ас�
сортимент питательных сред для этих целей достаточно широк, причем
многие из них выпускаются промышленностью. Как плотные, так и жид�
кие среды для первичного выделения Mycoplasmataceae часто наделяют
дифференцирующими свойствами. В качестве диффернцирующих фак�
торов используют моносахариды, например, глюкозу, мочевину, амино�
кислоту аргинин.

Для выявлении M. hominis, как правило, используют способность
этих микроорганизмов к ферментации аргинина. Способность к расщеп�
лению мочевины является ключевым признаком для дифференциации
уреаплазм на жидких питательных средах. Образующийся аммиак сдви�
гает рН среды в щелочную сторону, что легко может быть выявлено с
помощью индикатора. В плотные питательные среды в качестве диффе�
ренцирующего субстрата также включают MnSO

4
. Рост на этих средах

U. urealyticum сопровождается образованием MnO
2
, окрашивающим

колонии этих микроорганизмов в коричневый цвет, в то время как ко�
лонии микоплазм остаются бесцветными [BioMerieux Manual, 1994]. Для
подавления роста сопутствующей микрофлоры к питательным средам
добавляют антибиотики, в первую очередь из группы пенециллинов и
цефалоспоринов, к которым микоплазмы и уреаплазмы резистентны.

Использование плотных питательных сред в условиях практических
лабораторий затрудняет ряд обстоятельств, важнейшим из которых яв�
ляется необходимость использования микроаэрофильных условий ин�
кубации. Это связано с тем, что при культивировании микоплазм из�за
укороченности электронтранспортных цепей, оканчивающихся флави�
новыми ферментами, в питательных средах накапливается большое ко�
личество токсичных для клеток перекисных соединений. Для создания
микроаэрофильных условий приходится использовать специальное обо�
рудование и газогенерирующие пакеты, что существенно удорожает
исследование. Кроме того, колонии микоплазм и, особенно уреаплазм,
на плотных питательных средах малы, что требует использования для
учёта результатов микроскопа. При культивировании микоплазм на
жидких средах можно создать анаэробные условия, наслоив на поверх�
ность среды стерильное минеральное масло [BioMerieux Manual, 1994],
а учет результатов часто производят по изменению цвета среды.

В нашей стране широкое распространение для диагностики микоп�
лазмоза и уреаплазмоза получила ПЦР. При этом для выявления в про�
бе U. urealyticum часто используют праймеры к гену уреазы, а для M.
hominis – ген аргининдезаминазы [Бурменская О.В. и соавт., 1998]. К
достоинствам этого метода применительно к диагностике микоуреап�

и лабильности, а с другой – для них характерны общие антигены с мем�
бранами клеток�мишеней. Все это затрудняет производство клона при
использовании техники моноклональных антител, обуславливает высо�
кую вероятность неспецифических реакций. Возможно этим обстоятель�
ством объясняется тот факт, что ведущие зарубежные микробиологи�
ческие и иммунологические фирмы не производят диагностических
препаратов для диагностики микоплазмозов в РИФ. Метод получил в
целом отрицательную оценку и в работах некоторых отечественных ав�
торов [Белоусова Е.В., 1999].

Несмотря на то, что вследствие регрессивного характера эволюции,
имеющие медицинское значение микоплазмы утратили целый ряд фер�
ментов и ферментативных систем, подавляющее большинство из них
удаётся культивировать на питательных средах. Это делает возможным
использование для диагностики микоплазмозов и уреаплазмозов куль�
туральный метод.

Для культурального исследования берут пробы со слизистой урет�
ры, сводов влагалища, из канала шейки матки, переуретральной облас�
ти [Лисин В.В. и др., 1988]. Пробы мочи для выделения микоплазм пред�
почтительно брать из утренней первой и срединной порций. При подо�
зрении на микоплазменный или уреаплазменный простатит следует по�
лучить для посева секрет предстательной железы. При мужском беспло�
дии неясной этиологии целесообразно микробиологически исследовать
сперму. Микробиологическому исследованию подлежат биосубстраты,
полученные при лапароскопии, амниоцентезе, а также ткани абортиро�
ванных и мёртворождённых плодов.

Микоплазмы высокочувствительны к воздействию факторов внеш�
ней среды [Прозоровский С.В. и соавт.,1995; Vrazquez F. et al.,1995], по�
этому транспортировка материала должна быть осуществлена в крат�
чайшие сроки. Специальные транспортные среды для этой группы мик�
роорганизмов не разработаны. Обычно доставку проб осуществляют в
жидкой питательной среде. Для этих целей может быть использована
среда 199, обогащенная лошадиной сывороткой и дрожжевым экстрак�
том [Методические рекомендации от 19.05.86]. В зависимости от конк�
ретной схемы исследования в дальнейшем проводят высев на плотную
или в жидкую среду из транспортного бульона или его разведений. В
некоторых современных диагностических системах, например
«Mycoplasma IST», «Mycoplasma LYO» (BioMerieux, Франция), для транс�
портировки используют основу уреа�аргининового бульона (R1). При
этом сроки транспортировки могут составлять 4–5 часов при комнат�
ной температуре или до 2�х суток при условии хранения пробы при +4° С
[BioMerieux Manual, 1994].
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urealyticum и M. hominis у 22 больных с различными урогенитальными
синдромами практически во всех образцах они дали сходные результа�
ты [Fernandez C. et al., 1998]. Проведено сравнительное выявление U.
urealyticum в выделениях 618 больных (из них 453 женщины) методом
ПЦР с ингибиторным контролем и культуральным методом. У женщин
чувствительность ПЦР по сравнению с культуральным методом соста�
вила 94, а специфичность – 98%; у мужчин – 64 и 99% соответственно.
При этом 80% ПЦР�положительных образцов содержали биовар Parvo,
13,5% – биовар Т–960 и 6,5% – оба биовара [Povlsen K. et al., 1998].
Сравнение эффективности серологических методов, выявления уреап�
лазм в ПЦР и культурального метода показало неэффективность опре�
деления АТ [Levy R. et al., 1999]

Помимо методов, основанных на выявлении возбудителя в мате�
риале, разработан тест выявления негонококкового уретрита, осно�
ванный на определении эстеразы в лейкоцитах мочи больных, коли�
чество которой коррелирует с числом лизированных клеток в осадке
мочи. Тест оказался чувствительным в 96–100% случаев и специфич�
ным в 55–52,8% [Veeravahu M. et al., 1987]. Обследование континген�
тов больных с воспалительными заболеваниями гениталий (кольпит,
эндоцервицит, аднексит и их сочетания) показало, что при клиничес�
ки выраженных случаях заболевания, вызванных U. urealyticum, по�
вышается уровень ЦИК и естественных АТ, в то время как при бес�
симптомном носительстве уреаплазм эти показатели находятся в пре�
делах нормы [Фейзулла М.Ф. и др., 1988]. Теория универсального уп�
равления системой распознавания Кульберга [Кульберг А.Я., 1987]
открыла новые возможности для выявления лиц с различными пато�
логическими изменениями, связанными с инфекционными процес�
сами и приводящими к нарушению гомеостаза. Согласно этой теории,
основную функцию регуляции гомеостаза выполняют участки мемб�
ранных рецепторов – R�белки. В свете этой теории, количество ре�
цепторов на мембране и их топология преобретают особое значение.
Будучи мембранными паразитами, микоплазмы вызывают изменения
в рецепторном аппарате клеточных мембран, что может привести к
повышению уровня внеклеточного R�белка и нарушению гомеоста�
за. По данным НИИЭМ им. Н.Ф. Гамалеи и в МОНИАГ, микоплазмен�
ные инфекции, вызванные M. hominis и U. urealyticum, сопровожда�
ются значительнвм повышением титров R�белка. Определение его
количества при массовом обследовании гинекологических и уроло�
гических больных бесспорно способствует выявлению лиц с уроге�
нитальными инфекциями, в частности, микоплазменной и уреаплаз�
менной природы.

лазмозов является возможность выявления труднокультивируемых
микоплазм, таких как M. genitalium, а также бифференциации отдель�
ных биоваров уреаплазм: T–960, включающий серовары 2, 4, 5, 7–13 и
«Parvo», объединяющий серовары 1, 3, 6 и 14 [Harasawa R. et al., 1991,
Harasawa R. Kanamoto Y., 1999]. Кроме того, возможно определение ан�
тибиотикорезистентности микоплазм путем прямой индикации генов
антибиотикорезистентности. Например, использование праймеров к
tet[M] гену, обеспечивающему устойчивость M. hominis к тетрацикли�
ну, позволяет выявлять эту детерминанту в клинических изолятах [Гу�
щин А.Е. и др., 1998]. Недостатком ПЦР является невозможность в слу�
чае применения её классической модификации определения количе�
ства микоплазм в материале. Без этого чаще всего невозможна правиль�
ная клиническая интерпретация результатов. Этого недостатка лише�
на одна из последних модификаций реакции – ПЦР в реальном вре�
мени [Baczynska A. et al., 2004]. Однако необходимое для этих целей
оборудование в связи с высокой стоиомостью недоступно практичес�
ким лабораториям.

В настоящее время разработаны и с успехом используются также
методы выявления АГ�в микоплазм и уреаплазм в сыворотке крови и
других субстратах – РАГА, ИФА, РИФ [Лисин В.В. и др., 1988]. Однако
для реализации этих методов необходимо наличие стандартных набо�
ров антисывороток к разным серотипам возбудителя. Предложенные
отечественными производителями наборы для ПИФ не получили высо�
кой оценки при проведении испытаний в условиях практического здра�
воохранения [Белоусова Л.В., 1999].

Неоднократно для диагностики микоплазмозов и уреаплазмозов
предлагалось использовать серодиагностику, чаще всего РСК, РИМ,
РПГА, ИФА [Лисин В.В. и др., 1988]. Сопоставление различных методов
показало низкую эффективность серологии (по сравнению с ПЦР и куль�
туральным тестом) в выявлении урогенитальных микоплазм [Levy R. et
al.,1999]. Однако, по мнению Прозоровского С.В. и соавторов [1995], в
связи с тем, что гуморальные антитела к M. hominis и U. urealyticum мо�
гут присутствовать у клинически здоровых лиц, а инфицирование лю�
дей U. urealyticum не всегда сопровождается повышением уровня спе�
цифических антител, методы серологического их выявления эффектив�
ны лишь в определённых, как правило, острых случаях.

Неоднократно выполненные работы по сопоставлению сравнитель�
ной эффективности отдельных методов диагностики зачастую дают про�
тиворечивые результаты. Поэтому авторы рекомендуют использовать
комплекс методов т. к. это повышает достоверность обследования. При
сравнительном изучении ПЦР и гибридизации in situ при выявлении U.
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ров – соответственно в 4 (24%) и 6 (29%) случаев. Причём одновременно
у обоих патоген был найден у 9 (24%) из 38 пар, только у одного – у 13
(34%). На том же контингенте больных был проведен анализ выявляемо�
сти C. trachomatis в ПИФ с использованием соскобов из эндоцервикса
(у женщин) и из уретры (у мужчин). Было зарегистрировано по одному
случаю идентификации хламидий у женщин обеих представленных
групп. У их партнёров – соответственно по 2 случая в каждой группе. В
целом одновременно у обоих представителей пары C. trachomatis была
выделена в одном случае, а лишь у одного из партнёров – в 4 (10%) слу�
чаях. На этом основании авторы сделали вывод об отсутствии какой�либо
закономерности в выявлении патогенов сексуальных партнёров, за ис�
ключением M. hominis, которая коррелировала с БВ. Было отмечено, что
носительство данного патогена также было выше у мужчин женщин с
БВ, хотя данный феномен имел место в виде тенденции.

На другой группе половых пар (51 пара) эти же авторы проследили
выявляемость хламидий (C. trachomatis) с использованием ПИФ (соскоб
из эндоцервикса и ППМ – у женщин, соскоб из уретры и ППМ – у
мужчин) в зависимости от наличия (39 пар) или отсутствия (12 пар) не�
гонококкового уретрита (НГУ) у мужчин. Были получены следующие
результаты: у мужчин с НГУ хламидии идентифицировались в 14 (36%)
случаях, у мужчин без НГУ последние не определялись. Аналогичная
закономерность по встречаемости C. trachomatis сохраняется у женщин
– половых партнёров представленных групп мужчин: у 10 из 39 – в
первой группе и отсутсвовали у женщин мужчин без НГУ (р < 0,05). Хла�
мидии были обнаружены одновременно у обоих партнёров только в 6
(12%) случаях, только у одного партнёра – в 12 (24%). Причём, возбуди�
тель обнаружен у мужчин был примерно в 2 раза чаще, чем у женщин
(p < 0,05) [Keane F.E. A. et al., 2000].

Исходя из выше представленного материала, становиться понятным,
почему тремя годами раньше эти же авторы установили связь между НГУ
у мужчин и формированием БВ у их половых партнёров [Keane F.E. A. et
al., 1997].

Аналогичные результаты по встречаемости C. trachomatis в половых
парах в зависимости от наличия или отсутствия НГУ у мужчин были по�
лучены другими авторами [Terho P., 1978; Tait I.A. et al., 1980]. Holmes
K.K. et al. [1975] сообщали о том, что инфекцию, вызванную C.
trachomatis, можно было обнаружить у половых партнёров инфициро�
ванных и неинфицированных мужчин соответственно в 15 из 22 и в 2 из
24 случаев (p < 0,05). При этом, в 11 из 13 пар оба половых партнёра были
инфицированы одним и тем же сероваром хламидий. По данным Alani
M.D. et al. [1977], половые партнёры (женщины) инфицированных и не�

1.4. Ñîïîñòàâëåíèå âñòðå÷àåìîñòè ëàáîðàòîðíûõ è êëèíè÷åñêèõ
ïîêàçàòåëåé óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà è ìèêîïëàçìîçà
ó ïîëîâûõ ïàð

Данные по встречаемости клинико�лабораторных показателей по
урогенитальному хламидиозу и микоплазмозу у половых пар немного�
численны. Заслуживают внимание результаты исследования Eggert�
Kruse W. et al. [2003] 707 бесплодных пар со средней продолжительнос�
тью бесплодия в течение 4 лет. Хламидии идентифицировались с помо�
щью ЛЦР у мужчин – в эякуляте и в первой порции мочи, у женщин –
в эндоцервиксе и в первой порции мочи. Параллельно у обоих партнё�
ров определялись IgG к C. trachomatis в сыворотке крови, а также анти�
спермальные антитела в эякуляте у мужчин. Обращает внимание доста�
точно редкое обнаружение патогена с помощью ЛЦР: у женщин – в 1%,
у мужчин – в 1,8%. У обоих партнёров патоген был идентифицирован
лишь у 3 (17,6%) пар, причём только у женщин и только у мужчин – со�
ответственно у 4 (23,5%) и 10 (58,8%) пар. Причём, у женщин с одинако�
вой частотой были идентифицированы хламидии в эндоцервиксе и пер�
вой порции мочи (в 4 случаях), из которых только у одной одновремен�
но в обоих разновидностях биоматериала. У мужчин в моче положитель�
ный ЛЦР�тест был в 1,8 раза чаще, чем в эякуляте. Одновременное об�
наружение патогена в моче и эякуляте имело место только у 4 пациен�
тов. Авторы не обнаружили корреляции между положительными наход�
ками в ЛЦР�тесте у мужчин и нарушением спермогенеза и антиспер�
мальными антителами. Проспективное сероэпидемиологическое иссле�
дование показало, что наличие противохламидийных антител класса G
в сыворотке крови у мужчин не коррелировало со снижением качества
спермы, но было связано с трубной патологией у их половых партнёров.

Keane F.E. A. et al. [2000] представили результаты исследования
38 пар, из которых в 17 случаях у женщин был диагностирован БВ, у ос�
тальных – он не определялся. Микоплазмы (M. hominis) культурально
были обнаружены при взятии соскоба из боковой стенки влагалища у 9
(53%) женщин с БВ и отсутствовали у пациенток второй группы (без БВ).
У мужчин – половых партнёров группы женщин с БВ и группы без БВ
указанный патоген был выявлен в первой порции мочи (ППМ) в культу�
ральном тесте соответственно в 8 (47%) и 5 (24%) случаях (при р < 0,05).
Обращает внимание то, что идентификация M. hominis одновременно у
обоих партнёров имела место только в 4 (10%) из 38 пар, только у одного
из партнёров – в 14 (37%) пар. Другая тенденция была получена по уре�
аплазмозу (с использованием аналогичного биоматериала и культураль�
ного теста): в группе женщин с БВ и без БВ выявляемость U. urealyticum
соответственно у 11 (65%) и 10 (48%) при р < 0,05; у их половых партнё�
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тельном определении и лечении хламидийной и гонорейной инфекции
у половых партнёров при положительном культуральном тесте у жен�
щин. Woolley P.D. et al. [1987] также говорили об обязательном лечении
(по эпидпоказаниям) всех женщин – половых партнёров мужчин с НГУ.
Это мнение основывалось на том, что рецидивы НГУ после лечения их
половых партнёров получены у 4 (16%) мужчин в случае положитель�
ных тестов на хламидиоз женщин до лечения и у 20 (27%) – в случае
отрицательных тестов до лечения. Однако 26 (77%) из 32 мужчин, у ко�
торых женщины отказались от лечения, перенесли рецидив НГУ в тече�
ние 12 месяцев после лечения.

Вывод об обязательном лечении женщин – половых партнёров
мужчин с НГУ, независимо от наличия или отсутствия симптомов за�
болевания, сделали Osada T. et al. [1988]. Из 30 обследованными ими
пар, ведущих половую жизнь в течение 3 лет, 23 (76,7%) имели иден�
тичные у обоих партнёров (положительные или отрицательные) резуль�
таты по хламидиозу. В 3 случаях отрицательный по инфекции тест у
мужчин при наличии уретрита или простатита сочетался с положитель�
ным результатом у их женщин. Причём, у 14 (82,4%) из 17 женщин с
положительными по хламидиозу тестами не имели субъективных при�
знаков инфекции.

Kamwendo F. et al. [1993], основываясь на результаты клинико�лабо�
раторных исследований по хламидийной и гонорейной инфекции реко�
мендовали обязательное обследование и лечение мужчин – половых
партнёров женщин с острыми воспалительными процессами в органах
малого таза.

Формирование бактериального вагиноза у женщин, по мнению не�
которых авторов, не зависит от проведения антибактериальной терапии
у их половых партнёров [Bump R.C., Buesching W.J., 1988; Vejtorp M. et
al., 1988; Colli E. et al., 1997]. С другой стороны, по данным Arumainayagam
J.T. et al. [1991] и Keane F.E. A. et al. [2000], обнаружение БВ у женщин
нередко предполагает лечение их сексуальных партнёров от СТЗ (хла�
мидиоза и микоплазмоза).

Имеются также данные по результатам серологических хламидий�
ных тестов у половых пар. Witkin S.S. [1996] на 112 бесплодных парах
показал, что противохламидийные IgG и IgA в сыворотке крови опреде�
лялись соответственно у 21,4% и 5% женщин. У 40% и 16,1% пациенток
IgG к C. trachomatis в сыворотке крови обнаруживались соответствен�
но при наличии и отсутствии противохламидийных IgA в эякуляте их
половых партнёров. При наличии или отсутствии противохламидийных
IgG в эякуляте мужчин у их женщин соответственно определялись сы�
вороточные специфические иммуноглобулины класса G в 50% и 18,6%

инфицированных мужчин оказались заражёнными хламидиями соответ�
ственно в 14 из 31 и в 14 из 77 случаях (p < 0,05).

По мнению Koch A. et al. [1997], M. hominis и U. urealyticum чаще
обнаруживались во влагалищных выделениях женщин, чем в уретре
мужчин их половых партнёров. Причём, патогены преобладали у жен�
щин с БВ. U. urealyticum чаще, чем M. hominis, обнаруживалась у обо�
их представителей пары. Выявлено частое сочетание в половых парах
микоплазмоза с трихомониазом, реже –с урогенитальным кандидозом.
Хламидии чаще обнаруживались в уретре у мужчин, чем в эндоцер�
виксе у женщин.

Проанализированы пробы мочи в ЛЦР у 1690 пар с продолжитель�
ностью половой жизни от 2 месяцев до 10 лет. У 42 (2,5%) женщин и
63 (3,7%) мужчин была обнаружена C. trachomatis. Причём у обоих
представителей пар патоген идентифицировался в 27 (1,6%) случаев,
только у одного из партнёров – у 78 (4,6%). Из последней группы пар
– в 63 (81%) – только у мужчин, в 42 (54%) – только у женщин [Clad
A. et al., 2001].

На несоответствие встречаемости хламидий и микоплазм в мочепо�
ловой системе представителей противоположного пола 135 бесплодных
сексуальных пар обращали внимание Samra Z. И соавт. [1994].

При обследовании 93 половых пар Sahoo и соавт. [2000] культураль�
но U. urealyticum идентифицировалась более часто, чем другие микро�
организмы. Причём представленный патоген в вагине и эндоцервиксе
женщин выявлялся в 43% случаев, в уретре и препуциальном мешке муж�
чин – в 24,7%; хламидии идентифицировались соответственно в 3,2% и
1,1% обследованных. Обращает внимание, что частота выделения раз�
личных видов микроорганизмов была выше через 7 дней после полово�
го контакта (у 67,4%), чем в более отдалённые сроки (у 32,6%).

При обследовании 33 мужчин и 48 женщин – их половых партнё�
ров, хламидии были обнаружены соответственно в 42% и 62% случаев.
Частота выявления инфекции не зависела от особенностей половой
жизни и симптоматики. Использование презерватива снижало вероят�
ность передачи инфекции. Авторы сделали вывод, основанный на эмпи�
рических данных, о том, что при доказанной хламидийной инфекции у
одного из половых партнёров, другого необходимо лечить по эпидпока�
заниям [Worm A.M., Petersen C.S., 1987].

Аналогичное мнение по лечению половых партнёров высказывает�
ся и другими авторами. Так, Oskarsson T. и соавт. [1990], основываясь на
высокой частоте встречаемости положительных культур по хламидиозу
и гонорейной инфекции у мужчин – половых партнёров, положитель�
ных по указанным инфекциям женщин, сделали заключение об обяза�
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Таким образом, проблема хламидийной и микоплазменной инфек�
ции формируется благодаря широкому распространению патогенов сре�
ди населения репродуктивного возраста и, в частности, среди половых
пар. Обращает внимание большое разнообразие клинических форм и
осложнений, которые могут иметь место при данных сексуально�транс�
миссивных заболеваниях у женщин и мужчин, с одной стороны, и скры�
тое, стёртое течение многих из них – с другой.

Несмотря на обилие разнообразных методов лабораторной диагно�
стики, часто встречаются затруднения в обнаружении патогенов (осо�
бенно хламидий) в органах мочеполовой системы у представителей по�
ловых пар, а, в следствие этого и в установлении диагноза инфекцион�
ных заболеваний. Одной из причин сложности выявления хламидий яв�
ляется их превращение при воздействии некоторых факторов (в т. ч.
антибиотиков и факторов иммунорезистентности) в персистентные
формы, формирование выраженного рубцового процесса в органах мо�
чеполовой системы и вероятность их местонахождения в местах, труд�
нодоступных для их взятия на исследование, а также для проникнове�
ния антибиотиков. Кроме того, не однозначна интерпретация получен�
ных клинических и лабораторных результатов исследований в преде�
лах половой пары. Нередко лечение одному из половых партнёров с от�
рицательными лабораторными тестами назначается чисто эмпиричес�
ки, по эпидпоказаниям, а часто не проводится вообще. Также отсутству�
ют достоверные данные по критериям излеченности у женщин и муж�
чин при урогенитальном хламидиозе и микоуреаплазмозе.

случаев. Отмечается отсутствие корреляции между встречаемостью IgG
к C. trachomatis в сыворотке крови у представителей пар. Однако обна�
ружена достаточно тесная взаимосвязь между наличием IgG к хламиди�
ям в сыворотке женщин и наличием антиспермальных антител у неё и у
полового партнёра. Основываясь на этих данных, автор предполагает,
что наличие антиспермальных антител у мужчин с большой вероятнос�
тью может свидетельствовать об инфицировании хламидиями обоих
представителей пары. С другой стороны, обнаружение противохлами�
дийных IgG в сыворотке крови не обязательно предполагает наличие
хламидийной инфекции в паре.

Bjercke S. et Purvis K. [1993] провели серологические исследования на
хламидиоз у 100 бесплодных пар. Наличие IgA в сыворотке крови у жен�
щин коррелировало с трубной патологией, подтверждённой с помощью
гистеросальпингографии и/или лапароскопии. У мужских партнёров IgA�
положительных женщин сывороточные иммуноглобулины класса А к C.
trachomatis определялись достоверно чаще, чем в случае с IgA�отрицатель�
ными женщинами. Однако это не отражалось на качестве их спермограм�
мы. Авторы уверены в необходимости проведения обязательного опре�
деления противохламидийных IgA в сыворотке у обоих партнёров пары
при наличии бесплодия, независимо от анамнеза. Определение IgA более
информативно в плане прогноза трубной патологии, чем IgG�тест.

На примере мужских бесплодных пар в Тунисе была выявлена вы�
сокая корреляция обнаружения хламидий в половых путях методом ПЦР
(в уретре и эякуляте у мужчин, в эндоцервиксе у женщин) у обоих пред�
ставителей пар: у 33 (35,9%) из 92 мужчин, у 35 (38%) женщин. Причём, у
положительных по ПЦР�тесту мужчин в 17 случаях ДНК хламидий была
обнаружена в уретральных соскобах, в 15 – в эякуляте. Нарушение па�
раметров спермы не зависило от обнаружения ДНК патогена в уретраль�
ных образцах и от наличия противохламидийных антител в сыворотке
крови, однако коррелировало с идентификацией возбудителя в эякуля�
те [Gdoura R. et al., 2001].

По данным Lessing J.B. et al. [1991], распространённость IgG и IgA к
хламидиям в сыворотке была выявлена у 86 бесплодных женщин, иду�
щих на ЭКО, а также у 56 их мужских партнёров. У 28 (32,5%) из 86 из
пациенток обнаружились оба разновидности антител (IgG в титре 1/128 и
выше, IgA в титре 1/16 и выше). Только 5 (9%) из 56 мужчин были серо�
положительны по этим антителам. Распространённость секреторных IgA
к C. trachomatis в эякуляте была у 5 (9,6%) из 52 пациентов. Необходимо
отметить, что авторы не обнаружили корреляции между обнаружением
обоих разновидностей специфических антител у партнёров и результа�
тами ЭКО.
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ровано примерно с одинаковой частотой (у 9,4% и 8,6% соответственно).
Отягощённый акушерский анамнез (Кесарево сечение, самопроизвольный
аборт, несостоявшийся выкидыш, различные инфекционные осложнения
после родов и абортов, маточные кровотечения после родов и абортов) имел
место у 17,8% больных. Отягощённый гинекологический анамнез (внема�
точная беременность, оперативные вмешательства на придатках матки по
различным показаниям (в т. ч. по поводу кист яичников, апоплексии, тубо�
овариальных образований), лечебно�диагностические выскабливания (в т.
ч. по поводу гиперпластических процессов и полипов в эндометрии, дис�
функционального маточного кровотечения)) имел место только у 9,4% па�
циенток. Достаточно часто наблюдалось нарушение менструального цик�
ла различной этиологии (у 38,6% больных). Из них альгодисменорея– у
21,2%, нерегулярные месячные – у 50,8%, количество случаев метрорра�
гий на момент обследования и в анамнезе – 21,7%, менорагии на момент
обследования и в анамнезе – 5,3%, опсоменорея на момент обращения –
у 7,9%, аменорея – у 2,6%, различные кисты яичников – у 6,3%, синдром

Ãëàâà 2

ÎÖÅÍÊÀ ÐÀÇËÈ×ÍÛÕ ËÀÁÎÐÀÒÎÐÍÛÕ ÒÅÑÒÎÂ
ÏÎ ÓÑÒÀÍÎÂËÅÍÈÞ ÄÈÀÃÍÎÇÀ ÓÐÎÃÅÍÈÒÀËÜÍÎÃÎ

ÕËÀÌÈÄÈÎÇÀ È ÌÈÊÎÏËÀÇÌÎÇÀ Ó ÆÅÍÙÈÍ
È ÌÓÆ×ÈÍ ÏÎËÎÂÛÕ ÏÀÐ

На протяжении последних лет в практику гинекологов прочно во�
шёл термин «скрытые инфекции», которым обозначают, наряду с дру�
гими инфекциями, хламидиоз, микоплазмоз и уреаплазмоз. Согласно
официальным документам, эти заболевания относятся к сексуально�
трансмиссивным (СТЗ) и подлежат компетенции врачей венерологов.
Однако достаточно часто на практике со «скрытыми инфекциями» стал�
киваются врачи смежных специальностей.

В настоящей работе мы попытались доказать, что постоянная поло�
вая пара должна расцениваться, как единое целое и лечиться тем специ�
алистом, к которому обратился один из её членов, нередко в содруже�
стве с врачами смежных специальностей.

2.1. Õàðàêòåðèñòèêà îáñëåäîâàííûõ áîëüíûõ

Работа была проведена на 870 больных. Из них обследовано 490 жен�
щин, обратившихся с различными нарушениями в мочеполовой системе,
из которых 282 пациентки – совместно с половыми партнёрами. Средний
возраст пациенток составил 26,5 лет. Диагноз инфекционной и эндокрин�
ной патологии в мочеполовой системе устанавливался согласно общепри�
нятым подходам [Скрипкин Ю.К., 1996; Лобзин Ю.В., 2000; Балаболкин М.И.
и др., 2002]. Хронический воспалительный процесс в придатках матки (табл.
2.1) был диагностирован у 25,9% пациенток, хронический эндоцервицит –
у 55,7%, хронический цистит – только у 3,5% и у 2�х – хронический урет�
рит и пиелонефрит. Хронические воспалительные процессы различной
этиологии во влагалище имели место у 43,9% больных, из которых бактери�
альной природы – у 49,8%, трихомонадной – у 15,3%, кандидозной – у
34,9%. Спаечный процесс в пределах малого таза диагностировался у 26 жен�
щин, из которых только у 12 – в сочетании с хроническим сальпингоофо�
ритом. Бактериальный вагиноз был выявлен у 140 (28,6%) пациенток. Встре�
чаемость острой органной патологии была намного реже по сравнению с
хронической. Так, острый сальпингоофорит диагностировался только у
3 больных, эндоцервицит – у 11, вагиниты различной этиологии – только
у 4 женщин, острые уретриты и циститы – соответственно в 3 и 5 случаях.
Первичное и вторичное бесплодие различной этиологии было диагности�

Таблица 2.1

Характеристика обследованных женщин (n = 490)

��
���
��������	��]���= +#�% t

j��������������T	��
��V���
 ��R �I'/

j�����������s���]����]�
 �R) II'R

j�����������]��
�
 �R )'I

j�������������
���
=�����������s
����
�� ��I :)'/

-��
�����T�=����
���� �:( �0'L

*	����=��	��]������������
��� �L I')

-��	������l	������������
�������m 00 �0

�
�
��W��=�����.��������������x 0R �R'0

�
�
��W��=��
�������
��������������� :L /':

����.���������
����T��
��]���� �0/ )0'L

 ��
=��������� �� L')

*�������	������
���=���������� �( �('L

y�	�
����� �00 )0':

 ��
����bV�#����������
�	�
�� /: �/'�

"��
���� I� �(':

&����T�=�������������������
�������	����������
��
�����
l#���*�zm

:R /'L

*�������u����b{������� � ('�



7574

2.2. Ðåçóëüòàòèâíîñòü îñíîâíûõ ëàáîðàòîðíûõ òåñòîâ
ïî óðîãåíèòàëüíîìó õëàìèäèîçó è ìèêîïëàçìîçó ó æåíùèí
è èõ ïîëîâûõ ïàðòí¸ðîâ

В современной научной литературе неоднократно поднимался воп�
рос об эффективности отдельных методов диагностики СТЗ у женщин
и мужчин. Однако, как правило, в этих работах обсуждались результа�
ты исследований, выполнявшихся на независимых, случайным образом
сформированных выборках. В связи с изложенным, на начальном этапе
исследования нами были проанализированы результаты лабораторных
тестов, наиболее часто используемых в практике для подтверждения
диагнозов урогенитального хламидиоза и микоплазмоза.

Из лабораторных тестов для диагностики хламидиоза практическим
лабораториям на сегодняшний день наиболее доступны серодиагности�
ка (определение IgG и IgA к C. trachomatis в сыворотке крови), генодиаг�
ностика (ПЦР) и РИФ [Сельков С.А. и др., 2001; Шалепо К.В. и др., 2001,
2002; Black C.M., 1997; Moller J.K. et al., 1999]. Из указанных лаборатор�
ных тестов при обследовании 259 половых пар нами были использова�
ны серодиагностика и ПЦР.

Лабораторные показатели на хроническую хламидийную инфек�
цию (табл. 2.3) в различных их сочетаниях выявлены у 62,2 ± 3,0% жен�
щин, что свидетельствует о широком её распространении у указанно�
го контингента больных и в целом соответствует данным литературы
[Доклад исследовательской группы ВОЗ, 1994; Мавров И.И., 1994; Аков�
бян В. А., 1999]. Иммуноглобулины класса G к C. trachomatis выявлены
в диагностических титрах у 23,6 ± 2,6% из 259 женщин. У 22,8 ± 2,6%
пациенток были определены IgA в сыворотке крови в диагностичес�
ких титрах в сочетании с IgG, что позволило предположить у них ак�
тивную инфекцию [Nakatani K. et al., 1990]. Однако одновременно ди�
агностические титры двух указанных иммуноглобулинов и хламидии в
ПЦР были выявлены только у 7 (2,7 ± 1,0%) пациенток. У 20 (7,7 ± 1,7%)
диагностические титры IgG при отсутствии IgА сочетались с положи�
тельным ПЦР�тестом. ДНК хламидий при отсутствии диагностических
титров антител была выявлена только в 2 случаях. Обращают на себя
внимание 6 (2,3 ± 0,9%) женщин, у которых IgG были выявлены в тит�
ре 1/16, то есть чуть меньше диагностического, в то время как IgA оп�
ределились в диагностическом титре (1/8 и выше). Только у одной из
них ДНК хламидий была обнаружена в ПЦР. Ещё у 6 (2,3 ± 0,9%) жен�
щин диагностические титры IgA определялись при отсутствии IgG и
отрицательном результате ПЦР, что может свидетельствовать о ран�
ней позитивации титров IgA при инфицировании C. trachomatis и оче�
редной раз подтверждает ценность указанного лабораторного теста при

поликистозных яичников – у 10,6% больных. Нарушение менструального
цикла в виде персистенции фолликула было констатировано у 6, в виде ат�
резии фолликула (без формирования СПЯ) – у 2 женщин. Из эндокрин�
ной патологии чаще всего наблюдался синдром гипотиреоза различной сте�
пени выраженности и различного генеза (у 38,4% больных), кистозно�фиб�
розная мастопатия – у 19,2%, лакторея – у 10,4%, вирильный синдром яич�
никового и надпочечникового происхождения (в случае яичникового гене�
за – без формирования СПЯ) – у 9,6%, синдром Чиари�Фроммеля – у
1 пациентки, ожирение (1 и 2 степени) – у 6, избыточный вес тела (предо�
жирение) – у 3. Кроме того, у 15 больных была диагностирована фибро�
миома матки. Обращает внимание относительно высокая частота (17,1%)
случаев болезненных месячных без формирования альгодисменореи.

Обследовано 380 мужчин, обратившихся с различными нарушения�
ми в мочеполовой системе или по контакту с нашими пациентками
(282 случая). Средний возраст больных – 30 лет. Органная патология
мочеполовой системы диагностировалась согласно общепринятых ме�
тодик [Скрипкин Ю.К., 1996; Тиктинский О.Л., Михайличенко В.В., 1999;
Лобзин Ю.В., 2000].

Хронический простатит (табл. 2.2) был выявлен у 47,6% мужчин, хрони�
ческий уретрит – у 25,8%. Из них сочетание одновременно обоих патологи�
ческих процессов было у 17,6% больных. Хронические орхоэпидидимит (ор�
хит), пиелонефрит и цистит наблюдались только соответственно у 13, 3 и
1 больного. Острый воспалительный процесс в мочеиспускательном канале
был выявлен у 8,2% мужчин, в предстательной железе – у 1,3%. Остальная
урологическая патология (мочекаменная болезнь, аденома предстательной
железы, синдром Рейтера, баланопостит, варикоцеле, водянка яичка) имела
место в единичных случаях (у 4,7%). Нарушение сперматогенеза и, соответ�
ственно, бесплодие было констатировано у 25 (6,6%) больных.

Таблица 2.2

Характеристика обследованных мужчин (n = 380)
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Следовательно, частота встречаемости положительных серологичес�
ких тестов у женщин и мужчин была примерно одинакова. Однако име�
ло место достоверное различие по частоте выявления положительного
результата ПЦР у больных с неактивным хламидийным процессом:
8,5 ± 1,7% у женщин против 4,2 ± 1,2% у мужчин (p < 0,05).

Таким образом, для диагностики хламидиоза как у женщин так и у
мужчин, целесообразно использовать серологические методы. При этом
для подтверждения активности процесса следует определять IgA, начи�
ная с первого этапа обследования. ПЦР оказалась достоверно более ре�
зультативной при обследовании женщин. По данным научной литера�
туры, отсутствует [Eggert�Kruse W. et al, 2003] или имеется лишь некото�
рая тенденция к более частому обнаружению патогена у женщин [Чу�
раков и др., 2005; Worm A.M., Petersen C.S., 1987]. Одной из причин ука�
занного расхождения, на наш взгляд, явился случайный характер сопо�
ставляемых выборок мужчин и женщин в этих исследованиях. Кроме
того, указанные авторы не учитывали активность инфекционного про�
цесса, показателем которой является обнаружение IgA в сыворотке кро�
ви [Osborne N.G. et al., 1989; Miettinen A. et al., 1990]. В нашем же случае
максимальные различия в частоте обнаружения патогена выявлены при
неактивной хламидийной инфекции. Вероятно, в половых путях у муж�
чин создаются более неблагоприятные условия, чем в половых путях у
женщин, для пребывания возбудителя из�за его более низкой тропнос�
ти к уретральному эпителию, механической элиминации во время мо�
чеиспускания или прохождении эякулята, а также его инактивации бак�
терицидными системами мочи.

Нами была также проанализирована сравнительная эффективность
основных методов диагностики микоплазменной инфекции: культураль�
ного метода и ПЦР, – у 259 женщин и такого же количества мужчин
(табл. 2.4). Серодиагностика, как метод, не получивший широкого рас�
пространения в практике и не обеспечивающий достаточной воспроиз�
водимости результатов [Прозоровский С.В. и соавт.,1995; Levy R. et
al.,1999], был исключен нами из данного исследования.

Микоплазмы (M. hominis) с помощью ПЦР в половых путях в изоли�
рованном виде были выявлены у 24 (9,3 ± 1,8%) из 259 женщин, из кото�
рых при культуральном исследовании только у 15 обнаружился диагнос�
тически значимый уровень обсемененности – 1х104 и более ЕИЦ/мл.
Только уреаплазмы (U. urealyticum) в ПЦР были выявлены у 78 (30,1 ± 2,9%)
женщин, из которых у 56 при культуральном исследовании установлен
диагностически значимый уровень обсеменённости – 1х104 и более ЕИЦ/
мл. Если при положительной ПЦР диагностически значимый уровень об�
семенённости микоплазмами имел место в 62,5 ± 9,9% случаев, то приме�

диагностике хламидийной инфекции [Мавров Г.И., Навольнев С.О.,
1986; Бойцов А.Г. и др., 2002].

Таблица 2.3

Выявляемость различных сочетаний лабораторных показателей
по хроническому урогенитальному хламидиозу у женщин и мужчин пар

(n = 259)
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У мужчин примерно также как и у женщин, в 24,7 ± 2,7% случаев
были обнаружены только IgG к хламидиям в сыворотке крови, в
20,8 ± 2,5% они сочетались с диагностическими титрами IgA. Примерно
в 7 раз реже было сочетание диагностических титров обеих разновид�
ностей иммуноглобулинов с положительной ПЦР (p < 0,001). IgG к хла�
мидиям в диагностическом титре одновременно с ДНК выявлялись толь�
ко у 10 (3,9 ± 1,2%) мужчин. Положительный результат ПЦР без сероло�
гического подтверждения имел место лишь у одного больного.

Примерно также как и у женщин, у 2,7 ± 1,0% мужчин диагности�
ческие титры IgA были обнаружены при титрах IgG ниже диагности�
ческого, у одного из них был зарегистрирован положительный резуль�
тат ПЦР. У 2 мужчин IgA были выявлены одновременно с отсутстви�
ем IgG.
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рых исследователей [Samra Z. et al., 1994; Koch A. et al., 1997; и др. ]. Сле�
дует подчеркнуть, что в нашем случае обследовались семейные пары,
поэтому указанные различия вряд ли можно объяснить эпидемиологи�
ческими особенностями распространения СТЗ среди женщин и муж�
чин. Можно предполагать, что причиной более редкого обнаружения у
мужчин (по сравнению с женщинами) микоплазм, является совмеще�
ние у них мочевыделительной и половой системы и, тем самым, созда�
нием неблагоприятных условий для выживания патогенов.

Следует также обратить внимание на то обстоятельство, что диагно�
стически значимый уровень контаминации половых путей микоплазма�
ми и уреаплазмами у лиц с положительным результатом ПЦР выявлялся
далеко не всегда. При уреаплазмозе диагностически значимая обсеме�
нённость была зарегистрирована только у 24 (9,3 ± 1,8%) мужчин и 81
(31,3 ± 2,9%) женщин (p < 0,001), а при микоплазмозе только у 3
(1,2 ± 0,7%) мужчин и у 35 (13,5 ± 2,1%) женщин (p < 0,001).

Полученные данные подтверждают необходимость верификации
диагноза уреаплазмоза и микоплазмоза с помощью культурального ме�
тода. В то же время, следует отметить, что они справедливы только для
тест�систем ПЦР, использованных в настоящей работе. При использо�
вании тест�систем с большей или, наоборот меньшей чувствительнос�
тью, соотношения могут меняться. Это затрудняет сопоставление полу�
ченных данных с литературными, но не влияет, по нашему мнению, на
вывод о значимости культурального исследования.

При изучении выявляемости различного сочетания лабораторных
тестов у половых пар получены следующие результаты.

Идентификация иммуноглобулинов (рис. 2.1) класса G к C.
trachomatis в диагностически значимых титрах (1/32 и вышесогласно
инструкции к тест�системам ИФА) была представлена у обоих половых
партнёров в 94 (36,3 ± 3,0%) случаях (группа 1), только у женщин – в 60
(23,2 ± 2,6%) и только у мужчин – у 50 (19,3 ± 2,5%) пар (соответственно
2 и 3 группы сравнения). Сочетание одновременно IgG и IgA к C.
trachomatis в сыворотке крови было соответственно у 21 (8,1 ± 1,7%), 51
(19,7 ± 2,5%) и 48 (18,5 ± 2,4%) половых пар. ДНК C. trachomatis у обоих
партнёров была обнаружена всего у 4 (1,5 ± 0,8%) пар, только у женщин
– у 26 (10,0 ± 1,9%), только у мужчин – у 16 (6,2 ± 1,5%).

Следовательно, при хламидиозе результаты серологических тестов
(IgG и IgA) относительно редко подтверждались результатами исследо�
вания соскобов из половых путей у мужчин и женщин методом ПЦР.
Можно полагать, что это зависит от особенностей локализации патоге�
на в половых путях и недоступности в ряде случаев взятия материала на
исследование.

нительно к уреаплазмам, этот показатель составил 71,8 ± 5,1% (p < 0,05).
Присутствие одновременно обеих разновидностей микоплазм в ПЦР (M.
hominis и U. urealyticum) было выявлено у 33 (12,7 ± 2,1%) женщин, при
этом чаще всего (18 случаев) они при культуральном исследовании обна�
руживались в количестве 1х104 и более ЕИЦ/мл.

Таблица 2.4

Выявляемость различных сочетаний лабораторных показателей
по хроническому урогенитальному микоплазмозу у женщин и мужчин пар

c положительной ПЦР (n = 259)
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Положительный результат ПЦР только на M. hominis у мужчин был
выявлен всего в 3 (1,2 ± 0,7%) случаях из 259, при этом только в одном
при культуральном исследовании был зарегистрирован диагностичес�
ки значимый уровень контаминации. В 13 раз чаще (у 39 мужчин) с по�
мощью ПЦР выявлялись только U. urealyticum (p < 0,001), причем при
культуральном исследовании у 54,0 ± 8,0% пациентов зарегистрирован
диагностически значимый уровень обсемененности – 104 ЕИЦ/мл и бо�
лее. В отличие от женщин, только в 3 случаях у мужчин одновременно
были выявлены обе разновидности микоплазм (p < 0,001).

Таким образом, как у женщин, так и у мужчин уреаплазмы обнару�
живались с помощью ПЦР чаще, чем микоплазмы (соответственно
42,9 ± 3,1% против 22,0 ± 2,6% у женщин и 16,2 ± 2,3% против 2,3 ± 0,9%
– у мужчин) при p < 0,001. При этом обращает на себя внимание, что
микоплазмы выявлялись у женщин в 9,5 раза, а уреаплазмы в 2,6 раза
чаще, чем у мужчин (p < 0,001), что согласуется с данными ряда некото�
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Аналогичная, как и в случае хламидийной инфекции, закономерность
сохраняется по выявляемости микоплазм методом ПЦР и в культураль�
ном тесте у половых пар (рис. 2.2). Так, M. hominis были обнаружены в
половых путях обоих половых партнёров – всего у 6 (2,3 ± 0,9%) из
259 пар, только у женщин – у 51 (19,7 ± 2,5%) пары. Варианты, при ко�
торых обнаруживались микоплазмы только у мужчин, отсутствовали.
Отсутствовали микоплазмы в обоих партнёров у 202 пар. Выявляемость
уреаплазм в ПЦР и культурально у обоих партнёров, только у женщин
(2�я группа) и только у мужчин (3�я группа) составила соответственно у
33 (12,7 ± 2,1%), 78 (30,1 ± 2,9%) и 9 (3,5 ± 1,1%) половых пар. Причём,
встречаемость уреаплазм во 2�й группе была в 8,6 раза чаще, чем в 3�й
(р < 0,001). Отсутствовали уреаплазмы у обоих партнёров 139 пар.

У 2 из 6 пар диагностически значимое количество M. hominis было
выявлено у обоих партнёров. В 2�х случаях у обоих партнёров количе�
ство микоплазм было меньше диагностического. Ещё у 2�х пар микоп�
лазмы у женщин были обнаружены в количестве более 104 ЕИЦ/мл., в
то время как у мужчин – менее 104 ЕИЦ/мл. У 30 (58,8 ± 6,9%) из 51 пары
с идентификацией микоплазм только у женщин данный патоген иден�
тифицировался в диагностически значимом количестве. В 21 случае –
количество микоплазм было меньше диагностического.

У 17 (51,5 ± 8,7%) из 33 пар c обсеменённостью половых путей у обоих
партнёров диагностически значимое количество U. urealyticum было выяв�
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лено у обоих представителей пар. В 8 случаях уреаплазмы у женщин были
обнаружены в количестве более 104 ЕИЦ/мл., а у мужчин – менее 104 ЕИЦ/
мл.. В 3�х случаях – обратная ситуация: у женщин были обнаружены в ко�
личестве менее 104 ЕИЦ/мл., а у мужчин – более 104 ЕИЦ/мл. Ещё у 5 пар у
обоих партнёров количество уреаплазм было менее диагностического.

У 55 (70,5 ± 5,2%) из 78 пар с обсеменённостью только женских по�
ловых путей данный патоген был выявлен в диагностически значимом
количестве. В остальных 23�х случаях количество уреаплазм было мень�
ше диагностического. У 4 (44,4 ± 16,6%) из 9 пар с обсеменённостью толь�
ко мужских половых путей данный патоген был найден в диагностичес�
ки значимом количестве. В остальных 5 случаях – количество уреап�
лазм было меньше диагностического.

Наряду с лабораторными тестами на хламидиоз и микоплазмоз у
представителей половых пар были выявлены трихомонады, грибы рода
кандида (рис. 2.3). Обнаружение трихомонад у обоих партнёров имело
место у 6 (2,3 ± 0,9%) пар, только у женщин и только у мужчин – соот�
ветственно у 9 (3,5 ± 1,1%) и 1 (0,4 ± 0,4%) пар (р < 0,05). Отсутствовали
трихомонады у обоих партнёров 243 пар. Грибы рода кандида у обоих
партнёров были выявлены у 4 (1,5 ± 0,8%) половых пар, только у жен�
щин – у 60 (23,2 ± 2,6%). Указанные грибы только у мужчин встреча�
лись почти в 12 раз реже (р < 0,001). Отсутствовали грибы рода кандида
у обоих партнёров 190 пар.

Рис. 2.1. Результаты лабораторной диагностики урогенитального хламидиоза
у половых пар (n=259)

Рис. 2.2. Выявляемость урогенитальных микоплазм у половых пар
(n=259)
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раженную по сравнению с мужчинами колонизацию грибов рода кан�
дида в половых путях у женщин – их сексуальных партнёров, можно
объяснить наличием преимущественно эндогенных факторов, имеющих
место в женском организме и играющих решающую роль в размноже�
нии указанных патогенов [Мирзабалаева А.К., 2001; Назарова Е.К. и др.,
2003].

2.3. Âûÿâëÿåìîñòü îñíîâíîé îðãàííîé ïàòîëîãèè è ñåêñóàëüíî-
òðàíñìèññèâíûõ çàáîëåâàíèé ó æåíùèí è èõ ïîëîâûõ ïàðòí¸ðîâ

В связи с важным значением хронических воспалительных процес�
сов в органах малого таза для установления диагноза урогенитального
хламидиоза и уреамикоплазмоза, на следующем этапе исследования
была проанализирована хроническая органная инфекционная патоло�
гия, наиболее часто встречающаяся при данных диагностированных
сексуально�трансмиссивных заболеваниях у женщин и их половых
партнёров.

Инфекционные процессы в органах мочеполовой системы в раз�
личных сочетаниях были диагностированы у 211 (81,5 ± 2,4%) женщин
и в 1,4 раза реже – у мужчин (p < 0,001). При изучении частоты встре�
чаемости основной органной патологии у нашего контингента паци�
енток прослеживается следующая закономерность (табл. 2.5): как пра�
вило, последняя редко бывает изолированной, а часто сочетается с
патологическими процессами в смежных органах. Так, хронический
эндоцервицит чаще сочетался с другой патологией органов мочепо�
ловой системы, чем встречался изолированно. Причём, он чаще на�
блюдался одновременно с хроническим инфекционным процессом во
влагалище (преимущественно с бактериальным вагинозом), чем с хро�
ническим сальпингоофоритом. Хронический сальпингоофорит толь�
ко в 13,3 ± 3,9% случаев имел место при отсутствии сопутствующей
патологии, в остальных – сочетался с одинаковой частотой с эндо�
цервицитами и патологией влагалища (чаще с вагинозом). Неспеци�
фический бактериальный вагинит в 2,8 раза чаще, чем с сальпингоо�
форитом, определялся при эндоцервиците (в 82,4 ± 6,5% случаев) при
p < 0,001. Трихомонадный и кандидозный вагиниты также чаще, чем
с другими патологическими процессами диагностировались при вос�
палительном процессе в эндоцервиксе (соответственно в 83,3 ± 15,2%
и 58,3 ± 8,2% случаев) при p < 0,05. В 29,0 ± 2,8% случаев выявлялся
бактериальный вагиноз, из которых в 28,0 ± 5,2% он был изолирован�
ным, в остальных – в сочетании с другими патологическими процес�
сами (в 2,4 раза чаще с эндоцервицитами, чем с сальпингоофорита�
ми, p < 0,001).

Таким образом, обнаружение микоплазм и уреаплазм в половых пу�
тях у женщин культуральным методом преобладало над их встречаемо�
стью в мочеполовой системе у мужчин. Выраженность колонизации па�
тогена также была больше у женщин, чем у их половых партнёров. Об�
наружение микоплазм и уреаплазм в половых путях у одного партнёра
не всегда предполагает его определение у другого. Значимое накопле�
ние возбудителя в плане формирования инфекционного заболевания у
одного представителя пары также не предполагает выраженную коло�
низацию у другого. Колонизационная способность патогена во многом
зависит не только от самого патогена, но и от особенностей организма
хазяина, и в первую очередь от его иммунорезистентности. В мужских
половых путях, по видимому, не создаются благоприятные условия для
размножения возбудителя, что, в свою очередь, отражается на частоте
его выявления и обсеменённости. Это может быть связано с механичес�
ким их удалением при мочеиспускании.

Относительно трихомонад и грибов рода кандида прослеживается
аналогичная закономерность: имела место большая их выявляемость у
женщин по сравнению с мужчинами. В случае трихомонадной инфек�
ции трудности обнаружения возбудителя у мужчин связаны, по�види�
мому, с неблагоприятными условиями существования паразитов в муж�
ской уретре, а также с особенностью строения их мочеполовой систе�
мы, а именно наличием парауретральных желёз Литтре и резервации в
них трихомонад [Скрипкин Ю.К., 1996; Молочков В.А., 2000]. Более вы�
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Рис. 2.3. Выявляемость других возбудителей СТЗ у половых пар (n=259)



8584

�
�
�
�
�
�
=

j
�
�
�
�
�
�
�
��
�

�
�
�
T
	
�
�

�
�
V
�
�
�



j
�
�
�
�
�
�
�
��
�

s
�
�
�
]
�
�
�
�
]
�



 
�
�
�
�
�
�
��
=
�

�
�

�
�
�



!
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
=
�

�
�

�
�
�



�
�
�
	
�
]
�
V
�
�
�
�
��
�

�
�

�
�
�



-
�
�

�
�
�
�
�
T
�
=
�

�
�

�
�
�
�

�

�
�

�

�
�
�

	
�

�
�
�

�
�

+
#
�

D
}
d
t

�
�
(

)
'/
}
�
'�

�
�

�
(

R
'R
}
�
'R

�
�

�
R

�
'R
}
�
'(

�
�

�
�

(
'0
}
(
'L

�
�

�
�
)

I
'(
}
�
':

�
�

L
�
')
}
(
'/

�
�

R
�
'R
}
�
'(

�
�

�
0

)
'�
}
�
'�

�
�

�
(
'0
}
(
'L

�
�

�
(

R
'R
}
�
'R

�
:

�
'I
}
(
'0

�
)
�

�
�
'(
}
�
'(

�
�

)
:

�
)
'�
}
�
'�

�
�

�
:

I
':
}
�
':

�
�

)
�
'�
}
(
'R

�
�
�

0
'�
}
�
'R

�
0

)
'�
}
�
'�

�
�

�
(
':
}
(
':

�
:
0

�
0
'I
}
�
':

 Т
аб

ли
ц

а 
 2

.5

С
оч

ет
ан

и
е 

ос
н

ов
н

ой
 о

р
га

н
н

ой
 у

р
ог

ен
и

та
л

ьн
ой

 п
ат

ол
ог

и
и

 у
 ж

ен
щ

и
н

 (
n

=2
59

)
Нами был также проведен анализ встречаемости наиболее часто ди�

агностируемой органной патологии у мужчин (табл. 2.6). Выявлена ши�
рокая распространенность хронического простатита, как изолирован�
ного патологического процесса у мужчин (у 56,5 ± 4,5% из 124 случаев
простатита). Формирование же хронического уретрита, как единствен�
ной органной патологии, было в 2 раза реже (p < 0,05), чем сочетания с
воспалительными процессами в других органах мочеполовой системы
(преимущественно с простатитами).

При анализе сочетания органной патологии у половых пар получе�
ны следующие результаты.

Органная патология (рис. 2.4) одновременно у обоих партнёров была
выявлена в 129 (49,8 ± 3,1%) из 259 случаев, в группах пар с наличием
последней только у женщин и только у мужчин – соответственно в 86
(33,2 ± 2,9%) и 20 (7,7 ± 1,7%) случаев (р < 0,001).

Более частое формирование хронических очагов в органах мочепо�
ловой системы у женщин, чем у мужчин, может свидетельствовать, с
одной стороны, о более выраженной колонизации их половых путей
возбудителем, связанной в том числе с интраканаликулярным перено�
сом патогенов с помощью сперматозоидов в матку и придатки матки
[Скрипкин Ю.К., 1996; Адаскевич В.П., 1997], с другой – с нестабильно�
стью системы иммунорезистентности, связанной с беременностью, гор�
мональными изменениями в различные фазы менструального цикла,
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Рис. 2.4. Выявляемость хронической органной патологии и установление
диагноза СТЗ у половых пар (n=259)
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применением гормональной контрацепции [Соколов Е.И., 1998; Ройт А.
и др., 2000]. Возникновение хронических инфекционных очагов в смеж�
ных органах закономерно. Обладая определённой тропностью к эпите�
лию, патогены часто колонизируют несколько анатомически близких
органов мочеполовой системы, вызывая в них воспалительный процесс
[Маянский А.Н., 1999; Лобзин Ю.В. и др., 2003].

На следующем этапе мы попытались, используя накопленные зна�
ния по наиболее информативным лабораторным тестам и характерной
органной патологии, касающихся сексуально�трансмиссивных заболе�
ваний, проанализировать выявляемость самих СТЗ (в первую очередь,
хронического урогенитального хламидиоза и его различных клиничес�
ких форм, а также урогенитального микоплазмоза) у 259 женщин и у
мужчин – их половых партнёров.

В связи с отсутствием общепризнанной клинической классифика�
ции хламидийной и микоплазменной инфекций (в том числе и в МКБ–
10) и ориентируясь на некоторые авторитетные источники [Сталлибрасс
К., 1936; Злыдников Д.М. и др., 1975; Казанцев А.П., Матковский В.С.,
1989; Исаков В.А. и др., 1999; Маянский А.Н., 1999; Лобзин Ю.В. и др.,
2003; Покровский В.И. и др., 2003], для характеристики выше указанно�
го инфекционного процесса мы использовали следующие термины.

По хламидийной инфекции.
В зависимости от давности заражения
Острая (свежая) хламидийная инфекция или острый урогениталь�

ный хламидиоз – давность заражения до 3 месяцев.
Подострая хламидийная инфекция или подострый урогенитальный

хламидиоз – давность заражения от 3 до 6 месяцев.
Хроническая хламидийная инфекция или хронический урогениталь�

ный хламидиоз – давность заражения более 6 месяцев.
Хроническая хламидийная инфекция может быть в фазе обостре�

ния (рецидив) и ремиссии. Фаза обострения данного инфекционного
заболевания в первую очередь определяется обострением хроническо�
го воспалительного процесса в органах мочеполовой системы с наличи�
ем соответствующих субъективных и объективных клинических при�
знаков, а также возможной реакцией со стороны крови: СОЭ, лейкоци�
тоз, сдвиг формулы влево и т. д.

В зависимости от первичного или повторного заражения
Первичный урогенитальный хламидиоз – заражение впервые.
Повторный (вторичный) урогенитальный хламидиоз – при повтор�

ном заражении. Причём, после полного (этиологического и клиничес�
кого) излечения – реинфекция; при заражении на фоне уже имеюще�
гося хламидиоза (другим серотипом) – суперинфекция.
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Манифестная форма микоплазмоза – наличие лабораторных при�
знаков инфекции (обнаружение возбудителя при значимой обсеменён�
ности половых путей), а также клинических (объективных и субъектив�
ных) и лабораторных признаков воспалительного процесса в половых
органах.

Субклиническая (инаппарантная) форма – наличие лабораторного
подтверждения инфекции (обнаружение возбудителя при значимой
обсеменённости половых путей), а также объективных клинических и
лабораторных признаков (при отсутствии субъективных) воспалитель�
ного процесса в половых органах.

Носительство микоплазм – наличие лабораторных данных за инфек�
цию (обнаружение возбудителя при любой обсеменённости половых
путей) и отсутствии клинико�лабораторных признаков воспалительно�
го процесса в половых органах.

По клинической форме
В виде микоплазменного уретрита, вульвовагинита, эндоцервицита

и т. д.
Диагноз устанавливался в случае облигатного внутриклеточного па�

разитизма патогена (хламидии) при выявлении самого возбудителя в
ПЦР и/или культуральным методом и/или при наличии положительных
специфических серологических тестов (IgG к C. trachomatis в сочета�
нии с IgA к C. trachomatis). В зависимости от наличия или отсутствия
органной патологии (сальпингофорита, эндометрита, эндоцервицита,
уретрита, цистита – у женщин; уретрита, простатита, орхоэпидидими�
та, цистита – у мужчин) говорили о манифестной (субклинической) или
латентной формах заболевания.

В остальных случаях (микоплазмы, уреаплазмы и грибы рода канди�
да) диагноз инфекционного заболевания основывался на обнаружении
самого возбудителя методом ПЦР или культурально, при наличии харак�
терной органной патологии (при микоплазмозе у женщин – уретрит,
вульвовагинит, цервицит, эндометрит, сальпингоофорит, цистит; у муж�
чин – уретрит, цистит, простатит, орхит, эпидидимит) и обсеменённос�
ти половых путей (в случае микоуреаплазмоза) в количестве 104 ЕИЦ и
более в миллилитре исследуемого материала. При установлении диаг�
ноза урогенитального кандидоза учитывалось присутствие в половых
путях грибов рода Кандида и вагинита. При наличии микоплазм в коли�
честве менее 104 ЕИЦ в миллилитре независимо от присутствия орган�
ной патологии подтверждалось носительство микоплазм (M. hominis) или
уреаплазм (U. urealyticum). Диагноз урогенитального трихомониаза ус�
танавлявался на основании обнаружения трихомонад методом ПЦР или
микроскопически и наличия органной патологии (вагинита, эндоцерви�

В зависимости от выраженности клинических проявлений
Манифестная форма – наличие лабораторных признаков инфекции,

а также клинических (объективных и субъективных) и лабораторных
признаков воспалительного процесса в половых органах.

Субклиническая (инаппарантная) форма – наличие лабораторного
подтверждения инфекции, а также объективных клинических и лабо�
раторных признаков (при отсутствии субъективных) воспалительного
процесса в половых органах.

Латентная (скрытая) форма – наличие лабораторных данных за ин�
фекцию при отсутствии клинико�лабораторных признаков воспалитель�
ного процесса в половых органах.

По клинической форме
В виде хламидийного уретрита, сальпингоофорита, эндоцервицита

и т. д.
По микоплазменной инфекции (M. hominis, U. urealyticum)
В зависимости от давности заражения
Острая (свежая) микоплазменная инфекция или острый урогениталь�

ный микоплазмоз (M. hominis, U. urealyticum) или уреаплазмоз (микоп�
лазмоз, вызванный только U. urealyticum) – давность заражения до 3 ме�
сяцев.

Подострая микоплазменная инфекция или подострый урогениталь�
ный микоплазмоз (M. hominis, U. urealyticum) или уреаплазмоз – дав�
ность заражения от 3 до 6 месяцев.

Хроническая микоплазменная инфекция или хронический урогени�
тальный микоплазмоз (M. hominis, U. urealyticum) или уреаплазмоз –
давность заражения более 6 месяцев.

Хроническая микоплазменная инфекция может быть в фазе обостре�
ния (рецидив) и ремиссии. Фаза обострения данного инфекционного
заболевания в первую очередь определяется обострением хроническо�
го воспалительного процесса в органах мочеполовой системы с наличи�
ем соответствующих субъективных и объективных клинических при�
знаков, а также возможной реакцией со стороны крови: СОЭ, лейкоци�
тоз, сдвиг формулы влево и т. д.

В зависимости от первичного или повторного заражения
Первичный урогенитальный микоплазмоз – заражение впервые.
Повторный (вторичный) урогенитальный микоплазмоз – при по�

вторном заражении. Причём, после полного (этиологического и кли�
нического) излечения – реинфекция; при заражении на фоне уже име�
ющегося микоплазмоза (другим серотипом одного вида) – суперин�
фекция.

В зависимости от выраженности клинических проявлений



9190

цита, цистита, эндометрита, сальпингоофорита – у женщин; уретрита,
простатита, орхоэпидидимита, цистита – у мужчин) [Овчинников Н.М.
и др., 1987; Семавин И.Е. и др., 1991; Борисенко К.К., 1998; Лобзин Ю.В.,
2000; Европейские стандарты, 2004].

Используя выше указанные критерии, была проанализирована вы�
являемость хронического урогенитального хламидиоза, микоплазмо�
за, а также трихомониаза и кандидоза в различных сочетаниях у жен�
щин и их половых партнёров. Диагноз указанных сексуально�трансмис�
сивных заболеваний или их сочетаний (в совокупности) были установ�
лены у 180 (69,5 ± 2,9%) женщин, в 1,7 раза реже – у мужчин (у 109 –
42,1 ± 3,1%) при p < 0,001. При анализе данной инфекционной патоло�
гии в парах были получены следующие результаты (рис. 2.4): одновре�
менно у обоих партнёров устанавливался диагноз в 89 (34,4 ± 3,0%) слу�
чаях, только у женщин – в 96 (37,1 ± 3,0%), только у мужчин – в 23
(8,9 ± 1,8%). Следует отметить, что количество пар с диагнозом только
у женщин в 4 раза превышало последнее с инфекционной патологией
только у мужчин (р < 0,001).

При более подробном изучении сочетания СТЗ и носительства ми�
коплазм у женщин получены следующие данные. Хронический уроге�
нитальный хламидиоз (табл. 2.7) встречался у 107 (41,3 ± 3,1%) женщин.
Из них в 30 (28,0 ± 4,3%) случаях он сочетался с хроническим уреап�
лазмозом, в 2,7 раза реже – с микоплазмозом (р < 0,05). У 20
(18,7 ± 3,8%) пациенток хламидийная инфекция определилась совмес�
тно с урогенитальным кандидозом и только в 8 случаях – с урогени�
тальным трихомониазом.

Носительство уреаплазм совместно с хламидийной инфекцией ди�
агностировали в 9 случаях, носительство микоплазм – у 10. Обращает
внимание достаточно высокая частота встречаемости урогенитального
хламидиоза как моноинфекции (36,4 ± 4,7%). Хронический уреаплазмоз
(U. urealyticum) был диагностирован у 76 (29,3 ± 2,8%) женщин. Следует
отметить, что частота встречаемости его была реже, чем хламидиоза, на
12% (р < 0,05). Из указанного количества случаев уреаплазмоза у 21
(27,6 ± 5,1%) он был изолированным, у 30 (39,5 ± 5,6%) – сочетался с
урогенитальным хламидиозом, у 18 (23.7 ± 4,9%) – с микоплазмозом (M.
hominis), в 16 (21,1 ± 4,7%) – с кандидозом, у 6 – с трихомониазом, у 7
– с носительством микоплазм. Уреаплазмоз, как моноинфекция, по ча�
стоте достоверно не отличался от хламидиоза, но его сочетание с микоп�
лазменной инфекцией встречалось в 2,3 раза чаще (р < 0,05). Встречае�
мость хламидийной и уреаплазменной инфекций с кандидозом и трихо�
мониазом была примерно одинакова. Хронический урогенитальный
микоплазмоз был обнаружен у 34 (13,1 ± 2,1%) пациенток. Из них у 11
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(32,4 ± 8,0%) – как моноинфекция, у 20 (58,8 ± 8,4%) – в сочетании с
урогенитальным хламидиозом, у 16 (47,1 ± 8,6%) – с уреаплазмозом, у 5
– с кандидозом, у 4 – с трихомонадной инфекцией и по одному случаю
– с носительством уреаплазм и микоплазм. Следует отметить, что час�
тота изолированного микоплазмоза не отличалась от последней при хла�
мидиозе и уреаплазмозе. Наиболее часто урогенитальный микоплазмоз
сочетался с хламидийной и уреаплазменной инфекцией. Хронический
урогенитальный кандидоз был диагностирован у 46 (17,8 ± 2,4%) жен�
щин. Этот показатель был в 2,3 и 1,7 раза ниже, чем частота встречаемо�
сти соответственно хламидиоза и уреаплазмоза (р < 0,05). Причём, не
было достоверного различия между распространённостью микоплазмоза
и кандидоза. У 11 (23,9 ± 6,3%) женщин он встречался как моноинфек�
ция, в 20 (43,5 ± 7,3%) – в сочетании с хламидиозом, в 16 (34,8 ± 7,0%) –
с уреаплазмозом, в 5 – с микоплазмозом, в 4 – с трихомониазом.

Хронический трихомониаз диагностирован у 16 (6,2 ± 1,5%) пациен�
ток из состава пар. Из них у 3 – изолированно, у 8 – в сочетании с хла�
мидиозом, у 6 – с уреаплазмозом, у 7 – с микоплазмозом, у 4 – с канди�
дозом. Случаи выявления одновременно трихомониаза и носительства
микоплазм (M. hominis, U. urealyticum) отсутствовали. Обращает вни�
мание почти в 2 раза более частая встречаемость трихомониаза в соче�
тании с хламидиозом и уреамикоплазмозом, чем с кандидозом и случая�
ми изолированной инфекции (р < 0,05).

Носительство уреаплазм и микоплазм определялись соответстствен�
но в 34 (13,1 ± 2,1%) и 23 (8,9 ± 1,8%) случаев. Различие между этими по�
казателями не достоверно. Носительство уреаплазм при отсутствии дру�
гих инфекций диагностировалось в 3 раза чаще, чем носительство ми�
коплазм (соответственно у 18 (52,9 ± 8,6%) и 4 (17,4 ± 7,9%) пациенток)
при р < 0,01. С хламидиозом носительство уреаплазм и микоплазм соче�
тались соответственно в 9 и 4 женщин, с кандидозом – по одному слу�
чаю их совместного определения, с трихомонадной инфекцией – ни
одного случая. Носительство одновременно обоих патогенов имело ме�
сто только в 5 наблюдениях.

Следовательно, наиболее часто у женщин имел место хронический
урогенитальный хламидиоз, на втором месте – уреаплазмоз, на третьем
– урогенитальный микоплазмоз (M. hominis) и кандидоз. Причём, по
количеству случаев изолированной инфекции СТЗ достоверно не отли�
чались между собой. Часто имело место сочетание хламидийной, уреап�
лазменной инфекции и урогенитального кандидоза. Хронический уре�
аплазмоз, наряду с хламидиозом и кандидозом, достаточно часто соче�
тался с микоплазмозом, а урогенитальный трихомониаз – с хламидио�
зом и уреамикоплазмозом.
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У мужчин (табл. 2.8) хронический урогенитальный хламидиоз был
диагностирован в 90 (34,7 ± 3,0%) случаев. Причём чаще всего указан�
ная инфекция была изолированной (у 72,2 ± 4,7%). Сочетание с уреап�
лазмозом имело место у 13 (14,4 ± 3.7%) больных. В единичных случаях
хламидиоз встречался совместно с мико�плазмозом, трихомониазом и
кандидозом. Хламидийная инфекция сочеталась с носительством уре�
аплазм у 7 больных, с носительством микоплазм–только у 3.

Хроническая уреаплазменная инфекция была диагностирована у 22
(8,5 ± 1,7%) пациентов. Из них – у 8 (36,4 ± 10,3%) она была изолиро�
ванной, обнаруживалась совместно с хламидиозом – у 13 (59,1 ± 10,5%),
с микоплазмозом (M. hominis) – у одного пациента, с кандидозом и три�
хомониазом соответственно у 2 и одного. Сочетание с носительством
микоплазм – только в одном случае.

Остальные сексуально�трансмиссивные заболевания: урогениталь�
ный микоплазмоз, кандидоз и трихомониаз – обнаруживались намно�
го реже (у 2, 6 и 8 больных соответственно). Необходимо отметить, что
трихомонадная инфекция в преобладающем большинстве случаев
(75,0 ± 15,3%) была изолированной. Носительство уреаплазм имело ме�
сто у 19 (7,3 ± 1,6%) пациентов, микоплазм – в 4,9 раза реже (р < 0,01). В
11 (57,9 ± 11,3%) случаях носительство уреаплазм было изолированным,
у 7 (36,8 ± 11,1%) – сочеталось с хламидиозом.

Таким образом, хронический урогенитальный хламидиоз, как и у
женщин, достаточно часто встречался у мужчин. Причём, в изолирован�
ном виде он выявлялся в 2 раза чаще, чем в сочетании с другой инфек�
цией (р < 0,05). Уреаплазменная инфекция у мужчин диагностировалась
в 4 раза реже, чем хламидиоз и в 3,4 раза реже, чем уреаплазмоз у жен�
щин (р < 0,05). Остальные сексуально�трансмиссионные заболевания у
мужчин (урогенитальный микоплазмоз – M. hominis, трихомониаз, кан�
дидоз) выявлялись с достаточно низкой частотой. Урогенитальный три�
хомониаз почти в 4 раза чаще сочетался с другими СТЗ у женщин, чем у
мужчин (р < 0,05). У последних он, в большей степени, был изолирован�
ным. Урогенитального микоплазмоза, как моноинфекции, не было уста�
новлено у мужчин, но в 11 случаев он присутствовал у женщин. Носи�
тельство уреаплазм одинаково часто диагностировалось у представите�
лей обоего пола. Его сочетание с другими СТЗ не отличалось по количе�
ству случаев у мужчин и женщин.

При анализе встречаемости отдельных СТЗ в парах получены следу�
ющие результаты (рис. 2.5): хронический урогенитальный хламидиоз у
обоих половых партнёров выявлен у 17,8 ± 2,4% пар, в 23,6 ± 2,6% слу�
чаев инфекционное заболевание было установлено только у женщин, в
16,9 ± 2,3% – только у мужчин. Хроническая уреаплазменная инфек�
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дий в половых путях (в эндоцервиксе, вагине и уретре), ДНК M. hominis
и её обсеменённость, ДНК U. urealyticum и её обсеменённость, опреде�
ление Tr. vaginalis с помощью микроскопии и в ПЦР, определение гри�
бов рода Candida и «ключевых клеток» с помощью микроскопии.

Как видно из рисунка 2.6, в группе женщин с хроническим сальпин�
гоофоритом чаще других лабораторных тестов определялись IgG к хла�
мидиям в сыворотке крови (у 70,0 ± 10,3% больных), аналогичный пока�
затель в контрольной группе женщин без патологии органов мочеполо�
вой системы – 49,4 ± 5,4% (p < 0,1). Частота выявляемости у больных с
хроническими сальпингоофоритами сочетания обеих разновидностей
сывороточных противохламидийных иммуноглобулинов (IgG и IgA) была
только в 40,0 ± 10,9% случаев, что превысило аналогичный показатель в
контрольной группе в 2 раза (у 8 из 20 против 16 из 87 больных) при
p < 0,05. ДНК хламидий у женщин с хроническим воспалительным про�
цессом в придатках матки и в группе больных без патологии в органах
мочеполовой системы выявлялась в низком проценте случаев (соответ�
ственно у 15,0 ± 7,9% и 8,0 ± 2,9%) при p < 0,05. Что касается остальных
лабораторных тестов, то последние также определялись с достаточно
низкой частотой у данного контингента больных и достоверно не отли�
чались от контрольной группы. Влагалищные трихомонады не иденти�
фицировались в обеих группах женщин.

ция одновременно у мужчины и женщины была диагностирована в
6,2 ± 1,5% пар, только у женщины – в 23,2 ± 2,6% пар, только у мужчи�
ны – в 8,6 раза реже (р < 0,001). Хроническая микоплазменная инфек�
ция (M. hominis) диагностировалась у обоих партнёров только в 2 случа�
ях, в 16 раз чаще (12,4 ± 2,0% пар) указанная патология была установле�
на только у женщин (р < 0,001), и ни разу – только у мужчин.

Таким образом, в большинстве пар с наличием инфекционного про�
цесса, вызванного хламидиями, микоплазмами, уреаплазмами последний
регистрировался только у женщины. Это можно объяснить полученны�
ми нами результатами более частой идентификации возбудителя в по�
ловых путях и формированию воспалительного процесса в органах мо�
чеполовой системы у женщин по сравнению с мужчинами.

2.4. Îöåíêà çíà÷èìîñòè îñíîâíîé îðãàííîé ïàòîëîãèè
ïðè óðîãåíèòàëüíîì õëàìèäèîçå è ìèêîïëàçìîçå ó æåíùèí
è èõ ïîëîâûõ ïàðòí¸ðîâ

На достаточно большом клиническом материале мы решили сопос�
тавить встречаемость основных лабораторных признаков УГХ и УГМ и
хронических очагов воспалительной и невоспалительной природы в
органах мочеполовой системы у обследованных нами женщин (n = 486)
и мужчин (n = 348). Из лабораторных тестов оценивались следующие
показатели: IgG и IgA к C. trachomatis в сыворотке крови, ДНК хлами�
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Рис. 2.5. Выявляемость некоторых СТЗ у половых пар (n=259)
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Рис. 2.6. Взаимосвязь между хроническим сальпингоофоритом и некоторыми
клинико�лабораторными показателями СТЗ
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логичного показателя у женщин без патологии органов мочеполовой
системы. Влагалищные трихомонады не идентифицировались в обеих
группах женщин.

У женщин с сочетанием хронического сальпингоофорита с бактери�
альным вагинозом чаще всего определялись следующие лабораторные
тесты (рисунок 2.9): противохламидийные IgG в сыворотке крови (у
67,5 ± 7,4% женщин), сочетание сывороточных IgG и IgA к C. trachomatis
(у 40,0 ± 7,8%), положительный ПЦР�тест на хламидии (у 32,5 ± 7,4%), а
также наличие в половых путях M. hominis и U. urealyticum с высоким
титром обсеменённости (у 55,0 ± 7,9% по каждому показателю). Необхо�
димо отметить, что частота встречаемости выше указанных положитель�
ных лабораторных тестов была достоверно выше, чем в группе пациен�
ток без органной патологии. Обращает внимание, что выявляемость ДНК
хламидий у женщин с сочетанием сальпингоофорита и вагиноза в 4 раза
чаще, чем в контрольной (p < 0,001), а обнаружение микоплазм и уреап�
лазм в титре более 104 ЕИЦ/мл. соответственно в 50 и 3,2 раза преоблада�
ло над группой без органной патологии (p < 0,001). «Ключевые клетки» в
100% случаев присутствовали в группе с патологией, так как последние
являются одним из ключевых признаков бактериального вагиноза. Вла�
галищные трихомонады встречались у пациенток с органной патологией
с достаточно низкой частотой (в 7 случаях из 40), однако последние со�
всем не определялись в контроле (p < 0,001).

Рис. 2.7. Взаимосвязь между хроническим эндоцервицитом и некоторыми
клинико�лабораторными показателями СТЗ

Как видно из рисунка 2.7, чаще по сравнению с другими лаборатор�
ными тестами при изолированном хроническом эндоцервиците у жен�
щин выявлялись противохламидийные IgG в сыворотке крови и их со�
четание c сывороточными IgA (соответственно у 46,8 ± 6,3% и 25,8 ± 5,6%
больных), а также наличие уреаплазм в титрах обсеменённости 104 и
более ЕИЦ/мл. (у 24,2 ± 5,4%). Однако частота обнаружения указанных
лабораторных тестов достоверно не отличалась от контрольной группы.
Обращает внимание достоверное отличие двух сравниваемых выборок
больных по обнаружению грибов рода Candida: так у женщин с хрони�
ческими эндоцервицитами частота обнаружения псевдомицеляльных
форм имела место у 22,6 ± 5,3%, в то время как в контрольной – в 2,5 раза
меньше (p < 0,05). Влагалищные трихомонады не идентифицировались
в обеих группах женщин.

При сочетании хронического сальпингоофорита и эндоцервицита
(рисунок 2.8) у женщин чаще всего из представленных лабораторных
тестов определялись противохламидийные иммуноглобулины класса G
в сыворотке крови, а также сочетание данного серологического показа�
теля с сывороточными IgA к C. trachomatis (соответственно у 72,7 ± 9,5%
и 45,5 ± 10,6% больных). Данные показатели достоверно преобладали над
аналогичными в контрольной группе (p < 0,05). Необходимо отметить,
что остальные определяемые тесты выявлялись у рассматриваемого  кон�
тингента больных с достаточно низкой частотой и не отличались от ана�
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Рис. 2.8. Взаимосвязь между сочетанием хронического сальпингоофорита
с хроническим эндоцервицитом и некоторыми клинико�лабораторными
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Рис. 2.9. Взаимосвязь между сочетанием хронического сальпингоофорита
с бактериальным вагинозом и некоторыми клинико�лабораторными

показателями СТЗ

На рисунке 2.10. представлена взаимосвязь между сочетанием хро�
нического сальпингоофорита с вагинитом и клинико�лабораторными
показателями СТЗ. Видно, что с высокой частотой у женщин с данным
сочетанием патологических процессов выявлялись IgG к C. trachomatis
(у 75,0 ± 6,5%), IgG совместно с IgA в сыворотке крови (у 40,9 ± 7,4%), а
также определялись уреаплазмы в ПЦР и культурально с титром обсе�
менённости 104 ЕИЦ/мл. и более (у 52,3 ± 7,5%). Выше перечисленные
показатели достоверно превышали по частоте встречаемости аналогич�
ные в контрольной группе соответственно в 1,5, в 2,2 (p < 0,01) и в 3 раза
(p < 0,001). Выявляемость грибов рода кандида и трихомонад хотя и была
невысокой, однако, преобладала над последней в контрольной группе
женщин (соответственно, у 15 из 44 против 8 из 87, а также только в опыт�
ной – у 4 из 44) при p < 0,001 и p < 0,01. Остальные лабораторные тесты
по частоте встречаемости находились на низких цифрах и достоверно
не отличались от контрольной группы.

При рассмотрении изолированного бактериального вагиноза (рис.
2.11) обращает внимание достаточно высокая частота обсеменённости
половых путей в титре 104 и более ЕИЦ/мл. микоплазмами и уреаплаз�
мами (соответственно у 52,5 ± 5,0% и 44,4 ± 5,0% женщин), что превы�
сило контрольные показатели в 47,7 и 2,6 раза (p < 0,001). Кроме того,
определялись достаточно высокие показатели выявления в половых пу�
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Рис. 2.10. Взаимосвязь между сочетанием хронического сальпингоофоритас
вагинитами и некоторыми клинико�лабораторными показателями СТЗ
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тях у женщин с БВ хламидий в ПЦР�тесте, а также трихомонад (соответ�
ственно у 29,3 ± 4,6%; 17,2 ± 3,8%), что также достоверно превысило ана�
логичные показатели в контроле (p < 0,001). Серологические тесты по

Рис. 2.11. Взаимосвязь между бактериальным вагинозом и некоторыми
клинико�лабораторными показателями СТЗ
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бесплодия в контрольной группе женщин (у 18,4 ± 4,2%). Отягощённый
акушерский анамнез с одинаковой частотой был выявлен во всех груп�
пах с незначительной тенденцией к его более частой встречаемости у
пациенток с хроническим сальпингоофоритом в изолированном виде и
в сочетании с хроническим эндоцервицитом. Аналогичные данные были
получены по отягощённому гинекологическому анамнезу с тенденцией
к его более частой встречаемости в группе с хроническим сальпингоо�
форитом. Была также рассмотрена связь между органной патологией и
некоторыми эндокринными синдромами и заболеваниями. Гиперпролак�
тинемия наиболее часто имела место у женщин с хроническим эндоцер�
вицитом, хроническим сальпингоофоритом в сочетании с вагинитами, а
также у больных с изолированными вагинитами и в контрольной груп�
пе. Примерно в 2 раза реже она обнаруживалась у женщин с остальной
органной патологией, хотя указанное различие не было достоверным.
Во всех рассматриваемых группах лакторея определялась примерно с
одинаковой частотой. Аналогичная ситуация по кистозно�фиброзной
мастопатии (КФМ), вирильному синдрому, гипогонадизму и гипотирео�
зу, которые распеределились между рассматриваемыми группами при�
мерно с одинаковой частотой. Нарушение менструального цикла чаще
имело место у больных с воспалительными процессами в придатках мат�
ки в изолированном виде и в сочетании с другой органной патологией.
Несколько реже указанный синдром определялся у остальных больных
и особенно с вагинитами различной этиологии (р  < 0,05).

У мужчин хронический простатит был диагностирован у 106
(31,5 ± 2,5%) из 348 человек, хронический уретрит в изолированном виде
– у 29 (8,3 ± 1, 5%), в сочетании с хроническим простатитом – у 69
(19,8 ± 2,1%). Контрольную группу (n = 144) составили пациенты с от�
сутствием выше указанной органной патологии. У 4 мужчин группы с
хроническим простатитом дополнительно диагностировали хроничес�
кий орхоэпидидимит. Примерно такая же частота встречаемости ука�
занной патологии у мужчин с хроническим уретропростатитом (у 3 из
69) и контрольной (у 6 из 144).

В группе пациентов с хроническим простатитом (рисунок 2.13) про�
слеживается достаточно частое определение IgG к C. trachomatis в сы�
воротке крови (у 67,0 ± 4,6%), а также сочетание одновременно специ�
фических иммуноглобулинов класса G и А (у 36,8 ± 4,7% больных). В
контрольной группе частота встречаемости указанных лабораторных
тестов была примерно в 1,7 и 2,1 раза ниже и составила соответственно
39,6 ± 4,1% и 17,4 ± 3,2% (p < 0,001). Из остальных лабораторных тестов
имеет место достоверно (p < 0,05) большая частота обсеменённости по�
ловых путей уреаплазмами в титре менее 104 ЕИЦ/мл по сравнению с

хламидиозу, как и остальные показатели, по встречаемости не отлича�
лись между рассматриваемыми группами.

При сравнении группы пациенток с изолированным воспалительным
процессом во влагалище и без патологических процессов в органах мо�
чеполовой системы (рисунок 2.12) было выявлено следующее: высокая
частота встречаемости у женщин с указанной патологией уреаплазм в
титре 104 ЕИЦ/мл. и выше (у 46,4 ± 4,7%), а также грибов рода Candida
(у 43,8 ± 4,7%), что также превышало в 2,7 и 4,8 раза контрольные циф�
ры (p < 0,001). Серологические по хламидиозу тесты хотя и выявлялись
с высокой частотой, но не отличались от контрольных. Остальные лабо�
раторные показатели встречались одинаково редко в опытной и конт�
рольной группах. Вагинальные трихомонады определялись только у 6 из
112 женщин с вагинитом, однако указанный патоген отсутствовал у жен�
щин контрольной группы.

Кроме клинических и лабораторных показателей СТЗ у женщин с
различным сочетанием органной патологии, нами был проведен анализ
встречаемости некоторых осложнений рассматриваемых инфекций в
представленных группах. Так, первичное и вторичное бесплодие чаще
диагностировали у больных с хроническим сальпингоофоритом в соче�
тании с различной органной патологией (вагинитами и вагинозом), не�
сколько реже – у пациенток с хроническим эндоцервицитом и бакте�
риальным вагинозом. Обращает внимание достаточно высокая частота

Рис. 2.12. Взаимосвязь между наличием вагинита и некоторыми
клинико�лабораторными показателями СТЗ
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контролем (у 16 из 106 против 10 из 144), а также тенденция к большей
частоте идентификации хламидий в ПЦР в данной группе мужчин (у
10,4 ± 3,0% против 4,2 ± 1,7%) относительно контроля. Остальные лабо�
раторные тесты встречались у больных с простатитом с достаточно низ�
кой частотой и не отличались от группы без патологии мочеполовой си�
стемы.
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Рис. 2.13. Взаимосвязь между наличием хронического простатита у мужчин
и некоторыми клинико�лабораторными показателями СТЗ

В группе пациентов с изолированным хроническим уретритом (ри�
сунок 2.14) прослеживается как и в предыдущей ситуации более частое
по сравнению с контрольной определение IgG, а также IgG в сочетании
с IgA в сыворотке крови (соответственно у 20 из 29 против 57 из 144 и у
13 из 29 против 25 из 144) при p < 0,01. Кроме того, выявлено достоверно
более частое по сравнению с контрольной группой определение уреап�
лазм в титре 104 ЕИЦ/мл. и более (p < 0,01), а также грибов рода Candida
(p < 0,001): соответственно у 7 из 29 против 9 из 144 и у 4 из 29 против 1 из
144. По положительному ПЦР�тесту на хламидиоз наблюдалась только
тенденция к его большей частоте встречаемости в группе мужчин с урет�
ритом. По остальным лабораторным тестам различие по частоте встре�
чаемости между двумя представленными группами не достоверно.

У мужчин с сочетанием одновременно хронического простатита и
уретрита (рисунок 2.15) серологические по хламидиозу тесты (IgG и

Рис. 2.14. Взаимосвязь между наличием хронического уретрита у мужчин
и некоторыми клинико�лабораторными показателями СТЗ
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Рис. 2.15. Взаимосвязь между сочетанием хронического простатита
с хроническим уретритом у мужчин и некоторыми клинико�лабораторными

показателями СТЗ
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IgG+IgA) выявлялись с достаточно высокой частотой (у 76,8 ± 5,1% и
47,8 ± 6,0%), которая почти в 1,9 и 2,7 раза превышала группу без пато�
логии (p < 0,001). Встречаемость положительного по хламидиям ПЦР�
теста в рассматриваемой группе пациентов была также в 5,9 раза выше
по сравнению с контрольной (у 17 из 69 против 6 из 144) при p < 0,001.
Из остальных лабораторных показателей выявлена более частая (в
3,4 раза) идентификация уреаплазм в титре 104 ЕИЦ/мл. и более, по срав�
нению с контрольной группой (у 21,7 ± 5,0% против 6,3 ± 2,0%) при
p < 0,001, а также наличие вагинальных трихомонад у 13,0 ± 4,1% боль�
ных с уретритом и простатитом и отсутствие в контрольной группе
(p < 0,001).

Следовательно (обобщённые данные представлены в таблице 2.9),
серологические показатели по хламидиозу чаще идентифицируются у
женщин с хроническим сальпингоофоритом, у мужчин – с хроничес�
кими простатитом и уретритом. Положительный ПЦР�тест по хламидий�
ной инфекции чаще определялся у пациенток с бактериальным вагино�
зом в изолированном виде и, особенно, в сочетании с хроническим саль�
пингоофоритом. У мужчин указанный показатель достоверно часто оп�
ределялся при хроническом уретропростатите. У женщин достаточно
высокая корреляция обнаружения микоплазм (M. hominis) в диагности�
ческих титрах и встречаемости бактериального вагиноза, не зависимо
от сочетанной органной патологии. У мужчин между обсеменённостью
микоплазмами в различных титрах и органной патологией в мочеполо�
вой системе взаимосвязь не определялась. Частота встречаемости уре�
аплазм в количестве менее 104 ЕИЦ/мл у женщин не коррелировала с
патологическими процессами в органах малого таза (вариант носитель�
ства), в диагностических титрах указанные микроорганизмы чаще встре�
чались при бактериальном вагинозе, бактериальном вагините и, особен�
но, при их сочетании с хроническим сальпингоофоритом. Обращает
внимание его достаточно высокая частота выявляемости у женщин конт�
рольной группы. У мужчин уреаплазмы в количестве менее 104 ЕИЦ/мл
чаще обнаруживались только при хроническом простатите, как моно�
органной патологии; в количестве 104 ЕИЦ и более – при хроническом
воспалительном процессе в мочеиспускательном канале в изолирован�
ном виде и в сочетании с хроническим простатитом. Трихомонады у
женщин чаще идентифицировались при вагините с сальпингоофоритом,
а также преимущественно при бактериальном вагинозе, как в изолиро�
ванном виде, так и в сочетании с воспалительным процессом в придат�
ках матки; у мужчин при хроническом уретропростатите. Грибы рода
кандида являлись наиболее частой находкой при вагинитах, несколько
реже обнаруживались при изолированных хроническом эндоцервици�

��
��
��
��
��
��
��
��
��
��
�!
�
�

=

�
�

�
�
�

�
�

vO
Y �

�
�
�
�
�
�
�
�
�

vO
Y
�
vO
?

�
�
�
�
�
�
�
�
�
�

r
�
 

�
�
�
�
�

�
�
�

�
#
�
�
�
�
�
W
�
�
�
�

T

D
%`
E
d
3S
3Z

�
�
(
:
�<
�
;
~�
�

�
#
�
�
�
�
�
W
�
�
�
�

T

n
%H
F7
9
4h
83
5
H
d

�
�
(
:
�<
�
;
~�
�

c
F3
5
`
E
d
E
S
9
Z

B
9
O
3S
9
43Z

f
9
S
A
3A
9

�
 
�
U
�
�
�
=
�
�

��
�

�
�

j
�
�
�
�
�
�
�
��
�

�
�
�
T
	
�
�

�
�
V
�
�
�



�
�

j
�
�
�
�
�
�
�
��
�

s
�
�
�
]
�
�
�
�
]
�



�

*
�
�
T
	
�
�

�
�
V
�
�
�

�
�

s
�
�
�
]
�
�
�
�
]
�



�
�

*
�
�
T
	
�
�

�
�
V
�
�
�

�
�

�
�

�
�
�
�

�
�

�
�

�
�

�

*
�
�
T
	
�
�

�
�
V
�
�
�

�
�

�
�

�
�
�

=

�
�

�
�

�

-
�
�

�
�
�
�
�
T
�
=
�

�
�

�
�
�
�

�
�

�
�

�

&
�

�
�
�

=

�
�

�

j
�
�
�
�
�
�
�
��
�
�	
�
�
�

�

�



�
�

�
��

j
�
�
�
�
�
�
�
��
�
��
�
�

�
�



�
�

�
�

�
�
�
�

�

�

�
�
��
�
�

�
�



�
�

�
�

�

�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
x�
��
��
�
�
U

�
��
�
�
�
�
�
�
>�
�
��
��
�
�
�

�
��
�
�
�
�
�
�
��
��
#
�
�
�
�
�
W
�
�
�
�

T
U
��
�
�
�
�
��
(
:
�<
�
;
~�
�
%

Т
аб

ли
ц

а 
2.

9

З
н

ач
и

м
ос

ть
 л

аб
ор

ат
ор

н
ы

х
 т

ес
то

в 
С

Т
З

 п
р

и
 о

сн
ов

н
ой

 о
р

га
н

н
ой

 п
ат

ол
ог

и
и

 у
 ж

ен
щ

и
н

 и
 м

у
ж

чи
н



109108

Высокая частота обнаружения при хроническом простатите и урет�
рите IgG и IgA к хламидиям в сыворотке крови подтверждает участие
этих микроорганизмов в формировании данных патологических процес�
сов и не противоречит ряду других исследований [Abdelativ O.M. A. et
al., 1991; Koroku M. et al., 1995; Mazzoli S. et al., 1996; Kilic D. et al., 2004].
Однако до настоящего времени высказываются сомнения об их этиоло�
гической роли при хроническом простатите [Игликов В.А., 1998; Morton
R.C. et al., 1999; Stamm W., 1999].

Наши данные по встречаемости уреаплазм в диагностических ко�
личествах при хронических уретритах согласуются с данными ряда
авторов об их участии в формировании указанной патологии [Tully
J.G. et al., 1986; Taylor�Robinson D., Furr P.M., 1997]. Нами не выявле�
на взаимосвязь между частотой обнаружения уреаплазм в диагнос�
тических количествах у мужчин и наличием у них хронического про�
статита, хотя в литературе высказывалось мнение об их этиологи�
ческой роли при указанном воспалительном процессе [Brunner H. et
al., 1983]. По�видимому, при уреаплазмозе, как и при хламидийной
инфекции, при наличии изолированного простатита обсеменённость
уретры патогеном не отражает истинную картину во всей мочепо�
ловой системе из�за неблагоприятных условий для его персистен�
ции в мужской уретре. Возможно даже взятие на исследование сек�
рета предстательной железы не позволяет улучшить выявляемость
хламидий и уреаплазм, вероятно, из�за наличия спаечного процесса
и «осумкованных» полостей в самой железе [Тиктинский О.Л., Ми�
хайличенко В.В., 1999].

Встречаемость M. hominis при бактериальном вагинозе соответствует
аналогичным данным некоторых авторов и предполагает её участие в
указанном дисбиотическом процессе [Krohn M.A. et al., 1989; Mardh P.A.
et al., 1997]. Не выявлено взаимосвязи между другими патологическими
процессами и обнаружением M. hominis у женщин и мужчин, хотя име�
ются достаточно неоднозначные мнения об их участии в формировании
вагинитов и сальпингоофоритов [Мавров И.И., 1994; Раковская И.В.,
Вульфович Ю.В., 1995; Taylor�Robinson D., Mc�Cormack W. M., 1979]. Эти�
ологическая роль этих микроорганизмов при хронических простатитах
и уретритах до настоящего времени не доказана. По�видимому, указан�
ная разновидность микоплазм не имеет самостоятельного значения при
данной органной патологии.

Установлено, что, наряду с M. hominis, при бактериальном вагинозе
часто встречаются уреаплазмы в количестве более 104 ЕИЦ/мл. и хлами�
дии, что также предполагает их участие в указанном дисбиозе влагали�
ща. Наши данные по этому вопросу не противоречат результатам иссле�

те. У мужчин последние коррелировали с хроническим уретритом. Клю�
чевые клетки, как основной показатель «анаэробиоза», почти всегда оп�
ределялись при бактериальном вагинозе, хотя имели место в низком
проценте случаев и при других рассматриваемых патологических про�
цессах, а также в контроле, без формирования вагиноза. Из осложне�
ний у женщин чаще наблюдалось формирование бесплодия при нали�
чии хронического сальпингоофорита. Выявлена тенденция к более час�
той встречаемости ОАА и ОГА, аналогично бесплодию, при сальпингоо�
форитах. Гиперпролактинемия, лакторея, КФМ, вирильный синдром,
гипогонадизм, гипотиреоз достоверно не отличались по частоте встре�
чаемости в рассматриваемых группах женщин. Нарушение менструаль�
ного цикла чаще прослеживалось при хроническом сальпингоофорите,
хотя нередко встречалось и в контрольной группе.

Исходя из представленного материала, с хроническим урогениталь�
ным хламидиозом коррелировала следующая органная патология: у жен�
щин – хронический сальпингоофорит и бактериальный вагиноз, у муж�
чин – хронический простатит и уретрит. Установлена взаимосвязь меж�
ду урогенитальным микоплазмозом (M. hominis) и формированием бак�
териального вагиноза у женщин. У мужчин – связь между наличием
воспалительного процесса в органах мочеполовой системы (простати�
том и уретритом) и указанным сексуально�трансмиссивным заболева�
нием не подтвердилась. С хроническим уреаплазмозом у женщин, на наш
взгляд, коррелирует вагинит (уреаплазменный вагинит) и бактериаль�
ный вагиноз; у мужчин – хронический уретрит. Из сопутствующих хла�
мидиозу и микоплазмозу других СТЗ подтверждена взаимосвязь между
трихомониазом и вагинитом (трихомонадный вагинит), а также между
трихомониазом и бактериальным вагинозом у женщин; у мужчин –
между указанным инфекционным заболеванием и хроническим урет�
ропростатитом. При урогенитальном кандидозе у наших пациенток в
воспалительный процесс чаще всего вовлекались эндоцервикс и вагина
(кандидозный вагинит); у мужчин – при данной разновидности СТЗ
определялся только уретрит.

Таким образом, у женщин при хроническом сальпингоофорите час�
то регистрировались положительные серологические тесты на хлами�
дии, а также обнаруживались уреаплазмы в диагностическом количе�
стве, что даёт возможность предполагать участие этих микроорганиз�
мов в формировании данного патологического процесса, что согласует�
ся с результатами некоторых авторов [Мавров И.И., 1994; Раковская И.В.,
Вульфович Ю.В., 1995; Mardh P.A. et al., 1977; Taylor�Robinson D.,
McCormack W. M., 1979; Wolner�Hanssen P. et al., 1990].
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вагинита. Четвёртую группу (193 человека) составили обследованные без
вышеуказанных патологических процессов и других заболеваний орга�
нов малого таза (контрольная группа).

Специфические противохламидийные иммуноглобулины класса G
в сыворотке крови с одинаковой частотой определялись во всех четы�
рёх группах больных. Аналогичные результаты по встречаемости одно�
временно обеих разновидностей иммуноглобулинов (G и A). Хламидии
в ПЦР с максимальной частотой определялись в группе женщин с бак�
териальным вагинозом и лейкоцитарным типом мазка (у 39,7 ± 6,2%), в
1,8 раза реже – в первой группе (р < 0,05). Только у 9 (5,7 ± 1,9%) и 16
(8,3 ± 1,9%) пациенток были идентифицированы хламидии соответствен�
но в 3�й и 4�й группах (различие между ними и предыдущими группами
по данному показателю статистически достоверно). Частота обнаруже�
ния микоплазм (M. hominis) методом ПЦР и культурально с обсеменён�
ностью менее 104 ЕИЦ/мл. достоверно не отличалась во всех рассматри�
ваемых группах женщин. Микоплазмы с обсеменённостью 104 и более
ЕИЦ/мл чаще всего были идентифицированы в половых путях у жен�
щин первых двух групп (соответственно у 48,1 ± 5,7% и 57,1 ± 6,2%).
Примерно в 9 раз реже встречался вышеуказанный лабораторный по�
казатель у больных с вагинитами (р < 0,001), имели место единичные слу�
чаи его определения в контрольной группе. Наибольшая частота встре�
чаемости уреаплазм в количестве менее 104 наблюдалась у женщин с
бактериальным вагинозом без лейкоцитов и в контрольной группе (со�
ответственно у 10,4 ± 3,5% и 17,1 ± 2,7%). Имели место единичные слу�
чаи определения уреаплазм в указанном титре во 2�й и 3�й группах. Уре�
аплазмы в диагностических титрах с наибольшей частотой (у 36 из 63)
были идентифицированы у женщин с бактериальным вагинозом и лей�
коцитарным типом мазка. В первой группе аналогичный показатель на
16,8% меньше (р < 0,05). У пациенток с вагинитами указанный лабора�
торный тест был положительный у 75 из 157 обследованных и достовер�
но отличался только от аналогичного в первой группе (p < 0,01). У боль�
ных контрольной группы частота встречаемости патогена была ниже
(18,7 ± 2,8%), чем в предыдущих группах (р < 0,001), хотя оставалась на
достаточно высоких цифрах. Частота обнаружения трихомонад значи�
тельно преобладала у женщин с бактериальным вагинозом и лейкоци�
тарным типом мазка (у 38,1 ± 6,1%), в 6 раз реже – у пациенток с ваги�
нитами (р < 0,001). Отсутствовали случаи их определения в первой и кон�
трольной группах. Псевдомицелий грибов чаще определялся у женщин
с вагинитами (у 40,8 ± 3,9%), в 1,6 раза реже – в группе с бактериаль�
ным вагинозом и лейкоцитарным типом мазка (р < 0,05). Самая низкая
частота встречаемости псевдогифов у больных первой и четвёртой групп.

дований ряда авторов [Ehei�fer T.A. et al., 1978; Taylor�Robinson D. et al.,
1979; Krohn M.A. et al., 1989; Priestley C.J. et al., 1997].

2.5. Âûÿâëåíèå âîçáóäèòåëåé îñíîâíûõ ñåêñóàëüíî-òðàíñìèññèâíûõ
çàáîëåâàíèé è ôîðìèðîâàíèå áàêòåðèàëüíîãî âàãèíîçà

Из выше представленного материала следует, что формирование бак�
териального вагиноза как патологического процесса невоспалительной
природы во влагалище коррелирует с наличием многих патогенов в жен�
ских половых путях: хламидий, микоплазм (M. hominis, U. urealyticum),
влагалищных трихомонад и грибов рода кандида. Поэтому целью нашего
дальнейшего исследования явилось уточнение особенностей патологичес�
кого процесса во влагалище (и, в частности, проявления бактериального
вагиноза) в зависимости от наличия того или иного возбудителя. Отправ�
ным моментом в плане проведения данного анализа явилось упоминание
некоторых авторов [Кира Е.Ф. и др., 1997; Назарова Е.К. и др., 2003; Henry�
Suchert J., 1993; Monif G.R. G., Baker D.A., 2005], а также собственные на�
блюдения о наличии полиморфизма бактериального вагиноза по содер�
жанию лейкоцитов в вагинальных мазках. Имеются данные о том, что в
классическом виде при бактериальном вагинозе лейкоцитарная инфиль�
трация слизистой влагалища не значительна (до 10 в п. з.) [Spiegel C.A. et
al.,1980; Amsel R. et al., 1983; Spiegel C.A. et al., 1983] из�за подавления пос�
ледней продуктами метаболизма бактерий, формирующих данный пато�
логический микробиоценоз. Однако при бактериальном вагинозе в ряде
случаев прослеживается, наряду с наличием «ключевых клеток», присут�
ствие лейкоцитов в количестве от 10 до 30 в поле зрения.

Наш интерес в первую очередь был проявлен к тем случаям вагино�
за, при которых в мазках определялись лейкоциты, поскольку было важ�
но установить их отличие от «классического» варианта данного патоло�
гического процесса. Мы попытались проследить зависимость между
наличием лейкоцитарной реакции при вагинозе и присутствием основ�
ных ранее нами рассматриваемых патогенов, значимых в формирова�
нии сексуально�трансмиссивных заболеваний, и присутствие которых
в женских половых путях коррелировало, на наш взгляд, с наличием бак�
териального вагиноза.

Нами проанализированы несколько групп женщин, сформирован�
ных по характеру патологического процесса во влагалище (таблица 2.10).
В первую группу вошли пациентки (77 человек) с «классическим» бак�
териальным вагинозом. Вторую составили 63 женщины с бактериальным
вагинозом и лейкоцитарным типом мазка (количество лейкоцитов от
10 до 30 и более в поле зрения). В третью вошло 157 пациенток с отсут�
ствием клинических и лабораторных признаков вагиноза и наличием
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Таблица 2.10

Взаимосвязь между различными патологическими процессами в вагине
и некоторыми клинико�лабораторными показателями (n = 490)
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Продолжение таблицы 2.10
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«Ключевые клетки» почти у всех пациенток присутствовали в первых
двух группах. В единичных случаях они обнаруживались у женщин с
вагинитами и контрольной группы.

Был проведен анализ встречаемости воспалительного процесса в
других органах мочеполовой системы, а также некоторых осложнений
в рассматриваемом контингенте больных. Так, хронический сальпинго�
офорит одинаково часто определялся во всех группах, за исключением
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ленных группах их сочетание с уреаплазмами). Уреаплазмы в диагнос�
тических количествах в 1,4 раза чаще обнаруживались у женщин с лей�
коцитарным типом мазка (р < 0,05).

Для уточнения значимости различного сочетания микоплазм и уров�
ней обсеменённости ими половых путей при формировании неспеци�
фического вагинита и бактериального вагиноза с «классической» и лей�
коцитарной микроскопической картиной мазка были взяты черыре груп�
пы пациенток: первую и вторую составили 77 и 63 человека соответствен�
но с бактериальным вагинозом в сочетании с «классической» микроско�
пической картиной мазка и бактериальным вагинозом с лейкоцитарным
типом мазка. В третью группу вошло 87 больных с неспецифическим
вагинитом. Контрольную (четвёртую) группу в количестве 193 человека
составили женщины без патологии во влагалище. Результаты представ�
лены на рисунке 2.17, из которого видно, что выявляемость M. hominis в
количестве 104 ЕИЦ/мл. и более (как моноинфекция) преобладала над
всеми остальными представленными группами только у женщин с «клас�
сическим» вагинозом (26,0 ± 5,0%). Изолированная идентификация уре�
аплазм в том же значимом количестве имела место у пациенток с ваги�
нитами и вагинозом с лейкоцитами (соответственно 47,1 ± 5,4% и

контрольной, где частота его встречаемости была почти в 2 раза меньше
(р < 0,05). Хронический эндоцервицит одинаково часто определялся у
пациенток 2�й, 3�й и контрольной группах, у женщин с бактериальным
вагинозом в классическом варианте – примерно в 2 раза реже (р < 0,001).
Бесплодие с одинаковой частотой встречалось в группах женщин с бак�
териальным вагинозом, в 2,3 раза реже – при вагинитах (р < 0,01). Дос�
таточно высокий процент бесплодия в контрольной группе, вероятно,
не был связан с инфекцией, а возможно определялся другими (напри�
мер, эндокринными) причинами. Отягощённый акушерский и гинеко�
логический анамнез почти с одинаковой частотой имел место у больных
всех рассматриваемых групп, за исключением тенденции к уменьшению
ОАА у пациенток 2�й группы и тенденции к увеличению ОГА по сравне�
нию с другими в этой же группе. При анализе основных эндокринных
синдромов достоверных отличий по частоте встречаемости гиперпро�
лактинемии, лактореи, НМЦ, КФМ, вирильного синдрома, гипотиреоза
и гипогонадизма во всех группах женщин установлено не было.

Наиболее показательные для нас лабораторные тесты у изучаемых
групп больных представлены на рисунке 2.16, из которого видно, что при
вагинозе с лейкоцитами (от 10 до 30 в п. з.) хламидии в ПЦР определя�
лись в 1,8 раза чаще, чем при «классическом» варианте (p < 0,05). Часто�
та обнаружения M. hominis на первый взгляд не зависела от присутствия
лейкоцитов в мазке (обращает внимание достаточно частое в представ�
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Рис. 2.16. Выявляемость наиболее значимых лабораторных тестов у пациенток
с вагинитами и различными вариантами бактериального вагиноза
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Рис. 2.17. Участие микоплазм в формировании различных вариантов
бактериального вагиноза и вагинита

Варианты обсеменённости микоплазмами (в ЕИЦ/мл.): A – M.hominis <104; B – M.hominis > 104; C –
U.urealyticum <104; D – U.urealyticum >104; E – M.hominis  > 104,U.urealyticum >104; F – M.hominis >104,U.

urealyticum <104; G – M.hominis<104,U.urealyticum > 104;  H – M.hominis <104,U.urealyticum <104.
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лища, связанное с хламидийной и/или уреаплазменной инфекцией, при
которых имеет место воспалительный процесс и дисбиоз, осложняющий
указанные инфекции. Monif G.R. G. и Baker D.A. [2005] также предпола�
гают, что наличие большого количества лейкоцитов (от 10 до 30 в поле
зрения) при бактериальном вагинозе нужно рассматривать в первую
очередь, как проявление вагинита.

Таким образом, обнаружение вагиноза с лейкоцитарным вариантом
мазка или (правильнее) вагинита с наличием клинических и лаборатор�
ных признаков вагиноза при скрининговых осмотрах женщин особен�
но требует обязательного их углублённого обследования на хламидии и
уреаплазмы.

Исходя из утверждения о том, что при хламидийной инфекции по�
вышается вероятность формирования бактериального вагиноза, необ�
ходимо было проанализировать данные о встречаемости указанной па�
тологии влагалища в зависимости от различных вариантов сочетания
лабораторных тестов по хламидийной инфекции. На рисунке 2.18 вид�
но, что частота возникновения бактериального вагиноза максимальна
при всех имеющихся вариантах сочетания лабораторных тестов, при
которых возбудитель обнаруживается в половых путях с помощью ПЦР,
независимо от серологических тестов. Во всех трёх группах больных: в
группе (n = 16) с положительными IgG, IgA и положительным ПЦР�тес�

31,7 ± 5,9%) при p < 0,1. Представленные группы по данному лаборатор�
ному тесту достоверно превысили аналогичный показатель в группе па�
циенток с «классическим» вагинозом и контрольной (p < 0,001). Доста�
точно показательной является максимальная частота выявления одно�
временно обеих разновидностей патогенов (M. hominis и U. urealyticum)
в количестве более 104 ЕИЦ/мл в группе женщин с бактериальным ваги�
нозом с лейкоцитами (24 из 63), что превысило аналогичный показатель
в группе с «классическим» вагинозом в 2 раза (p < 0,05), а в группе с ва�
гинитами и в контрольной в 4,8 и 76,2 раза (p < 0,001). Необходимо отме�
тить, что этот показатель у пациенток с вагинозом без лейкоцитов так�
же превышал, хотя и не так явно, аналогичный в 3�й и 4�й группах
(p < 0,05). Остальные представленные варианты сочетания обсеменён�
ности половых путей указанными патогенами определялись с достаточ�
но низкой частотой во всех группах больных и достоверно не отлича�
лись между собой.

Таким образом, выявляемость M. hominis в количестве 104 ЕИЦ/мл.
и более (как моноинфекция) преобладала над всеми остальными пред�
ставленными группами только у женщин с «классическим» вагинозом
(26,0 ± 5,0%). Изолированная идентификация уреаплазм в том же зна�
чимом количестве имела место у пациенток с вагинитами и вагинозом с
лейкоцитами (соответственно 47,1 ± 5,4% и 31,7 ± 5,9%) при p < 0,05.
Представленные группы по данному лабораторному тесту достоверно
превысили аналогичный показатель в группе пациенток с «классичес�
ким» вагинозом и контрольной (p < 0,001). Достаточно показательной
является максимальная частота выявления одновременно обеих разно�
видностей патогенов (M. hominis и U. urealyticum) в количестве более
104 ЕИЦ/мл в группе женщин с бактериальным вагинозом с лейкоцита�
ми (24 из 63), что превысило аналогичный показатель в группе с «клас�
сическим» вагинозом в 2 раза (p < 0,05), а в группе с вагинитами и в кон�
трольной в 4,8 и 76,2 раза (p < 0,001). Необходимо отметить, что этот по�
казатель у пациенток с вагинозом без лейкоцитов также превышал, хотя
и не так явно, аналогичный у женщин с вагинитами и контрольной груп�
пы (p < 0,05). Остальные представленные варианты сочетания обсеме�
нённости половых путей указанными патогенами определялись с доста�
точно низкой частотой во всех группах больных и достоверно не отли�
чались между собой.

Различие по выявляемости хламидий, микоплазм и уреаплазм в по�
ловых путях у женщин с вагинозом в зависимости от наличия или отсут�
ствия лейкоцитов в мазке нами установлено впервые. На наш взгляд,
вероятно, обнаружение при бактериальном вагинозе лейкоцитов мож�
но рассматривать, как сочетание двух патологических процессов влага�

Рис. 2.18. Частота формирования бактериального вагиноза у больных
с различными вариантами сочетания лабораторных тестов
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обнаружения классических признаков вагиноза и лейкоцитарной реак�
ции. Максимальной является вероятность получения бактериального
вагиноза с лейкоцитарным типом мазка (в меньшей степени – «класси�
ческого» варианта) при наличии в вагине обеих разновидностей микро�
организмов (M. hominis и U. urealyticum) в количестве более 104 ЕИЦ/
мл. При этом частота формирования вагинита без «ключевых клеток» и
количество женщин без патологического процесса в вагине достоверно
не отличались между собой.

Подводя итог сказанному, на наш взгляд, можно предполагать раз�
личные сочетания патологических процессов во влагалище воспалитель�
ной и невоспалительной (дисбиотической) природы. В конечном счёте
формирование того или иного патологического процесса будет зависеть
от воздействия патогенов экзогенной природы (в т. ч. выше указанных)
и эндогенных микробных и немикробных факторов, определяющих вла�
галищный микробиоциноз.

С учётом подтверждённой значимости уреаплазм в формировании
вагинитов, а также целесообразности выделения вариантов бактериаль�
ного вагиноза в зависимости от наличия или отсутствия лейкоцитов,
основную патологию мочеполовой системы обследованных женщин
можно представить в следующем виде (табл. 2.11).

* * *
Таким образом, прослеживается достаточно низкая, особенно у муж�

чин, частота выявления положительного ПЦР�теста по сравнению с серо�
логией (IgG и IgA), при хронической хламидийной инфекции. Причём,
выявляемость хламидий в ПЦР в случае неактивной инфекции было в
2 раза выше у женщин, чем у мужчин (p < 0,05). Следует отметить, что при
титре IgG 1/16 (т. е. менее, чем диагностический 1/32), как у женщин, так
и у мужчин, были обнаружены в некоторых случаях другие лаборатор�
ные признаки хламидийной инфекции (диагностические титры IgA в сы�
воротке крови и положительный ПЦР�тест). Это свидетельствует о необ�
ходимости тщательного обследования лиц на хламидиоз даже с низкими
титрами IgG, как, возможно, находящихся на ранних этапах инфекцион�
ного процесса или с хронической инфекцией, но с особенной (понижен�
ной) реакцией гуморального звена иммунитета на присутствие патогена.

Частота встречаемости уреаплазм (в т. ч. в изолированном виде) зна�
чительно преобладает над частотой обнаружения M. hominis в половых
путях как у женщин, так и у мужчин. Значительно чаще M. hominis и U.
urealyticum, как в изолированном виде, так и в сочетанном варианте,
выявлялась у женщин, чем у мужчин. Причём различие имеет место
преимущественно в группах больных, в которых наблюдалась обсеме�
нённость половых путей при индексе 104 ЕИЦ/мл и выше.

том у женщин с IgG в сыворотке крови и положительным ПЦР (n = 35),
а также у больных с изолированным обнаружением в половых путях
хламидий в ПЦР (n = 7) – частота формирования вагиноза была соот�
ветственно в 50,0 ± 12,5%, 60,0 ± 8,3% и 85,7 ± 7,7% случаях, что значи�
тельно превысило аналогичный показатель у женщин контрольной груп�
пы и пациенток с различными вариантами серологических тестов (без
положительных ПЦР) при p < 0,05.

Таким образом, более частая выявляемость хламидий, микоплазм в
количестве 104 ЕИЦ/мл и выше, уреаплазм в тех же высоких титрах, три�
хомонад и грибов рода кандида (особенно их мицеляльных форм) в груп�
пе женщин с бактериальным вагинозом по сравнению с другими груп�
пами (в т. ч. без патологии в мочеполовой системе), может свидетель�
ствовать об участии указанных разновидностей патогенов в формиро�
вании данного патологического процесса. Этот факт (относительно M.
hominis и трихомонад) нашёл подтверждение в некоторых публикациях
[Martius J. et al., 1988; Krohn M.A. et al., 1989; Van der Meijden W.I. et al.,
1988; Arroyo R., Alderete J.F., 1995; Mardh P.A. et al., 1997] При более глу�
боком анализе бактериального вагиноза были обнаружены варианты,
при которых, кроме «классической» микроскопической картины, в маз�
ках присутствовало количество лейкоцитов от 10 до 30 в п. з., о кото�
рых уже были упоминания в ранее известных нам работах [Кира Е.Ф.
и др., 1997; Назарова Е.К. и др., 2003; Henry�Suchert J., 1993; Monif G.R.
G., Baker D.A., 2005]. По результатам анализа клинического и лабора�
торного материала и их сопоставления, можно предполагать, что, ве�
роятно, имеет место сочетанная с бактериальным вагинозом, в его клас�
сическом виде, другая патология влагалища воспалительной природы.
Вот почему достоверно чаще при наличии лейкоцитов в случае вагино�
за выявлялись патогены, способны вызывать классические варианты
специфических вагинитов: трихомонады, грибы рода кандида. В эту же
группу можно с уверенностью отнести уреаплазмы, которые у обследо�
ванных нами больных преимущественно вызывали воспалительный про�
цесс во влагалище. При изучении групп женщин с различными вариан�
тами сочетания микоплазм при их значимой в плане формирования па�
тологического процесса обсеменённости было показано, что достовер�
но чаще в «классическом» варианте бактериальный вагиноз возникает
только в случае изолированного выявления M. hominis. Хотелось бы под�
черкнуть, что этот микроорганизм редко вызывает воспалительный про�
цесс во влагалище, а если и вызывает, только в ассоциациях с другими
патогенами. С другой стороны, присутствие в половых путях женщин
одних уреаплазм (в количестве более 104 ЕИЦ/мл) чаще вызывает фор�
мирование вагинита, хотя имеет место достаточно высокая вероятность
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Таблица 2.11
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ного вагиноза, независимо от сочетанной органной патологии. У муж�
чин между обсеменённостью микоплазмами в различных количествах
и органной патологией в мочеполовой системе взаимосвязь не была най�
дена. Частота встречаемости уреаплазм в количестве менее 104 ЕИЦ/мл.
у женщин не коррелировала с патологическими процессами в органах
малого таза (вариант носительства), в диагностически значимых кличе�
ствах указанные микроорганизмы чаще встречались при бактериальном
вагинозе, бактериальном вагините и, особенно, при их сочетании с хро�
ническим сальпингоофоритом. Обращает внимание его достаточно вы�
сокая частота выявляемости у женщин контрольной группы. У мужчин
уреаплазмы при индексе менее 104 ЕИЦ/мл. чаще обнаруживались толь�
ко при хроническом простатите, как моноорганной патологии; при ин�
дексе 104 ЕИЦ/мл. и более – при хроническом воспалительном процес�
се в мочеиспускательном канале в изолированном виде и в сочетании с
хроническим простатитом. Трихомонады у женщин чаще идентифици�
ровались при вагините с сальпингоофоритом, а также преимуществен�
но при бактериальном вагинозе как в изолированном виде, так и в соче�
тании с воспалительным процессом в придатках матки; у мужчин при
хроническом уретропростатите. Грибы рода Кандида являлись наибо�
лее частой находкой при вагинитах, несколько реже обнаруживались
при изолированных хроническом эндоцервиците и бактериальном ва�
гинозе. У мужчин последние коррелировали с хроническим уретритом.

Таким образом, наиболее часто встречающейся органной патологи�
ей, коррелирующей с основными лабораторными тестами, при хрони�
ческом урогенитальном хламидиозе на примере наших больных у жен�
щин являются хронический сальпингоофорит и бактериальный вагиноз,
у мужчин – хронический простатит и уретрит. Наиболее часто сочета�
ющейся органной патологией с лабораторными по микоплазмозу (M.
hominis) тестами у женщин является бактериальный вагиноз, у мужчин
– корреляция с рассматриваемыми воспалительными процессами (про�
статитом и уретритом) отсутствовала. Можно с уверенностью говорить
о более частой встречаемости при уреаплазмозе у женщин вагинита (уре�
аплазменного вагинита) и бактериального вагиноза; у мужчин – хро�
нического уретрита. С трихомониазом у женщин коррелировал вагинит
(трихомонадный вагинит) и бактериальный вагиноз; у мужчин – соче�
тание хронического уретрита и простатита. При урогенитальном кан�
дидозе чаще всего у наших пациенток диагностировался эндоцервицит
и вагинит; у мужчин – при данной разновидности СТЗ выявлялся толь�
ко уретрит.

Более подробно была изучена выявляемость возбудителей СТЗ при
бактериальном вагинозе. При данном патологическом процессе доста�

При изучении выявляемости основной, наиболее часто встречаю�
щейся при некоторых СТЗ органной патологии у нашего контингента
больных прослеживается следующая закономерность. Как правило, пос�
ледняя редко бывает изолированной, а часто сочетается с патологичес�
кими процессами в смежных органах. Так, хронический эндоцервицит
чаще сочетался с другой патологией органов мочеполовой системы, чем
встречался изолированно. Причём, чаще последний определялся с хро�
ническим инфекционным процессом во влагалище (преимущественно
с бактериальным вагинозом), чем с хроническим сальпингоофоритом.
Хронический сальпингоофорит только в 13,3 ± 3,9% случаев был изо�
лированный, в остальных – сочетался с другими патологическими про�
цессами в мочеполовой системе: с одинаковой частотой с эндоцервици�
тами и патологией влагалища (в основном с вагинозом). Неспецифичес�
кий бактериальный вагинит в 2,8 раза чаще определялся с эндоцерви�
цитами, чем с сальпингоофоритами (p < 0,001), трихомонадный и канди�
дозный вагиниты – чаще с эндоцервицитами. Обращает внимание дос�
таточно высокий процент выявления бактериального вагиноза
(29,0 ± 2,8%). Из его общей совокупности только в 28,0 ± 5,2% случаев
он был изолированным, в остальных – в сочетании с другими патологи�
ческими процессами: в 2,4 раза чаще с эндоцервицитами, чем с сальпин�
гоофоритами (p < 0,001). Причём, были выделены два варианта вагиноза
по характеру микроскопической картины: «классический» и с лейкоци�
тами от 10 до 30 в поле зрения.

В отличие от женщин у мужчин прослеживается достаточно частая
встречаемость хронического простатита как изолированного патологи�
ческого процесса. Формирование же хронического уретрита, как един�
ственной органной патологии, было намного реже, чем в сочетании с
другой органной патологией (преимущественно с простатитами).

При сопоставлении хронической органной патологии у женщин и
мужчин в мочеполовой системе с положительными лабораторными тес�
тами по СТЗ была выявлена следующая закономерность. Серологичес�
кие показатели по хламидиозу чаще идентифицировались у женщин с
хроническим сальпингоофоритом, у мужчин – с хроническими проста�
титом и уретритом. Положительный ПЦР�тест по хламидийной инфек�
ции чаще определялся у пациенток с бактериальным вагинозом в изоли�
рованном виде и, особенно, в сочетании с хроническим сальпингоофо�
ритом; несколько реже – при хроническом сальпингоофорите, как мо�
ноорганной патологии. У мужчин указанный показатель достоверно ча�
сто определялся при хроническом уретропростатите. У женщин просле�
живалась достаточно высокая корреляция обнаружения микоплазм (M.
hominis) в диагностических количествах и встречаемости бактериаль�
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тальный трихомониаз – с хламидиозом и уреамикоплазмозом. Хрони�
ческий урогенитальный хламидиоз также (как и у женщин) часто опре�
делялся у мужчин. Причём, в изолированном виде его было примерно в
2 раза больше (р < 0,05). Выявляемость уреаплазменной инфекции была
в 4 раза меньше, чем хламидиоза у мужчин и в 3,4 раза меньше, чем уре�
аплазмоза у женщин (р < 0,05). Остальные сексуально�трансмиссивные
заболевания у мужчин диагностировались намного реже. Урогениталь�
ный трихомониаз почти в 4 раза чаще сочетался с другими СТЗ у жен�
щин, чем у мужчин, у которых он в большей степени был изолирован�
ным (р < 0,05). Урогенитального микоплазмоза как моноинфекции не
было установлено у мужчин, но в 11 (32,4 ± 8,0%) случаях он присутство�
вал у женщин. Носительство уреаплазм одинаково часто диагностиро�
валось у представителей обоего пола. Его сочетание с другими СТЗ не
отличалось по количеству случаев у мужчин и женщин.

точно часто определялись практически все рассматриваемые возбуди�
тели СТЗ (хламидии, микоплазмы, уреаплазмы, трихомонады) со значи�
тельным преобладанием микоплазм и уреаплазм в количестве 104 ЕИЦ/
мл. и выше. При анализе встречаемости вагиноза с различным сочета�
нием лабораторных тестов по хламидиозу было показано, что только
наличие самого патогена в женских половых путях может быть связано
с формированием данной разновидности патологического процесса.

В результате сопоставления микроскопических вариантов бактери�
ального вагиноза: с лейкоцитами и «классического», – мы пришли к зак�
лючению, что при заражении пациенток трихомонадами выявлялся толь�
ко вагиноз с лейкоцитарным типом микроскопической картины; при
инфицировании хламидиями, уреаплазмами в количестве 104 ЕИЦ/мл.
и выше, а также при выраженной колонизации половых путей грибами
рода Кандида достоверно преобладал вариант вагиноза с лейкоцитами,
чем без них; в случае микоплазм (M. hominis) в изолированном виде при
их выраженной обсеменённости – встречался преимущественно «клас�
сический» вариант. На наш взгляд, бактериальный вагиноз является ха�
рактерной патологией влагалища дисбиотической природы при всех
рассматриваемых СТЗ (если точнее, то их осложнением), а его вариант
с лейкоцитами, по�видимому, не является какой�то особой разновидно�
стью данного патологического процесса, а, возможно, имеется сочета�
ние вагинита (уреаплазменного, трихомонадного, кандидозного) и ва�
гиноза, который при наличии или отсутствии других экзо� или эндоген�
ных факторов может осложнять (но не всегда) указанные инфекцион�
ные заболевания. Кстати, в литературе имеются сведения о возможном
участии M. hominis и влагалищных трихомонад в формировании бакте�
риального вагиноза [Martius J. et al., 1988; Krohn M.A. et al., 1989; Van der
Meijden W.I. et al., 1988; Arroyo R., Alderete J.F., 1995; Mardh P.A. et al.,
1997], а также высказывается предположение при наличии лейкоцитов
более 10 в поле зрения при вагинозе о существовании в первую очередь
вагинита, который может сопровождаться классическими признаками
вагиноза [Monif G.R. G., Baker D.A., 2005]

При анализе выявляемости СТЗ у женщин и мужчин были получены
следующие данные. У женщин лидировал по встречаемости хроничес�
кий урогенитальный хламидиоз, на втором месте по обнаружению –
уреаплазмоз, на третьем – урогенитальный микоплазмоз (M. hominis) и
кандидоз. Причём, по количеству случаев изолированной инфекции СТЗ
достоверно не отличались между собой. Прослеживается самое частое
сочетание хламидийной, уреаплазменной инфекции и урогенитального
кандидоза. Хронический уреаплазмоз, наряду с хламидиозом и канди�
дозом, достаточно часто диагностировался с микоплазмозом, а урогени�
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ного вагинита, уреаплазменного, трихомонадного и кандидозного ваги�
нитов, бактериального вагиноза («классического» варианта и варианта
с лейкоцитами) и хронического цистита с учётом органной патологии у
мужчин. В первую группу вошли мужчины 150 пар со следующей орган�
ной патологией: хроническим простатитом, хроническим уретритом,
хроническим орхитом и орхоэпидидимитом, хроническими циститом и
пиелонефритом, вторую составили 109 мужчин без выше указанных
патологических процессов в органах мочеполовой системы. Хроничес�
кий сальпингоофорит с одинаковой частотой диагностировали у жен�
щин – половых партнёров, обеих групп мужчин. Хронический эндоцер�
вицит встречался у 95 из 150 пациенток при наличии органной патоло�
гии у их половых партнёров, у 57 из 109 – во второй группе (p < 0,05).
Уреаплазменный вагинит, неспецифический бактериальный вагинит,
кандидозный вагинит, бактериальный вагиноз, а также циститы одина�
ково часто встречались у женщин из обеих групп. Трихомонадный ва�
гинит был только у пациенток – половых партнёров мужчин с орган�
ной патологией: у 6 (4,0 ± 1,6%) из 150.

При более подробном анализе встречаемости органной патологии у
женщин при отдельных патологических процессах у мужчин получены
следующие данные (табл. 3.1). Частота формирования хронического
сальпингоофорита у пациенток не отличалась в группах мужчин с хро�
ническим простатитом, хроническим орхоэпидидимитом, мочекаменной
болезнью по сравнению с контрольной группой. При хроническом урет�
рите у мужчин – сальпингоофорит у женщин был диагностирован при�
мерно в 2 раза реже, по сравнению с контролем и группой с хроничес�
ким простатитом (p < 0,05). Формирование хронического эндоцервици�
та у пациенток было одинаково по частоте во всех представленных груп�
пах мужчин – их половых партнёров с патологическими процессами.
Уреаплазменный, кандидозный и неспецифический вагиниты по часто�
те выявления не отличались во всех рассматриваемых группах мужчин
и контрольной, за исключением тенденции к более частой выявляемос�
ти уреаплазменного и неспецифического вагинитов у женщин – парт�
нёров мужчин с мочекаменной болезнью. Трихомонадный вагинит оп�
ределялся только у женщин, половыми партнёрами которых были муж�
чины с хроническим простатитом и, особенно, с хроническим уретри�
том и отсутствовал в контрольной и в третьей группе (p < 0,05).

При сравнении выявляемости различных вариантов бактериально�
го вагиноза у женщин – половых партнёров мужчин из рассматривае�
мых групп получены следующие результаты. Бактериальный вагиноз в
его классическом варианте выявлялся одинаково часто во всех рассмат�
риваемых группах и контрольной. Вагиноз с лейкоцитарным типом маз�

Ãëàâà 3

ÂÇÀÈÌÎÎÁÓÑËÎÂËÅÍÍÎÑÒÜ ÎÐÃÀÍÍÎÉ ÏÀÒÎËÎÃÈÈ
È ÑÅÊÑÓÀËÜÍÎ-ÒÐÀÍÑÌÈÑÑÈÂÍÛÕ ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈÉ

Ó ÆÅÍÙÈÍ È ÌÓÆ×ÈÍ ÏÎËÎÂÛÕ ÏÀÐ

3.1. Âçàèìîîáóñëîâëåííîñòü îðãàííîé ïàòîëîãèè ó æåíùèí è ìóæ÷èí
îáñëåäîâàííûõ ïàð

На следующем этапе исследования половых пар была сопоставлена
хроническая органная инфекционная патология, характерная для диаг�
ностированных сексуально�трансмиссивных заболеваний. У женщин
чаще всего определялись вагиниты различной этиологии, цервициты (в
т. ч. эндоцервициты), сальпингоофориты, бактериальный вагиноз, цис�
титы; у мужчин – уретриты, простатиты, орхиты, эпидидимиты, цисти�
ты, пиелонефриты.

Была изучена связь между формированием органной патологии у
женщин в зависимости от наличия или отсутствия последней у мужчин–
их половых партнёров. На рисунке 3.1 представлена встречаемость раз�
личных патологических процессов у женщин: хронического сальпинго�
офорита, хронического эндоцервицита, неспецифического бактериаль�
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Рис. 3.1. Выявляемость основной органной патологии у женщин половых пар
в зависимости от органной патологии у мужчин – их половых партнёров

(n=259)
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ка чаще выявлялся у женщин из группы, в которой мужчины страдали
хроническими уретритами, чем в других группах и контрольной
(p < 0,05). Частота обнаружения указанного патологического процесса
у пациенток группы мужчин – их половых партнёров, с простатитами и
группы пациентов без патологии была примерно одинакова.

На основании вышеизложенного можно прийти к заключению, что
формирование хронической органной патологии у женщин далеко не
всегда связано с наличием хронических очагов в органах мочеполовой
системы у мужчин – их половых партнёров. Выявлена зависимость меж�
ду наличием трихомонадного вагинита у пациенток и хронической орган�
ной патологией у их сексуальных партнёров (простатита, уретрита).

На следующем этапе мы попытались проследить взаимосвязь между
формированием хронических инфекционных очагов в органах мочепо�
ловой системы у мужчин и органной патологией у женщин – их поло�
вых партнёров. Диагностировали хронические простатит, уретрит, ор�
хит и орхоэпидидимит, хронические цистит и пиелонефрит, а также
мочекаменную болезнь у больных, ведущих регулярную половую жизнь
с пациентками, имеющих органную патологию (первая группа из 211 че�
ловек) и без неё (48 женщин второй группы). Как представлено на рис.
3.2 хронический простатит диагностировался у мужчин, которые имели
регулярные половые контакты с женщинами с органной патологией у

Т
аб

ли
ц

а 
3.

1

А
н

ал
и

з 
вс

тр
еч

ае
м

ос
ти

 о
р

га
н

н
ой

 п
ат

ол
ог

и
и

 у
 ж

ен
щ

и
н

 п
р

и
 о

тд
ел

ьн
ы

х
 п

ат
ол

ог
и

че
ск

и
х

 п
р

оц
ес

са
х

 у
 м

у
ж

чи
н

�
�

�
�
�
�
�
�	
�

�
�
�

�
�
��
��
�
�
�
�
�

1���	�������=�
��
���


!����������=�
��
���


 ��������=�
��
���


���	�]�V�������
��
���


-��
�����T�=�
��
����

��������������

-��
�����T�=�
��
����

�������]�
���

j����������
���T	��
��V���


j����������
s���]����]�


y��		=

��
������	�
���
��
����

��
����

+#�%~D}
dt

+#�%~D}
dt

+#�%~D}
dt

+#�%~D}
dt

+#�%~D}
dt

+#�%~D}
dt

+#�%~D}
dt

+#�%~D}
dt

�
j
�
�
�
�
�
�
�
��
�
�	
�
�
�

�

�

�
lS
|
�
�
:
m

�
0

�
:
'I
}
)
'�

L

:
'0
}
�
'/

�
L

�
�
'/
}
)
'(

�

�
'L
}
�
'�

�
R

�
)
'R
}
)
'�

�
L

�
�
'/
}
)
'(

:
�

)
)
'�
}
:
'�

0
(

L
:
'I
}
:
')

�
j
�
�
�
�
�
�
�
��
�
��
�
�

�
�

�
lS
|
L
L
m

�
�

�
L
'R
}
:
'L

:

L
'�
}
�
'/

�
�

�
0
'�
}
:
'R

�

)
'(
}
�
'�

0

�
�
'�
}
:
'(

�
I

�
�
'R
}
I
'�

/

�
)
'L
}
:
'�

)
/

I
/
'�
}
L
'�

)
r
�
�

�
�
��
�
�
�
�

�
�
�
�
��
�

	
�

�
�
�

�
�
�l
S
|
�
I
m

�

�
)
')
}
0
'0

(
(

�
'(

L
'R
}
L
'I

�

L
'R
}
L
'I

�

L
'R
}
L
'I

:

�
L
'R
}
�
�
':

/

L
(
'(
}
�
�
'L

:
�

�
�

�

�
�
�
�	
�

�
�
�

�
�
�l
S
|
�
(
/
m

�
�

�
�
'(
}
�
'/

(
�
:

�
�
'0
}
)
'�

R

L
':
}
�
')

�
�

�
/
')
}
)
'0

�
�

�
�
'(
}
�
'/

)
�

�
0
':
}
:
')

I
R

I
�
')
}
:
'0

e
e
�
b)
��
e
�
b:
�

e
�
b)
��
e
�
b:
�

e
�
b)
��
�

e
�
b)
��
�

e
)
b:
��
�

e
�
b�
��
�e

�
b:
�

��

:/'0

)/'L

�L'I

�('0

)')

L')

�':
:'�

(

I

�(

�I

�(

�I

)(

)I

:(

:I

I(t

	���
�
�
 � ��
��
 ����s	�������
 r�� 
���	�
���
��

������=�����
������	�
���
����lS|���m ������=�#�����
������	�
���
���lS|:0m

Рис. 3.2. Выявляемость основной органной патологии у мужчин половых пар
в зависимости от органной патологии у женщин – их половых партнёров

(n=259)
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105 из 211, без патологии – у 19 из 48 (p < 0,05). Хронический уретрит с
одинаковой частотой определялся у мужчин при наличии органной па�
тологии у женщин или без неё: соответственно, у 56 из 211 и у 10 из 48
(p < 0,05). Аналогичная закономерность прослеживается по хроническо�
му орхоэпидидимиту и другим патологическим процессам: хроническо�
му циститу (один случай в первой группе), хроническому пиелонефри�
ту (4 и один случай соответственно в первой и второй группах) и моче�
каменной болезни (один случай только во второй группе).

Следовательно, на первый взгляд, при рассмотрении органной патоло�
гии в мочеполовой системе у женщин в совокупности не прослеживается
зависимости между формированием у них хронических инфекционных
очагов и наличием органной патологии у их сексуальных партнёров.

В связи с этим был проведен анализ взаимосвязи между формирова�
нием хронической органной патологии у мужчин и наличием отдельных
разновидностей патологического процесса в мочеполовой системе у
женщин – их половых партнёров (табл. 3.2).

Достоверно чаще (p < 0,001) по сравнению с контрольной группой и
остальными группами хронический простатит был диагностирован у
пациентов, ведущих половую жизнь с женщинами, страдающих трихо�
монадным вагинитом (в 100% случаев). Хронические простатиты у муж�
чин в случае обнаружения у их половых партнёров хронического саль�
пингоофорита и хронического эндоцервицита имели место соответ�
ственно у 41 из 75 и у 81 из 152. Различие между выше представленными
группами и контрольной по частоте встречаемости простатитов статис�
тически не достоверно. В группах женщин с уреаплазменным и канди�
дозным вагинитом, с различными вариантами вагиноза, а также в конт�
рольной, выявляемость простатитов у их мужчин была примерно оди�
накова. Обращает внимание достаточно редкая диагностика указанной
патологии у мужчин – половых партнёров женщин с неспецифически�
ми вагинитами (только у 16,7 ± 10,8%).

Хронический уретрит чаще, чем в контрольной группе диагностиро�
вался у мужчин – половых партнёров женщин с трихомонадными ваги�
нитами и бактериальным вагинозом с лейкоцитарным типом мазка (соот�
ветственно в 66,7 ± 19,2% и 45,5 ± 8,7% случаев против 18,8 ± 5,6%) при
p < 0,05. Все остальные группы по частоте встречаемости уретритов дос�
товерно не отличались от контрольной. Необходимо отметить, что часто�
та выявляемости уретритов у половых партнёров женщин с сочетанием
вагиноза и лейкоцитов в 2 раза превышала аналогичный показатель при
«классическом» варианте данного дисбиоза влагалища (p < 0,05).

Выявляемость хронических орхоэпидидимитов (орхитов), мочека�
менной болезни, а также нарушения спермогенеза имела место в еди�

Таблица 3.2

Зависимость органной патологии у мужчин от хронических очагов
инфекции половых партнёров
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3.2. Âçàèìîîáóñëîâëåííîñòü õëàìèäèéíîé è ìèêîïëàçìåííîé
èíôåêöèè  ó æåíùèí è ìóæ÷èí îáñëåäîâàííûõ ïàð

3.2.1. Àíàëèç ïàð ñ ïîäòâåðæäåíèåì óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà òîëüêî
ó æåíùèí

При анализе встречаемости основных клинико�лабораторных пока�
зателей урогенитального хламидиоза у 259 половых пар определились
варианты с подтверждающими лабораторными тестами (IgA к С.
trachomatis и ДНК хламидий в ПЦР) и имеющими решающее значение в
постановке диагноза только у женщин. Это 51 (19,7 ± 2,5%) пара с раз�
личием между партнёрами по IgA –тесту и 26 (10,0 ± 1,8%) пар – по
ПЦР. Соответственно, диагноз хронического урогенитального хламиди�
оза был установлен только у женщин в 61 паре. Трактовка отрицатель�
ных клинико�лабораторных тестов у одного из половых партнёров (чаще
у мужчин) при установленном диагнозе сексуально�трансмиссивного
заболевания у женщин является наиболее сложной и нередко противо�
речивой. По давно устоявшемуся мнению, лечение при этом должно
проводиться обоих партнёров [Европейские стандарты, 2004]. Однако,
достаточно часто пациенты с отрицательными тестами от лечения отка�
зываются, мотивируя свой отказ отсутствием клинических и лаборатор�
ных признаков инфекционного заболевания, удовлетворительным об�
щим самочувствием. В связи с этим, нередко из�за отсутствия положи�
тельных диагностических тестов происходит недооценка выраженнос�
ти инфекционного процесса, и, как следствие – неадекватное лечение.

Поэтому, целью наших исследований явился анализ динамики кли�
нико�лабораторных показателей урогенитального хламидиоза у 23 по�
ловых пар с отрицательными подтверждающими по хламидиозу теста�
ми у мужчин на протяжении 28 недель их регулярных половых контак�
тов с учётом проводимого лечения и барьерных методов защиты (БМЗ).

Почти у всех женщин (у 21 из 23) этих обследованных пар в сыворот�
ке крови выявлены специфические противохламидийные антитела клас�
са G в диагностических титрах (у 7 – 1/32, у 5 – 1/64, у 6 – 1/128, у 3 – 1/
256). У 15 пар они сочетались с положительным тестом в сыворотке крови
по IgA к C. trachomatis. У 3 больных указанные находки разновидностей
глобулинов сочетались с положительной ПЦР. У 7 пациенток обнаруже�
ние ДНК хламидий в половых путях методом ПЦР сочеталось только с
идентификацией иммуноглобулинов класса G в сыворотке крови, у од�
ной – патоген выявлен без положительных серологических тестов.

Воспалительные процессы, характерные для хламидийной инфек�
ции, в органах мочеполовой системы были установлены у 22 женщин.
Из них у 9 был диагностирован хронический сальпингоофорит, который

ничных случаях у мужчин всех сравниваемых групп (в т. ч. и конт�
рольной) и по частоте достоверно не отличалась между ними.

Таким образом, мы проследили взаимосвязь между формированием
хронических инфекционных очагов в органах мочеполовой системы у
мужчин в зависимости от органной патологией у женщин – их половых
партнёров. В подавляющем большинстве случаев хроническая органная
патология у женщин при СТЗ не оказывает существенного влияния на
формирование инфекционных очагов у мужчин – их партнёров. Ис�
ключение составляет урогенитальный трихомониаз, когда наличие три�
хомонадного уретрита у мужчин способствует формированию трихомо�
надного вагинита у женщин и наоборот. Получена достаточно тесная
корреляция между хроническими уретритами у мужчин и наличием бак�
териального вагиноза c лейкоцитарным типом мазка у женщин.

Данная закономерность по вагинозу нами установлена впервые. Од�
нако в литературе имеет место указание на корреляцию между частотой
встречаемости негонококковых уретритов у мужчин и формированием
бактериального вагиноза у женщин (их половых партнёров) без учёта
содержания лейкоцитов в вагинальном мазке [Keane F.E. A. и соавт.,1997].

Наличие циркулирующего между партнёрами возбудителя, облада�
ющего определённой вирулентностью, очень важный, но не единствен�
ный и не решающий фактор в формировании хронических воспалитель�
ных процессов в органах мочеполовой системы. Вероятно, в этом слу�
чае большее значение имеет индивидуальная реакция макроорганизма
на внедрение возбудителя, зависящая не только от его свойств, но и от
состояния иммунорезистентности [Соколов Е.И., 1998; Маянский А.Н.,
1999], составными компонентами которой являются неспецифическая
резистентность и местная специфическая иммунная защита, которые
оганичивают колонизацию возбудителя в первичных половых путях и
его дальнейшее распространение в органы малого таза. Формирование
хронической органной патологии у обоих партнёров чаще всего проис�
ходит при урогенитальном трихомониазе, когда трихомонадный ваги�
нит у женщин сопровождается возникновением хронического уретри�
та (нередко в сочетании с простатитом) у мужчин. По�видимому, это
вызвано достаточно выраженной вирулентностью трихомонад и недо�
статочной противотрихомонадной защитой макроорганизма. Взаимо�
обусловленность хронического уретрита у мужчин и бактериального
вагиноза с лейкоцитарным типом мазка, вероятно, связана с наличием
патогенов (хламидий, микоплазм, уреаплазм, а также трихомонад), дос�
таточно часто встречающихся при данной органной патологии, и их вы�
раженной обсеменённостью первичных половых путей, обуславливаю�
щей активность инфекционного процесса.
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сенко К.К., 1998; Европейские стандарты, 2004; Centers for Disease Control
and Prevention, 1993, 2002]. Применялись антибиотики общей продолжи�
тельностью курса не менее 22 дней: чаще всего комбинация тетрацик�
линов (юнидокс (100 мг) – по 300 мг. в сутки или вибромицин (100 мг) –
по 300 мг. в сутки в течение 10 дней) и макролидов (вильпрофен (500 мг)
– по 2 грамма в сутки или ровамицин (9 миллионов МЕ в сутки, или су�
мамед (хемомицин) – по 750 мг. в сутки в течение последующих 10 дней).
В некоторых случаях (при непереносимости препаратов одной из ука�
занных групп) для лечения применяли фторхинолоны (в частности, оф�
локсацины): таривид или офлоксин в суточной дозе 800 мг. Метронида�
зол (по 0,25) перорально по 2 таблетки 2 раза в сутки (10 дней) в сочета�
нии с вагинальным введением клиона – Д по 1 вагинальной таблетке на
ночь в течение 20 дней. В качестве иммуномодуляторов применяли нео�
вир в дозе по одной ампуле в сутки на 3 мл. новокаина 0,5% через день в
количестве 5 инъекций, вобэнзим в дозе 15 таблеток в сутки в течение
30 дней. Из органопротекторов использовали эссенциале – форте по
1 капсуле 3 раза в день в течение 30 дней, хилак�форте в дозе по 20 ка�
пель 3 раза в день в течение 30 дней, аскорутин по 2 таблетки 3 раза в
день в течение 30 дней, нистатин (500 тысяч МЕ) в дозе по 1 таблетке
3 раза в сутки в течение 20 дней, почечный чай в течение 2 месяцев по
1 столовой ложке в сутки на 200 мл. кипятка. После окончания курса
антибиотиков – приём линекса в течение 10 дней в дозе по 2 капсулы
2 раза в день, лактобактерин (местно) – по 1 ампуле на ночь.

После окончания терапии в течение 4 месяцев (ежемесячно) прово�
дилась комплексная оценка излеченности женщин от урогенитального
хламидиоза: исследовалась сыворотка крови на содержание IgG и IgA к
C. trachomatis, проводилась оценка соскобов из цервикального канала в
ПЦР и клинико�лабораторная диагностика хронической органной па�
тологии (сальпингоофоритов и эндоцервицитов). Мужчины в дальней�
шем также ежемесячно подвергались комплексному обследованию: оп�
ределялись IgG и IgA к хламидиям в сыворотке крови в тест�системе
ИФА, ДНК C. trachomatis в соскобе из уретры и секрете предстатель�
ной железы в ПЦР, а также проводилась клинико�лабораторная оцен�
ка хронической органной патологии: уретрита, простатита, орхита или
орхоэпидидимита (до лечения женщин у их партнёров последняя не была
обнаружена). Ведение половой жизни в течение 4 месяцев было реко�
мендовано партнёрам только с применением барьерных средств защи�
ты (презерватива).

Специфические иммуноглобулины класса G к хламидиям (табл. 3.3)
у 8 женщин сохранялись в диагностических титрах в течение 28 недель
наблюдения. Только у 2�х пациенток на 16�й и 20�й неделях наступила

в 4 случаях сочетался с хроническими эндоцервицитами; эндоцервицит
без сальпингоофорита определился у 12 пациенток, у 5 – он сочетался с
бактериальным вагинозом. У одной пациентки определился достаточно
выраженный спаечный процесс в малом тазу.

В результате проведенного диагностического поиска у всех 23 жен�
щин был установлен хронический урогенитальный хламидиоз, из кото�
рых он проявлялся в манифестной форме – у 10 пациенток, в субкли�
нической – у 11, в латентной – у 2�х. Кроме того, у 6 пациенток одно�
временно был диагностирован урогенитальный кандидоз, у 1�й – три�
хомониаз, ещё у 1�й – уреаплазмоз. Первичное и вторичное бесплодие
различной этиологии было установлено у 5 больных, отягощённый аку�
шерский и гинекологический анамнез – у 7, НМЦ – у 5, КФМ и гипо�
тиреоз – соответственно у 4 и 6 женщин.

У 8 мужчин – их половых партнёров присутствовали жалобы, ха�
рактерные для воспалительного процесса в органах мочеполовой систе�
мы; у 3�х имелось обострение хронического простатита, у 5 – сочета�
ние простатита и уретрита. Лабораторного подтверждения диагноза у
мужчин получено не было, однако у 8 пациентов были обнаружены в
сыворотке крови иммуноглобулины класса G к хламидиям, не имеющие
самостоятельного диагностического значения. Дополнительно у мужчин
исследовались соскобы из уретры и секрет предстательной железы на
хламидии в культуре клеток McCoy. Были также получены отрицатель�
ные результаты.

В связи с наличием подтверждённого урогенитального хламидиоза у
женщин половым парам было предложено комплексное лечение инфек�
ции с учётом сопутствующей ей патологии. Решение о лечении мужчин
– их половых партнёров было принято на основании устоявшихся тра�
диционных взглядов, имеющих место в венерологической практике, об
обязательном инфицировании обоих представителей пары при наличии
их регулярной половой жизни без применения барьерных методов за�
щиты [Ивин Д.И. и др., 1998; Адаскевич В.П., 1999; Европейские стан�
дарты, 2004].

Наибольший интерес у нас вызвали 10 пар, мужчины которых от ле�
чения по поводу урогенитального хламидиоза отказались, мотивируя
свой отказ отсутствием клинических и лабораторных признаков инфек�
ционного заболевания, удовлетворительным общим самочувствием, ток�
сическим воздействием антибиотиков, а также их неоднократным при�
менением по поводу СТЗ в анамнезе. В связи с этим, лечение в односто�
роннем порядке было проведено женщинам с учётом регламентирую�
щих документов, утверждённых Минздравом РСФСР и некоторых ав�
торитетных зарубежных источников [Семавин И.Е., и др., 1991; Бори�
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ток, у одной – диагностический титр IgA определился впервые. У всех
мужчин указанный серологический тест отсутствовал до и после лече�
ния на протяжении всего периода наблюдения.

Таблица 3.4

Динамика специфических IgА к Chlamydia trachomatis у 10 пар
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Хламидии в половых путях с помощью ПЦР (табл. 3.5) были выявле�
ны до лечения только у 4�х пациенток. После проведенной комплексной
терапии они не определялись на протяжении всего периода (16 недель)
половой жизни пар с использованием механических средств защиты.
После начала половой жизни без БМЗ (с 17 недели) в различные сроки
патоген был идентифицирован у 9 из 10 женщин. У мужчин рассматри�
ваемых пар положительная ПЦР отсутствовала на протяжении всего

негативация IgG и повторное появление начиная с 24�й недели. У 3 муж�
чин рассматриваемы половых пар диагностические значения антител
сохранялось на протяжении 28 недель, у остальных – они отсутствова�
ли до и после лечения.

Таблица 3.3

Динамика специфических IgG к Chlamydia trachomatis у 10 пар
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Специфические противохламидийные иммуноглобулины класса А
(табл. 3.4) в диагностических титрах до лечения были выявлены у 7 жен�
щин. После антибиотикотерапии наблюдалась их негативация в различ�
ные сроки в течение 16 недель. После начала половой жизни без БМЗ в
течение 3 месяцев имело место их повторное появление у 3�х пациен�
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ловой жизни пар с БМЗ. После отмены механических средств защиты,
начиная с 4�й недели (с 20�й недели после окончания лечения), у 5 жен�
щин были диагностированы различные сочетания воспалительного ин�
фекционного процесса в эндоцервиксе и придатках матки (острые эн�
доцервициты и обострение хронического сальпингоофорита). У мужчин
как до, так и после лечения воспалительный процесс в органах мочепо�
ловой системы отсутствовал.

Таблица 3.6

Динамика органной патологии у 10 пар по хламидиозу
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периода наблюдения, за исключением её появления у одного больного
на 12�й и 24�й неделях.

Таблица 3.5

Динамика обнаружения ДНК Chlamydia trachomatis у 10 пар
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Воспалительный процесс в органах мочеполовой системы (табл. 3.6)
до лечения имел место у 9 из 10 женщин. В 3�х случаях это было сочета�
ние хронического сальпингоофорита и хронического эндоцервицита, у
остальных 4 больных диагностировался только сальпингоофорит, у 2 –
только эндоцервицит. После комплексного лечения выше указанный
воспалительный процесс в мочеполовой системе клинически и лабора�
торно перестал определяться у всех пациенток в течение 16 недель по�
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Проводился аналогичный (как и в предыдущей группе пар) клини�
ческий и лабораторный контроль излеченности на протяжении 28 не�
дель, из которых в течение 16 – половая жизнь велась с применением
БМЗ, в течение остальных 12 – при их отсутствии. Динамика IgG к хла�
мидиям в сыворотке крови была следующая: у всех 11 женщин и 5 муж�
чин (с диагностическими титрами до лечения) к окончанию 28 недели 4�
х кратное падение относительно исходного не произошло ни в одном
случае. Диагностически значимый титр иммуноглобулинов класса А,
который имел место до лечения у 8 женщин, только в одном случае пе�
рестал определяться к концу 8�й недели, в остальных – на различных
сроках периода наблюдения (в 2�х случаях – к концу 12�й недели, в 2�х
– к концу 16, в 2 – к концу 20, в одном – только к концу 24 недели). В
дальнейшем – на сроке до 28 недель (в т. ч. в течение последних 3 меся�
цев половой жизни без БМЗ) диагностические титры IgA не появлялись
ни у одной пациентки. У мужчин данный серологический маркёр отсут�
ствовал как до, так и после лечения.

После лечения хламидии во всех 7 случаях из 13, при которых они
определялись с помощью ПЦР до терапии, перестали идентифицировать�
ся уже к концу 8 недели и больше не определялись на протяжении всего
срока (до 28 недели) наблюдения. У мужчин указанный лабораторный
тест отсутствовал как до, так и после лечения.

Необходимо отметить, что после начала половой жизни без БМЗ не
было случаев появления у женщин острых или обострения хроничес�
ких воспалительных очагов в органах мочеполовой системы.

Сравнение динамики клинических и лабораторных тестов в опыт�
ной и контрольной группах половых пар позволяет с большей степенью
вероятности говорить об инфицировании хламидиями мужчин даже при
отсутствии у них подтверждающих хламидиоз тестов при доказанной
инфекции у женщин – их половых партнёров.

На следующем этапе (на примере 10 пар с лечением только жен�
щин) мы попытались отработать аспекты формирования диагноза за�
болевания у половых партнёров при хламидийной инфекции. Ещё до
проведения комплексной терапии (табл. 3.7) у всех женщин клинико�
лабораторными тестами был доказан хронический урогенитальный
хламидиоз, из которых у 6 была его манифестная форма, у 3 – субкли�
ническая и у одной – латентная. После повторного их заражения от
инфицированных мужчин у всех женщин предполагалось наличие вто�
ричного острого урогенитального хламидиоза, который в 4 случаях
протекал в виде манифестной, у 5 – в виде субклинической, у одной
– в виде латентной формы. У мужчин – их половых партнёров, исхо�
дя из представленного в данной главе материала, на всём протяжении

Следовательно, динамика клинико�лабораторных показателей по
урогенитальному хламидиозу у женщин после проведенной комплекс�
ной терапии (IgA в сыворотке крови, ДНК хламидий в половых путях и
формирование органной патологии) в течение 4�х месяцев при их поло�
вой жизни с мужчинами с использованием барьерных средств защиты
позволяет с большей степенью вероятности предполагать их излечен�
ность от указанной инфекции. Появление клинических и подтвержда�
ющих по хламидиозу положительных лабораторных тестов у женщин в
течение последующих 3 месяцев после начала половой жизни с нелечен�
ными партнёрами без барьерных методов защиты может свидетельство�
вать в пользу их повторного инфицирования хламидиями и формирова�
ния инфекционного заболевания. Обращает внимание достаточно ред�
кая встречаемость положительного ПЦР�теста в женских половых пу�
тях при подтверждении диагноза до лечения и частое его определение
после начала половой жизни без презерватива. Причём, не всегда при
этом формируется антительный ответ (IgA) в сыворотке крови в рассмат�
риваемый период времени после инфицирования. Динамика специфи�
ческих антител класса А к хламидиям после начала половой жизни без
барьерных методов защиты у 40% больных отражает картину формиро�
вания типичного иммунного ответа при достаточно распространённом
инфекционном процессе [Мавров Г.И.,Навольнев С.О.,1986; Гранитов
В.М., 2000]. В 60,0% случаев обследованных пар положительный ПЦР�
тест не подтверждается обнаружением IgA в сыворотке крови, что даёт
возможность предполагать более локализованный инфекционный про�
цесс, вызванный C. trachomatis. Достаточно частое определение ДНК в
цервикальном канале у женщин в течение первых 3�х месяцев после
начала половой жизни с партнёрами без презерватива свидетельствует
о доступности возбудителя для проведения исследования при острой
инфекции, что далеко не всегда имеет место при хронизации процесса.
Формирование острых воспалительных очагов в эндоцервиксе, а также
активация хронического воспаления в придатках матки при определе�
нии патогена в ПЦР�тесте – доказательство выраженной колонизации
хламидиями женских половых путей с возникновением воспалительной
реакции в тропных органах малого таза. Однако имели место случаи
обнаружения возбудителя в первичных половых путях без наличия оча�
гов, как свидетельство возникновения латентной инфекции.

У остальных 13 пар (контрольная группа) лечение по выше представ�
ленной схеме было проведено обоим половым партнёрам. Необходимо
отметить, что мужчины дополнительно получали физиотерапию (диади�
намик и/или электрофорез с лидазой на промежность) № 10 и массаж
предстательной железы № 10.
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раторных тестов только у женщин– их половых партнёров. В резуль�
тате этого неоспорима правомочность диагноза урогенитального хла�
мидиоза у мужчин (даже при отсутствии у них его доказательств) при
наличии регулярной и продолжительной (в нашем случае в течение
3 месяцев и более) половой жизни без использования барьерных ме�
тодов с женщинами с урогенитальным хламидиозом. Это предполага�
ет назначение им комплексного лечения совместно с сексуальными
партнёрами.

3.2.2. Àíàëèç ïàð ñ ïîäòâåðæäåíèåì óðåàïëàçìîçà òîëüêî ó æåíùèí

При анализе встречаемости основных клинико�лабораторных пока�
зателей уреаплазмоза у 259 половых пар определились варианты, у ко�
торых подтверждающие лабораторные тесты (обнаружение ДНК U.
urealyticum в половых путях, положительный культуральный тест с об�
семенённостью 104 ЕИЦ и более в 1 мл исследуемого материала), имею�
щие решающее значение в постановке диагноза, а также характерная
органная патология имели место только у женщин. Это 60 (23,2 ± 2,6%)
пар с различием между партнёрами по ПЦР и культуральному тестам.
Соответственно, диагноз хронического уреаплазмоза представленных
пар был установлен только у женщин. Количество партнёров, у кото�
рых диагноз данного инфекционного заболевания был подтверждён
только у мужчин, был в 8,6 раза меньше (р < 0,001). Поэтому мы в пер�
вую очередь подвергли анализу варианты с неподтверждённым уреап�
лазмозом у мужчин. Трактовка отрицательных клинико�лабораторных
тестов у одного из половых партнёров (чаще у мужчин) при установлен�
ном диагнозе сексуально�трансмиссивного заболевания у другого (в дан�
ном случае – уреаплазмоза) является наиболее сложной и противоре�
чивой. По давно устоявшемуся мнению, лечение при этом должно про�
водиться обоих партнёров [Ивин Д.И. и др., 1998; Адаскевич В.П., 1999;
Европейские стандарты, 2004]. Нередко из�за отсутствия положитель�
ных диагностических тестов происходит недооценка выраженности ин�
фекционного процесса, и, как следствие этого – неадекватное лечение.

Поэтому, целью наших исследований явилось рассмотрение дина�
мики клинико�лабораторных показателей уреаплазмоза у 18 половых
пар при наличии отрицательных тестов у мужчин на протяжении 28 не�
дель их регулярных половых контактов с учётом проводимого лечения и
барьерных методов защиты.

У всех женщин обследованных пар в половых путях выявлены уре�
аплазмы методом ПЦР. Положительные ПЦР�тесты во всех случаях под�
твердились культурально. Причём у 14 была обсеменённость 104 ЕИЦ и
более в миллилитре материала, у 4 – менее 104 ЕИЦ. У 2�х женщин от�

обследования (в течение 28 недель) изначально можно было предполо�
жить наличие латентной формы хронического урогенитального хлами�
диоза. Правомочность диагноза хламидиоза у мужчин была обуслов�
лена отсутствием у них клинических и лабораторных признаков ин�
фекции, наличием повторного заражения их половых партнёров (пос�
ле отказа от презерватива) с формированием вторичной острой хла�
мидийной инфекции, причём в большинстве случаев с характерной (в
том числе, острой) органной патологией.

Таблица 3.7

Установление диагноза урогенитального хламидиоза у 10 половых пар
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Таким образом, на основании представленного материала нами
было доказано обязательное инфицирование мужчин хламидиями при
наличии подтверждающих урогенитальный хламидиоз клинико�лабо�
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сутствовала характерная для уреаплазмоза органная патология, у 13�и
– диагностировался неспецифический бактериальный вагинит, из ко�
торых у одной он был изолированный, у 7 – сочетался только с хрони�
ческим эндоцервицитом, у 2 – с эндоцервицитом и сальпингоофори�
том, у 2 – только с сальпингоофоритом. У 2 пациенток из группы с ваги�
нитами определился хронический цистит. Только хронический эндоцер�
вицит и только бактериальный вагиноз были диагностированы соответ�
ственно у двух и одной женщины. В результате проведенного обследо�
вания у 14 пациенток был установлен диагноз хронического уреаплаз�
моза, у 4 – констатировано носительство уреаплазм.

У мужчин – их половых партнёров не обнаружились какие�либо
лабораторные признаки инфекции. Хотя у 9 определился хронический
простатит (в фазе обострения – у 3, ремиссии – у 6), а у одного – урет�
рит, инфекционную причину которых доказать не представилось воз�
можным. У 6 пациентов из 9 было хорошее самочувствие и никаких жа�
лоб на состояние здоровья не предъявляли.

Всем парам была предложена комплексная терапия с применением
антибиотиков согласно разработанным схемам [Семавин И.Е., и др., 1991;
Борисенко К.К., 1998; Европейские стандарты, 2004; Centers for Disease
Control and Prevention, 1993, 2002]. Мужчины 8�и пар от лечения отказа�
лись, мотивируя свой отказ отсутствием клинических и лабораторных
признаков инфекционного заболевания, удовлетворительным общим
самочувствием. В связи с этим лечение в одностороннем порядке было
проведено женщинам (опытная группа) с учётом регламентирующих
документов, утверждённых МЗ РСФСР. Схема приведена ранее.

После окончания терапии в течение 4�х месяцев (ежемесячно) про�
водилась комплексная оценка излеченности женщин от уреаплазмоза:
определялся возбудитель в половых путях методом ПЦР и обсеменён�
ность с помощью культурального теста, а также проводилась оценка ха�
рактерной органной патологии. Причём, половая жизнь в течение ука�
занного периода была рекомендована только с применением барьерных
методов контрацепции.

Из таблицы 3.8 видно, что в течение 2 месяцев после антибиотикоте�
рапии произошла негативация ПЦР и культурального по уреаплазмозу
теста у всех женщин. После отмены использования презерватива (пос�
ле 16�й недели) в течение 3�х месяцев на различных сроках в половых
путях пациенток начали выявляться уреаплазмы в ПЦР и в культураль�
ном тесте. У мужчин отсутствовала положительная ПЦР, а также рост
патогена на жидких питательных средах, за исключением 2–х случаев
их выявления указанными лабораторными тестами на сроке от 4�й до
12�й недели и одного – на 28�й неделе после терапии.
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При изучении динамики характерного для уреаплазменной инфек�
ции воспалительного процесса в органах мочеполовой системы (табл. 3.9)
получены следующие данные: к концу 16 недели после комплексной те�
рапии у 4�х пациенток клинически и лабораторно он не выявлялся, у 2�х
– определялся только хронический эндоцервицит. После «снятия» пре�
зерватива на различных сроках в течение 3�х месяцев у 7 из 8 женщин
были диагностированы воспалительные процессы в органах мочеполо�
вой системы в различных их сочетаниях. Причём у одной пациентки они
появились впервые. У их половых партнёров в 4�х случаях выявлялся
хронический простатит в течение 28 недель, который не зависел от про�
водимого лечения и применения презерватива, в одном – наступило
обострение хронического простатита и пиелонефрита, замеченное впер�
вые только через 4 недели после начала половой жизни без БМЗ (хрони�
ческий простатит и пиелонефрит в анамнезе).

Таким образом, учитывая клинико�лабораторные данные на про�
тяжении 16 недель наблюдения (отсутствие положительных ПЦР и
культурального теста, а также исчезновение или уменьшение клини�
ко�лабораторных признаков, характерной для данной инфекции орган�
ной патологии к концу периода наблюдения), с большей степенью ве�
роятности можно предполагать излеченность женщин от хроническо�
го уреаплазмоза. Затем произошло повторное их заражение от поло�
вых партнёров в течение последующих 3 месяцев ведения половой
жизни без презерватива. Отсутствие положительных тестов по уреап�
лазмозу (в нашем случае у мужчин) не является свидетельством отсут�
ствия их инфицирования уреаплазмой. В пользу формирования вто�
ричной острой инфекции свидетельствует появление положительных
ПЦР и культуральных тестов по уреаплазмозу через 4 недели (у 5 боль�
ных), через 8 недель – ещё у 2�х пациенток и через 12 недель– ещё у
одной – после «снятия» презерватива. Кроме того, подтверждением
выше сказанного является активация хронических воспалительных
очагов и формирование свежих – у женщин в органах мочеполовой
системы.

Вышесказанное мнение получило своё подтверждение в результа�
тах обследования контрольной группы пар. У 10�и пар с лечением обоих
половых партнёров (контрольная группа) у женщин к концу 4 недели
после лечения произошла негативация ПЦР и культурального теста. В
течение последующего периода наблюдения (до конца 28 недели) уре�
аплазмы в половых путях больше не высевались и не определялись в ПЦР.
При этом (как и в опытной группе) половая жизнь в течение 16 недель
велась с использованием БМЗ, в течение последующих 12 недель – без
презерватива.
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У 8 пациенток патологические процессы в вагине (преимуществен�
но неспецифический бактериальный вагинит – у 7, вагиноз – у одной)
не диагностировался, начиная с конца 4 недели после антибиотикотера�
пии и в течение всего периода контроля. Хронический эндоцервицит (в
3�х случаях) и хронический сальпингоофорит в фазе ремиссии (в одном)
продолжали определяться до конца 28�й недели. Имеет место по одному
случаю исчезновения лабораторных признаков эндоцервицита к концу
12�й и 16�й недели, 3 случая – к концу 4 недели. Необходимо отметить
отсутствие обострения хронического воспалительного процесса или
появления острого процесса в органах мочеполовой системы на протя�
жении всего периода наблюдения (в течение 3 месяцев) после начала
половой жизни без БМЗ.

Исходя из особенностей проявления данного инфекционного про�
цесса у половых партнёров, напрашивается внесение коррективов в
формулировки диагнозов и клинических состояний у представителей
пар (табл. 3.10). Так, на примере 8�и пар опытной группы, основываясь
на обнаружении у 6�и женщин возбудителя в титре 104 ЕИЦ/мл. и более,
а также характерной для уреаплазмоза органной патологии (хроничес�
кого сальпингоофорита, хронического эндоцервицита, бактериального
вагинита, хронического цистита в различных сочетаниях или в изоли�
рованном виде), можно говорить о хроническом уреаплазмозе. В 2�х слу�
чаях при наличии возбудителя в титре менее 104 ЕИЦ/мл. материала и
отсутствии органной патологии выявлено носительство патогена. У муж�
чин (при доказанном инфицировании женщин уреаплазмами) незави�
симо от наличия положительных лабораторных тестов, можно говорить
о хроническом уреаплазмозе. Причём, если обнаружены характерные
воспалительные очаги в органах мочеполовой системы: у наших боль�
ных – хронического простатита и при отсутствии специфического воз�
будителя, способного вызывать аналогичный очаг и при отсутствии спе�
цифической инфекции (нейссерии, трихомонады). Можно с большей
долей вероятности предполагать носительство уреаплазм – при отсут�
ствии каких�либо клинико�лабораторных показателей инфекционного
процесса. У 8 представленных пар у пациентов, основываясь на указан�
ных критериях, в 3 случаях можно предполагать хронический уреаплаз�
моз, в остальных – носительство патогена.

Следует отметить, что носительство уреаплазм и хронический уреап�
лазмоз, вероятно, стадии одного инфекционного процесса, которые мо�
гут переходить одна в другую в зависимости от состояния иммунорезис�
тентности. В нашем случае у 5�и пациенток к концу 28 недели обследова�
ния пар был установлен диагноз вторичного острого уреаплазмоза, в
пользу которого свидетельствовали следующие данные: повторное зара�
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жение от их половых партнёров (давностью до 3�х месяцев) с его подтвер�
ждением с помощью ПЦР и культурального тестов, значимой обсеменён�
ностью и активацией хронических и/или появлением острых очагов в
половых органах. У 3�х женщин предполагали носительство патогена.

3.2.3. Àíàëèç ïàð ñ ïîäòâåðæäåíèåì ìèêîïëàçìîçà (M. hominis)
òîëüêî ó æåíùèí

При анализе встречаемости основных клинико�лабораторных пока�
зателей микоплазмоза среди 259 половых пар определились варианты,
имеющие решающее значение в постановке диагноза. Подтверждающие
лабораторные тесты были следующие: обнаружение ДНК M. hominis в
половых путях, положительный культуральный тест с обсеменённостью
104 ЕИЦ и более в 1мл исследуемого материала, а также характерная
органная патология только у женщин. Это 32 пары (12,4 ± 2,0%) с разли�
чием между партнёрами по ПЦР и культуральному тестам. Соответствен�
но, диагноз хронического микоплазмоза в представленных парах был
установлен только у женщин. Половые пары, у которых диагноз данно�
го инфекционного заболевания был подтверждён только у мужчин, от�
сутствовали. Поэтому мы проанализировали варианты с неподтверждён�
ным урогенитальным микоплазмозом у мужчин. Трактовка отрицатель�
ных клинико�лабораторных тестов у мужчин при установленном диаг�
нозе микоплазмоза у женщины является наиболее сложной и противо�
речивой.

Поэтому, целью наших дальнейших исследований явилось рассмот�
рение динамики клинико�лабораторных показателей урогенитального
микоплазмоза (Mycoplasma hominis) у 12 половых пар (при наличии от�
рицательных тестов у мужчин) на протяжении 28 недель их регулярных
половых контактов с учётом проводимого лечения и барьерных методов
защиты (БМЗ)

У всех пациенток 12�и половых пар были обнаружены микоплазмы
методом ПЦР и культурально. Причём, обсеменённость половых путей
у 8 женщин была 104 и более ЕИЦ/мл., у 4 – менее 104. Также у 8 жен�
щин определился бактериальный вагиноз, из которых у 3�х – был изо�
лированным, у 4�х – сочетался с хроническим эндоцервицитом, у од�
ной – с эндоцервицитом и сальпингоофоритом. У одной пациентки был
диагностирован хронический эндоцервицит, у 3�х – органная патоло�
гия не выявлялась. Соответственно, 8�и пациенткам был установлен ди�
агноз хронического урогенитального микоплазмоза, 4�м – носительство
M. hominis.

У большинства мужчин – их половых партнёров клинико�лабора�
торные признаки микоплазменной инфекции не обнаружились. Одна�
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ко у одного было диагностировано обострение хронического простати�
та, у одного был выявлен хронический уретрит. Признаки других СТЗ
не определились.

Парам было предложено комплексное лечение по схеме, аналогич�
ной при лечении уреаплазмоза, от которого в 6�и случаях мужчины ка�
тегорически отказались, мотивируя свой отказ удовлетворительным са�
мочувствием и отсутствием каких�либо признаков инфекционного про�
цесса. В результате чего, женщины 6�и пар (основная группа) в односто�
роннем порядке были пролечены от микоплазменной инфекции с учё�
том указанной органной патологии.

После окончания терапии в течение 4�х месяцев (ежемесячно) при
половой жизни партнёров с использованием БМЗ проводилась комплек�
сная оценка излеченности женщин от микоплазмоза: определялся воз�
будитель в половых путях методом ПЦР и культурально, а также прово�
дилось наблюдение в динамике за хроническими инфекционными оча�
гами в органах малого таза. Параллельно аналогичные показатели опре�
делялись у мужчин.

Как видно из табл. 3.11, в течение 2�х месяцев после лечения у всех
пациенток наступила негативация по микоплазмозу ПЦР и культураль�
ного теста. Возбудитель в половых путях не определялся в течение всего
периода половой жизни пар с использованием БМЗ. Однако после «сня�
тия» презерватива к концу 4�й недели (на 20�й неделе после лечения) у
4�х женщин M. hominis начала выявляться с помощью выше представ�
ленных тестов, а на 8�й неделе – у всех больных. У мужчин патоген не
идентифицировался в течение всего указанного срока наблюдения
(28 недель), за исключением его выявления у одного больного на 8�й и
24�й неделях.

Динамика характерной органной патологии представлена в табл. 3.12,
из которой видно, что у 3�х из 6�и пациенток бактериальный вагиноз,
диагностированный до лечения, не определялся в течение всего перио�
да половой жизни с БМЗ. У 2�х женщин он имел место как до, так и пос�
ле лечения, у одной – органная патология не определялась в течение
28 недель наблюдения. После «снятия» презерватива у 3�х из 6�и жен�
щин отмечалось повторное появление клинических и лабораторных при�
знаков вагиноза.

У всех пациентов – их половых партнёров клинические и лабора�
торные признаки очагов в органах малого таза в течение указанного пе�
риода наблюдения отсутствовали.

Следовательно, при анализе 6�и пар по урогенитальному микоплаз�
мозу с большей долей вероятности можно предположить излеченность
женщин в результате проведенной комплексной терапии, а затем их
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ном случае при обострении хронического простатита до лечения при�
знаки указанного воспалительного процесса в предстательной железе в
фазе ремиссии продолжали оставаться и после лечения в течение 7 ме�
сяцев. Ещё у одного пациента признаки хронического уретрита пере�
стали определяться уже к концу 4 недели. Необходимо отметить, что в
отличие от опытной группы у этих пар в течение 3�х месяцев после «сня�
тия» презерватива у женщин отсутствовали лабораторные и клиничес�
кие признаки микоплазмоза.

3.2.4. Äîêàçàòåëüñòâî èíôèöèðîâàíèÿ æåíùèí ïîëîâûõ ïàð
ñ ïîäòâåðæäåíèåì õëàìèäèéíîé è ìèêîïëàçìåííîé èíôåêöèè
òîëüêî ó ìóæ÷èí

На следующем этапе мы попытались проанализировать случаи пар
с отрицательными клинико�лабораторными показателями урогени�
тального хламидиоза и микоплазмоза только у женщин (табл. 3.13).
Их значительно меньше, чем вариантов с отсутствием диагноза ука�
занных инфекционных заболеваний только у мужчин. Так, при ана�
лизе общей совокупности пар у 44 (16,9 ± 2,3%) – диагноз хроничес�
кого урогенитального хламидиоза был установлен только у мужчин.
Небольшое количество случаев (7 пар из 259) с хроническим уроге�
нитальным микоплазмозом (уреаплазмозом) только у пациентов. При
первичном обследовании представленных 9 пар у всех мужчин опре�
делились IgG к Chlamydia trachomatis в сыворотке крови, у 8 из кото�
рых они сочетались со специфическими IgA. Только у 2�х пациентов
в половых путях были идентифицированы ДНК хламидий в ПЦР. Хро�
нический простатит был диагностирован у 7�и мужчин, из которых у
2�х – в сочетании с хроническим уретритом. В результате проведен�
ного обследования у всех мужчин был установлен диагноз хроничес�
кого урогенитального хламидиоза. У женщин – их половых партнё�
ров не удалось обнаружить признаки хламидийной инфекции. Обра�
щает внимание наличие вторичного бесплодия у 2�х пациенток, нару�
шения менструального цикла (нерегулярных месячных и альгодисме�
нореи) – у 2�х. Хронический сальпингоофорит совместно с хрони�
ческим эндоцервицитом имел место у 3�х женщин, у 2�х – воспали�
тельный процесс в эндоцервиксе был изолированным. Половым парт�
нёрам было предложено комплексное лечение хламидиоза с приме�
нением антибиотиков, женщины от которого отказались, мотивируя
свой отказ отсутствием объективных признаков инфекции. В связи с
этим мужчины в одностороннем порядке были подвергнуты комплек�
сному лечению с учётом регламентирующих документов и приведен�
ной выше схемы.

Таблица 3.12

Динамика характерной органной патологии у 6 пар на урогенитальный
микоплазмоз (Mycoplasma hominis)
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повторное заражение в течение 3�х месяцев половой жизни без БМЗ с
нелеченными мужчинами. Факт заражения женщин доказывает, что
(несмотря на отрицательные клинико�лабораторные тесты по инфекции)
мужчины являются инфицированными микоплазмами и, в связи с этим,
источником заражения половых партнёров.

Подтверждением вышесказанного являются результаты наблюдения
за остальными 6�ю парами (контрольная группа) с лечением обоих по�
ловых партнёров. Начиная с конца 4�й недели после терапии и на протя�
жении 28 недель микоплазмы из половых путей у пациенток больше не
высевались и не определялись в ПЦР. При этом, как и в опытной группе,
половая жизнь в течение 16 недель велась с использованием БМЗ, в те�
чение последующих 12 недель – без барьерных средств защиты. При�
знаки бактериального вагиноза, которые определились до лечения у 3 па�
циенток, начиная с конца 4 недели, больше не определялись в течение
всего периода обследования пар. Однако хронический сальпингоофо�
рит в стадии ремиссии (в одном случае) и хронический эндоцервицит
(2 случая) имели место до конца 28 недели.

У мужчин клинические и лабораторные признаки микоплазмоза от�
сутствовали в течение всего периода после комплексной терапии. В од�



157156

Сразу после окончания антибиотикотерапии, а затем – в конце 16�й
недели пары подверглись контрольному обследованию: определялась
динамика специфических иммуноглобулинов класса G и A в сыворотке
крови, проводилось определение возбудителя в ПЦР, а также оценива�
лись характерные для хламидиоза воспалительные очаги в органах ма�
лого таза (в предстательной железе и мочеиспускательном канале).

Сразу после окончания приёма антибиотиков (табл. 3.13) у всех муж�
чин определились диагностические титры IgG, в 8�и случаях – титры
IgA к хламидиям в сыворотке крови. Сохранялись признаки простатита
у 7�и пациентов, хотя их выраженность была намного слабее, чем до ле�
чения. К концу 16�й недели после окончания терапии при половой жиз�
ни с применением БМЗ у 8�и пациентов произошла негативация IgA,
однако положительные серологические тесты по IgG были выявлены у
всех мужчин. Клинические и лабораторные признаки хронической
органной патологии отсутствовали. Учитывая полученные данные, мож�
но с большей долей вероятности предполагать излеченность мужчин от
хламидийной инфекции. Очередное их обследование проводилось че�
рез 3 месяца. Причём, пары на протяжении указанного периода вели
половую жизнь без применения БМЗ. Во всех случаях в сыворотке кро�
ви сохранились диагностические титры иммуноглобулинов класса G,
которые у 6�и – сочетались с IgA, у 8�и – с положительным ПЦР�тес�
том. Из органной патологии у 4�х мужчин был диагностирован острый
уретрит, из которых у 2�х – в сочетании с обострением хронического
простатита; у 2�х – определилось обострение хронического воспалитель�
ного процесса одновременно в уретре и предстательной железе. Необ�
ходимо отметить, что случаи острого уретрита или обострения хрони�
ческого процесса всегда сопровождались обнаружением хламидий в
ПЦР. Учитывая представленные клинические и лабораторные призна�
ки, которые появились у мужчин в различных сочетаниях в течение 3 ме�
сяцев их половой жизни с нелеченными женщинами без БМЗ, были ус�
тановлены следующие диагнозы: у 6�и пациентов – манифестная фор�
ма вторичного острого урогенитального хламидиоза, у 3�х – латентная
форма вторичной острой инфекции. У всех женщин в аналогичные сро�
ки полученный материал доказывает наличие хламидийной инфекции,
даже при отсутствии у них подтверждающих лабораторных тестов.

В связи с этим интересны, на наш взгляд, данные, полученные у пар,
которые обследовались у нас однократно, но половую жизнь начали ве�
сти только в течение 2–3 месяцев, причём, без использования презер�
ватива. Обращение было обусловлено во всех случаях наличием субъек�
тивных клинических признаков нарушений в органах мочеполовой си�
стемы. Причём неоднократные, ранее проведенные (до начала половой
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ми и уреаплазмами, а также положительной ПЦР. На основании данных
результатов обследования ему был установлен диагноз первичного ост�
рого уреамикоплазмоза.

В паре № 5 у пациентки были обнаружены микоплазма и уреаплаз�
ма в ПЦР и в культуральном тесте, причём с обсеменённостью менее
104 ЕИЦ/мл.; определились хронический сальпингоофорит, хронический
эндоцервицит; имели место нарушение меструального цикла и отягощён�
ный акушерский анамнез. В сыворотке крови обнаружились специфи�
ческие иммуноглобулины класса G к хламидиям. У этой больной было
констатировано носительство микоплазм (M. hominis и U. urealyticum).
У полового партнёра установлен диагноз первичного острого урогени�
тального хламидиоза в виде латентной формы на основании положитель�
ной ПЦР и отсутствия каких�либо признаков органной патологии.

В следующей паре (№ 6) у пациентки были диагностированы хрони�
ческий урогенитальный трихомониаз и носительство микоплазм (на ос�
новании наличия трихомонадного вагинита и обнаружения микоплазм
в ПЦР и культурально в титре менее 104 ЕИЦ). Кроме того, у неё выявлен
бактериальный вагиноз и имел место отягощённый акушерский анам�
нез. У партнёра в результате половых контактов без предохранения в
течение месяца сформировался первичный острый урогенитальный три�
хомониаз и носительство обоих видов микоплазм. Диагноз был установ�
лен на основании трихомонадного острого уретропростатита, положи�
тельной ПЦР и культурального теста на M. hominis и U. urealyticum с
обсеменённостью менее 104 ЕИЦ/мл. В данном случае инфицирование
микоплазмами мужчины произошло при отсутствии каких�либо призна�
ков инфекции у женщины.

У пациентки следующей пары (№ 7) отсутствовали клинико�лабора�
торные признаки инфекционного процесса, вызванного интересущими
нас патогенами. Хотя имел место хронический воспалительный процесс
в эндоцервиксе. У полового партнёра на 8 неделе после начала половых
контактов без БМЗ появились признаки острого уретрита с обнаруже�
нием в ПЦР уреаплазм и обсеменённостью 104 и более ЕИЦ/мл. Кроме
того, у этого больного были идентифицированы IgG и IgA к хламидиям в
сыворотке крови. На основании полученных результатов обследования
был установлен диагноз первичного острого уреаплазмоза и хроничес�
кого урогенитального хламидиоза. В этом случае у пациента хламидий�
ная инфекция определялась и проводилось её лечение в анамнезе (до
начала половых контактов с обследованной нами женщиной).

Выше представленные клинические примеры демонстрируют не�
сколько случаев инфицирования мужчин от женщин микоплазмами (в
5 парах) и хламидиями (в 3 парах) в течение 3�х месяцев их совместной

жизни с женщинами пар) обследования в специализированных меди�
цинских учреждениях у большинства мужчин не определили каких�либо
признаков инфекционного процесса в репродуктивной системе.

У пациентки пары № 1 на основании обнаружения уреаплазм в ПЦР,
обсеменённости половых путей в титре 10 тысяч и более ЕИЦ/мл, а так�
же отсутствия органной патологии, установлено носительство уреап�
лазм. Кроме того, у неё имел место отягощённый акушерский анамнез и
нарушение менструального цикла. У партнёра в результате половых кон�
тактов на 4�й неделе появились признаки острого уретрита, который был
подтверждён микроскопически, и определилась положительная ПЦР на
микоплазмы и уреаплазмы. Причём обсеменённость микоплазмами была
менее 104, а уреаплазмами – 104 и более ЕИЦ/мл. В результате прове�
денного диагностического процесса у пациента был установлен первич�
ный острый уреаплазмоз и носительство микоплазм (Mycoplasma
hominis), хотя последняя у женщины не обнаружилась.

В паре № 2 у пациентки диагноз инфекционного заболевания уста�
новлен не был, хотя определились специфические антитела класса G в
сыворотке крови к хламидиям, а также хронический эндоцервицит, бак�
териальный вагиноз, прослеживался отягощённый акушерский и гине�
кологический анамнез. У партнёра в результате половых контактов в
течение 2�х месяцев имела место латентная форма первичного острого
урогенитального хламидиоза и произошло инфицирование уреаплазма�
ми с формированием носительства. Указанные инфекционные процес�
сы были установлены на основании появления положительной ПЦР по
хламидиозу и уреаплазмозу при обсеменённости последними половых
путей в титре более 104 ЕИЦ/мл. У пациента были выявлены признаки
хронического простатита вне обострения, который у него появился ещё
задолго до половых контактов с обследованной женщиной.

В паре № 3 у женщины не было признаков инфекционной патоло�
гии, хотя идентифицировались IgG к C. trachomatis в сыворотке и име�
ло место нарушение менструального цикла. У партнёра после половых
контактов без БМЗ появились признаки острого уретрита и простати�
та и идентифицировались хламидии методом ПЦР. Был установлен ди�
агноз первичного острого урогенитального хламидиоза в виде мани�
фестной формы.

У пациентки следующей пары (№ 4) выявлен хронический урогени�
тальный микоплазмоз на основании обнаружения микоплазм в ПЦР и в
культуральном тесте с обсеменённостью 104 ЕИЦ/мл. и более, а также
хронический эндоцервицит и бактериальный вагиноз. У мужчины по�
явились клинические и лабораторные признаки острого уретрита с об�
наружением выраженной обсеменённости половых путей микоплазма�
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гда можно обнаружить и специфические иммуноглобулины в сыворотке
крови (это касается хламидийной инфекции, даже независимо от доста�
точно выраженной иммуногенности возбудителя). В мочеиспускательном
канале как у мужчин, так и женщин в процессе хронизации инфекции не
создаются благоприятные условия для длительного выживания хламидий
и микоплазм, что отражается на их достаточно редком обнаружении с
помощью качественных лабораторных тестов [Lucisano A. et al., 1992; Arena
B. et al., 1993]. Взятие для исследования секрета предстательной железы
существенно не улучшает выявляемости данных микроорганизмов у муж�
чин. Это может быть связано с особенностями строения простаты, очаго�
вым характером воспалительного процесса, его осумкованием и наруше�
нием оттока секрета при массаже в пределах поражённых трубчатоаль�
веолярных желёз [Тиктинский О.Л., Михайличенко В.В., 1999]. У женщин
намного чаще можно обнаружить хламидии в эндоцервиксе. Хотя имели
место случаи отрицательной ПЦР в материале из цервикального канала,
которые, вероятно, связаны с наличием полной или частичной элимина�
ции возбудителя из шейки матки, его ограничением в очагах фиброза.
Чаще, чем хламидии, обнаруживаются в первичных половых путях у жен�
щин урогенитальные микоплазмы. Это связано с тем, что последние, в
отличие от хламидий, не обладают такой избирательной тропностью к
эпителию и могут колонизировать слизистую влагалища и не обладают
такой способностью «осумковываться» в очагах фиброза. Хотя бывают
немногочисленные случаи отсутствия обнаружения микоплазм в половых
путях у женщин при наличии инфекционного процесса, вызванного ука�
занной разновидностью микроорганизмов. Выше сказанное подтвержда�
ется в представленных парах с возникновением первичной острой ми�
коплазменной инфекции у мужчин при отсутствии положительных тес�
тов у женщин – их половых партнёров.

* * *
Таким образом, формирование хронической инфекционной патоло�

гии в органах мочеполовой системы достоверно чаще имеет место у жен�
щин, чем у мужчин – их половых партнёров. При этом, в подавляющем
большинстве случаев хроническая органная патология у одного полово�
го партнёра при урогенитальном хламидиозе и микоплазмозе, а также
кандидозе не оказывает существенного влияния на формирование ин�
фекционных очагов у другого. Исключение составляет урогенитальный
трихомониаз, когда наличие трихомонадного уретрита у мужчин спо�
собствует формированию трихомонадного вагинита у женщин и наобо�
рот. Необходимо отметить, что получена достаточно тесная корреляция
между хроническими уретритами у мужчин и наличием бактериально�
го вагиноза c лейкоцитарным типом мазка у женщин. Наличие цирку�

половой жизни без БМЗ. В этих случаях имело место формирование
первичного острого инфекционного заболевания или носительства ми�
коплазм при отсутствии доказательств наличия указанных инфекцион�
ных процессов у женщин даже с помощью подтверждающих высоко�
чувствительных лабораторных тестов.

Таким образом, с учётом полученных данных у пар с лечением толь�
ко женщин и появлением у последних лабораторных и клинических при�
знаков хламидийной и микоплазменной инфекции после начала поло�
вой жизни без БМЗ, с большей долей вероятности можно предполагать
повторное инфицирование (реинфекцию) пациенток от их половых
партнёров с отрицательными по указанным инфекциям тестами. В
пользу реинфекции, а не обострения хронического инфекционного
процесса после неадекватно проведенной антибактериальной терапии,
свидетельствуют следующие данные: во�первых, достаточно отчётли�
во прослеживается динамика подтверждающих инфекцию лаборатор�
ных тестов в течение 16 недель после терапии (негативация ПЦР и куль�
турального теста, падение и исчезновение диагностического титра IgA
к хламидиям в сыворотке крови); во�вторых, после лечения достаточ�
но отчётливо наблюдается положительная динамика по хроническим
воспалительным очагам в половых органах (снижение и, в конечном
счёте, отсутствие их активности); в�третьих, почти во всех случаях име�
ет место выявление возбудителя, а в случае хламидиоза нередко и по�
явление диагностического титра IgA, в сочетании с формированием ос�
трых и/или обострением хронических воспалительных процессов в по�
ловых органах – в течение 12 недель после «снятия» презерватива; в�
четвёртых, отсутствие выявления возбудителя у мужчин, как свиде�
тельства свежого инфицирования, после начала половой жизни без
БМЗ; в�пятых, отсутствие появления вышеуказанных клинико�лабора�
торных признаков хламидийной и микоплазменной инфекции после
«снятия» презерватива у женщин пар контрольной группы с лечением
обоих партнёров.

Случаи повторного инфицирования больных от нелеченных половых
партнёров после «снятия» презерватива в парах даёт возможность сде�
лать достаточно важное заключение о том, что отрицательные клинико�
лабораторные тесты по хроническому урогенитальному хламидиозу и
микоуреаплазмозу у партнёра при доказанной инфекции у другого не
является свидетельством отсутствия его инфицирования указанными па�
тогенами. Особенно это подтверждается в парах с отсутствием призна�
ков хламидиоза и микоплазмоза у мужчин. У мужчин чаще, чем у жен�
щин микроорганизмы не выявляются качественными лабораторными
тестами (ПЦР и культурально) в первичных половых путях. Далеко не все�
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Ãëàâà 4

ÓÑÎÂÅÐØÅÍÑÒÂÎÂÀÍÈÅ ÄÈÀÃÍÎÑÒÈ×ÅÑÊÈÕ
ÏÎÄÕÎÄÎÂ ÏÎ ÓÑÒÀÍÎÂËÅÍÈÞ ÕËÀÌÈÄÈÉÍÎÉ

È ÌÈÊÎÏËÀÇÌÅÍÍÎÉ ÈÍÔÅÊÖÈÉ
Ó ÌÓÆ×ÈÍ È ÆÅÍÙÈÍ

Для формирования интегрального диагностического подхода при уроге�
нитальном хламидиозе и микоплазмозе необходимо рассмотрение некото�
рых спорных на сегодняшний день, но исключительно важных в плане улуч�
шения диагностики, аспектов по данным инфекционным заболеваниям.

4.1. Çíà÷åíèå ñåêðåòîðíûõ ñïåöèôè÷åñêèõ èììóíîãëîáóëèíîâ
â äèàãíîñòèêå õðîíè÷åñêîãî óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà

Из всех известных сексуально�трансмиссивных заболеваний хрони�
ческий урогенитальный хламидиоз является особенной инфекцией. С
одной стороны, он является наиболее часто встречающейся инфекци�
онной патологией мочеполовой системы, с другой – заболеванием, вы�
зывающим постоянные затруднения в диагностическом процессе. Усо�
вершенствование диагностических подходов на протяжении последних
десятилетий проходило по пути повышения чувствительности качествен�
ных лабораторных тестов. Так были внедрены в широкую практику моле�
кулярно�генетические методы (ПЦР, ЛЦР) , методы твёрдофазной хро�
матографии (ИФА) по определению поверхностных антигенов, которые,
особенно в последнее время, наряду с культуральными тестами, заняли
достойное место в диагностике указанного инфекционного заболевания.
Кроме того, достаточно широко в клинической и лабораторной деятель�
ности используются косвенные методы по подтверждению инфекции
(например, серологические), которые обнаруживают специфические
противохламидийные иммуноглобулины (IgG, IgA, IgM) в сыворотке
крови. Причём, их достоинство в том, что результаты исследований не
зависят от местонахождения возбудителя и часто срабатывают при спа�
ечном, «осумкованном» процессе, который нередко бывает при хлами�
диозе. Однако и серологические тесты имеют свои ограничения: недо�
статочная для возникновения системного иммунного ответа колониза�
ция возбудителя, низкая иммунореактивность макроорганизма по отно�
шению к C. trachomatis, недостаточная специфичность используемых в
тест�системах поверхностных антигенов (ЛПС) и возможность перекрё�
стного реагирования с хламидиями других видов.

В связи с выше изложенным мы попытались найти пути улучше�
ния диагностики хронических форм урогенитального хламидиоза

лирующего между партнёрами возбудителя, обладающего определённой
вирулентностью, очень важный, но не единственный и не решающий
фактор в формировании хронических воспалительных процессов в орга�
нах мочеполовой системы. Вероятно, в этом случае большее значение
имеет индивидуальная реакция макроорганизма на внедрение возбуди�
теля, зависящая не только от его свойств, но и от состояния иммуноре�
зистентности [Соколов Е.И., 1998; Маянский А.Н., 1999], составными
компонентами которой являются неспецифическая резистентность и
местная специфическая иммунная защита, которые оганичивают коло�
низацию возбудителя в первичных половых путях и его дальнейшее рас�
пространение в органы малого таза. Формирование хронической орган�
ной патологии у обоих партнёров чаще всего происходит при урогени�
тальном трихомониазе, когда трихомонадный вагинит у женщин сопро�
вождается возникновением хронического уретрита (нередко в сочета�
нии с простатитом) у мужчин. По�видимому, это вызвано достаточно
выраженной вирулентностью трихомонад и недостаточной противотри�
хомонадной защитой макроорганизма. Взаимообусловленность хрони�
ческого уретрита у мужчин и бактериального вагиноза с лейкоцитар�
ным типом мазка, вероятно, связана с наличием патогенов (хламидий,
микоплазм, уреаплазм, а также трихомонад), достаточно часто встреча�
ющихся при данной органной патологии, и их выраженной обсеменён�
ностью первичных половых путей, обуславливающей активность инфек�
ционного процесса.

При обследовании сексуальных пар, продолжительно (3 месяца и
более) ведущих регулярную половую жизнь без использования БМЗ и
имеющих положительные клинико�лабораторные данные на урогени�
тальный хламидиоз и микоплазмоз только у одного партнёра (чаще у
женщин), наличие отрицательных подтверждающих инфекцию тестов
у другого не является свидетельством отсутствия его заражения. При
подтверждении диагноза хронического урогенитального хламидиоза и
уреамикоплазмоза только у одного из половых партнёров, можно с боль�
шей степенью вероятности предполагать наличие хламидиоза (чаще ла�
тентной формы) или носительства микоплазм – у другого, и проводить
обязательное лечение сексуальной пары.
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С учётом результатов лабораторных тестов по хламидиозу женщи�
ны пар распределились на следующие группы (табл. 4.1). В первую вош�
ли 6 пациенток, у которых хламидийная инфекция была подтверждена
только с помощью серологических показателей. В одном случае допол�
нительно был выявлен возбудитель в цервикальном канале в ПЦР. У этих
пациенток в 2�х случаях имело место первичное бесплодие, в 2�х – хро�
нический воспалительный процесс в органах мочеполовой системы, у
одной женщины наблюдался отягощённый акушерский анамнез. Необ�
ходимо отметить, что у них секреторные иммуноглобулины (IgA) в сли�
зи цервикального канала при постановке в ИФА�тесте отсутствовали.
Во всех случаях у мужчин – их половых партнёров традиционными ла�
бораторными тестами (обнаружение в сыворотке крови IgG и IgA и/или
положительного ПЦР�теста) был установлен хронический урогениталь�
ный хламидиоз. У многих из них имели место воспалительный процес в
органах малого таза и нарушение спермогенеза.

Таблица 4.1

Подтверждение различных вариантов постановки диагноза хламидийной
инфекции у женщин в парах с учётом секреторных IgA
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Вторую группу составили женщины из 11 пар, у которых в сыворот�
ке крови были идентифицированы специфические иммуноглобулины
G и A, а также были выявлены секреторные IgA к хламидиям в церви�
кальном канале. В одном случае, кроме указанных иммуноглобулинов,
присутствовал положительный ПЦР�тест; у одной пациентки из тради�
циионных лабораторных признаков выявилось сочетание IgG в сыво�
ротке крови и положительного ПЦР�теста. У 6 из 11 пациенток опреде�
лился хронический эндоцервицит, у 2 – хронический сальпингоофорит,
у 3 – спаечный процесс в малом тазу (в 2 случаях из них без клиничес�
ких признаков воспалительного процесса в придатках матки) , в одном
случае – вторичное бесплодие, у 4 – отягощённый акушерский и гине�
кологический анамнез, у 6 – различные варианты нарушения менстру�
ального цикла. У 8 из 11 (72,7 ± 13,4%) пар хронический урогенитальный

путём определения местных специфических секреторных иммуногло�
булинов (IgA) в цервикальном канале женщин и эякуляте у мужчин.
Известно, что первичными входными воротами для хламидийной ин�
фекции (в частности, C. trachomatis) у женщин является эндоцервикс.
Поэтому внедрившийся патоген должен вызывать вначале местный
иммунный ответ, а затем при достаточном распространении возбу�
дителя – общие иммунные реакции. При локализованном хламидий�
ном процессе, когда может создаваться хронический воспалительный
очаг в эндоцервиксе, сопровождающийся образованием фиброзной
ткани, возбудитель не всегда может выявляться даже при использо�
вании высокоинформативных прямых лабораторных тестов. В этом
случае целесообразно определение специфических местных антител.
Кроме того, определение местных иммуноглобулинов класса А, по�
видимому, ещё целесообразно и по причине отсутствия перекрёст�
ных реакций с C. psittaci и С. pneumonie, для которых мочеполовая
система не является характерной экологической нишей и в связи с
этим исключается образование секреторных специфических антител
против указанных разновидностей микроорганизмов. Аналогичная
ситуация возникает у мужчин при возможном формировании хрони�
ческого очага в органах мочеполовой системы (особенно в яичках и
придатках яичка), исключая уретру, когда даже взятие секрета пред�
стательной железы не даёт возможность заполучить патоген для иден�
тификации. В этом случае особую ценность должно иметь определе�
ние местных антител в эякуляте, который содержит экскреторные
компоненты из различных органов мочеполовой системы, вовлекае�
мые в воспалительный процесс при хламидиозе.

4.1.1. Âûÿâëåíèå ñåêðåòîðíûõ ïðîòèâîõëàìèäèéíûõ
èììóíîãëîáóëèíîâ (IgA) â öåðâèêàëüíîì êàíàëå

На первом этапе актуальным представился вопрос о значимости оп�
ределения специфических противохламидийных иммуноглобулинов в
цервикальном канале и действительно ли они являются отражением хла�
мидийного процесса, даже при отсутствии выявления самого патогена в
указанном очаге.

Была обследована 41 половая пара репродуктивного возраста на сек�
суально�трансмиссивные заболевания. Все они продолжительно (более
года) вели половую жизнь без применения БМЗ и с предохранением толь�
ко в «опасный» для беременности период или полностью без БМЗ на
комбинированных оральных контрацептивах. Для выявления хламидий�
ной инфекции определялись противохламидийные IgG и IgA в сыворот�
ке крови, специфические противохламидийные IgA, а также ДНК хла�
мидий в цервикальном канале.
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тивно и должно применяться в комплексе с другими лабораторными
тестами.

На следующем этапе мы попытались проследить клинические осо�
бенности тех пациенток, у которых были выявлены IgA к хламидиям в
эндоцервикальной слизи. Сравнительный анализ был проведен у 89 жен�
щин, которые по сочетанию лабораторных по хламидиозу тестов рас�
пределились на 4 группы. В первую (11 человек) вошли пациентки с по�
ложительными подтверждающими хламидийную инфекцию традицион�
ными лабораторными признаками (определение IgG и IgA в сыворотке
крови, ПЦР�тест). У данных больных секреторные иммуноглобулины в
эндоцервикальной слизи не были найдены.

Вторую группу составили 25 пациенток с наличием положительных
классических тестов и положительного IgA�теста в эндоцервиксе. В тре�
тью вошли больные (15 человек) с подтверждением хламидиоза только
по цервикальной слизи. Четвёртую группу составили 38 женщин без
положительных лабораторных тестов по данной инфекции (контрольная
группа).

Как видно из таблицы 4.2, хронический сальпингоофорит наиболее
часто (у 60 ± 12,6%) встречался у пациенток с секреторными иммуно�
глобулинами в эндоцервиксе, примерно в 3 раза реже – у больных пер�
вой и второй групп, в 7,5 раза реже – в контрольной (р < 0,001). Хрони�
ческие эндоцервициты одинаково часто диагностировались у женщин
второй и третьей групп, примерно в 3 раза реже – у пациенток с поло�
жительными классическими тестами (р < 0,05). В контроле имела место
также достаточно частая встречаемость указанной органной патологии
(у 39,5 ± 7,9%). Вагиниты различной этиологии с одинаковой частотой
диагностировались во всех рассматриваемых группах больных, пример�
но в 2 раза реже – в контрольной. Хотя различие контрольной от ос�
тальных по указанному признаку статистически не достоверно. Бакте�
риальный вагиноз чаще всего определялся у больных с изолированны�
ми иммуноглобулинами в эндоцервикальной слизи, в 2 раза реже – у
женщин второй, в 6,3 раза – первой группы (р < 0,05). Почти в 2,4 раза
реже по сравнению с третьей группой, диагностировали вагиноз в кон�
трольной (23,7 ± 6,9%) при p < 0,05. Бесплодие различной этиологии так�
же чаще встречалось в третьей группе примерно в половине случаев, в
3 раза реже – у всех остальных больных (р < 0,05). Отягощённый аку�
шерский анамнез фактически с одинаковой частотой присутствовал во
всех рассматриваемых группах, хотя можно было наблюдать тенденцию
к его большей встречаемости во второй и третьей группах. Отягощён�
ный гинекологический анамнез чаще имел место во второй и третьей
группах (соответственно у 20,0 ± 8,0% и 28,6 ± 11,7%), намного реже –

хламидиоз был подтверждён клинически и лабораторно у мужчин (их
половых партнёров) традиционными тестами (IgG, IgA, ПЦР в различ�
ных сочетаниях).

В 7 следующих парах у женщин были обнаружены иммуноглобули�
ны класса А в эндоцервикальной слизи и в 6 случаях в сыворотке крови
определились диагностические титры IgG к C. trachomatis. Учитывая тот
факт, что обнаружение IgG к хламидиям в сыворотке крови не является
значимым тестом в плане установления диагноза заболевания, то у этой
группы женщин последний подтверждался только местными секретор�
ными иммуноглобулинами. Интересно отметить, что у пациенток в 4 слу�
чаях был диагностирован хронический сальпингоофорит (из них в од�
ном – оофорит из�за отсутствия труб в результате оперативного вме�
шательства) , который у 2 женщин сочетался со спаечным процессом в
малом тазу. Хронический эндоцервицит имел место у 4 больных, отяго�
щённый акушерский и гинекологический анамнез – также у 4, беспло�
дие– у 3, бактериальный вагиноз– у 3, нарушение менструального цик�
ла– у 2. У всех 7 половых парах хронический хламидиоз подтвердился у
мужчин с помощью традиционных тестов.

Четвёртую группу составили 17 пар, причём у женщин, принадлежа�
щих этим парам, хламидийную инфекцию лабораторным путём опреде�
лить не удалось. Только в 3�х случаях у них идентифицировались IgG к
хламидиям в диагностических титрах. Хронический эндоцервицит был
диагностирован у 8, хронический сальпингоофорит – у 3 (в одном слу�
чае – со спаечным процессом в пределах малого таза) , изолированный
спаечный процесс в малом тазу – у 2, отягощённый акушерский и гине�
кологический анамнез – у 7, вторичное бесплодие различной этиоло�
гии – у 2, нарушение менструального цикла – у 6 женщин. Только в
5 случаях из 17 у мужчин был подтверждён хламидиоз лабораторно. У
пациенток, – половых партнёров этих мужчин, все лабораторные тес�
ты на хламидиоз были отрицательными, но в 4�х случаях имел место хро�
нический эндоцервицит, из которых у одной – в сочетании с хроничес�
ким сальпингоофоритом, у одной – с ОГА, у одной – с вагинитом и
НМЦ, у одной – только с вагинитом. Ещё у одной пациентки опреде�
лился спаечный процесс в малом тазу неясной этиологии в сочетании с
вторичным бесплодием, бактериальным вагинозом и НМЦ. По�видимо�
му, на примере этих 5 пар мы имеем варианты подтверждения клини�
ческих признаков хронической хламидийной инфекции у женщин ис�
ключительно по результатам обследования их половых партнёров (под�
робно эти варианты изложены в предыдущей главе).

Следовательно, определение секреторных специфических иммуно�
глобулинов класса А в эндоцервикальной слизи у женщин информа�
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в контроле (у 7,9 ± 4,4%) , отсутствовал – у пациенток первой группы.
Был также проведен анализ встречаемости других СТЗ (уреаплазмоза,
микоплазмоза и трихомониаза) у обследованных женщин. Так, по час�
тоте определения хронического уреаплазмоза рассматриваемые груп�
пы больных не отличались между собой, за исключением тенденции к
более частому обнаружению указанной инфекции во второй группе па�
циентов (у 40,0 ± 9,8%). Хронический микоплазмоз (M. hominis) чаще
диагностировался во второй и контрольной группах, единичный случай
– в третьей и отсутствовал у больных с положительными классически�
ми тестами по хламидиозу. Хроническая трихомонадная инфекция чаще
была диагностирована у женщин с изолированными IgA в эндоцервик�
се (у 21,4 ± 10,6%), в 2,7 раза реже – во второй группе (р < 0,05) и отсут�
ствовала в остальных больных. Необходимо отметить, что латентная
форма урогенитального хламидиоза чаще диагностировалась у больных
с традиционными тестами, у остальных – в 2 раза реже, субклиничес�
кая форма – наоборот, чаще устанавливалась во второй и третьей, ма�
нифестная – с одинаковой частотой встречалась во всех представлен�
ных группах.

Таким образом, у пациенток с подтверждённым диагнозом хрони�
ческого урогенитального хламидиоза с помощью секреторных IgA в цер�
викальной слизи чаще, чем у остальных больных, диагностировались
хронические воспалительные процессы в придатках матки, а также чаще
имели место осложнения в виде бактериального вагиноза и бесплодия.
Исходя из выше представленного материала можно предположить, что
наличие специфических IgA к хламидиям в эндоцервиксе является по�
казателем тяжести и распространённости хламидийного процесса у
женщин.

Следовательно, определение секреторных IgA к хламидиям в эндо�
цервикальной слизи у женщин информативно и должно применяться в
комплексе с другими лабораторными тестами. Подтверждение значи�
мости определения IgA к хламидиям в эндоцервиксе на примере поло�
вых пар нами получено впервые.

Обращает на себя внимание, что у части женщин IgA в эдоцервиксе
были выявлены при отсутствии сывороточных IgG и IgA. Возможно это
свидетельствует о преобладании местного иммунного ответа на опреде�
ленных этапах развития хламидийной инфекции. Учитывая данные Бар�
тенёвой Н.С. [1986], а также Osser S. и Persson K. [1984], можно предпо�
ложить, что наличие только местного иммунного ответа и отсутствие или
запаздывание выработки сывороточных IgG и IgA способствует генера�
лизации инфекции и частому возникновению осложнений из�за отсут�
ствия системной защиты против хламидийной инфекции.
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двух – с хроническим орхоэпидидимитом и в одном – с нарушением
спермогенеза. Во всех 6 парах у женщин также была выявлена хлами�
дийная инфекция классическими тестами.

Вторую группу составили 7 пар с положительными тестами по хла�
мидиозу в сыворотке крови и наличием секреторных противохламидий�
ных иммуноглобулинов в эякуляте. Причём у одного больного специфи�
ческие IgG в сыворотке были найдены совместно с секреторными IgA и
положительным ПЦР�тестом. Клинически указанные больные характе�
ризовались наличием в 5 случаях хронического простатита, который у
3 пациентов был изолированным, у одного – был обнаружен совместно
с хроническим уретритом и орхоэпидидимитом, у одного – с мочека�
менной болезнью и нарушением спермогенеза. У всех женщин – их
половых партнёров, был подтверждён традиционными тестами хрони�
ческий урогенитальный хламидиоз.

Третью группу составили 8 пациентов с наличием секреторных им�
муноглобулинов класса А к хламидиям в эякуляте, у которых в 5 случаях
присутствовали IgG в сыворотке крови. Клинически они характеризо�
вались наличием хронического простатита (у 4 больных), из которых он
сочетался с хроническим уретритом у 2 мужчин. У одного пациента имел
место только хронический орхоэпидидимит. Из 8 пар у 5 у женщин был
обнаружен хронический урогенитальный хламидиоз с подтверждени�
ем классическими лабораторными тестами.

Четвёртую группу составили пациенты (6 человек) с отсутствием
клинических и лабораторных признаков инфекции. Хотя у одного па�
циента в сыворотке крови были идентифицированы IgG к хламидиям в
диагностических титрах, у одного определился хронический простатит,
который сочетался с нарушением спермогенеза. У одного пациента име�
ло место нарушение спермограммы в изолированном виде. В представ�
ленных 6 парах не было ни одного случая подтверждения хламидийной
инфекции у женщин.

Таким образом, частая встречаемость секреторных иммуноглобули�
нов к хламидиям в эякуляте у мужчин, их достаточно частое сочетание с
традиционными специфическими лабораторными тестами, а также под�
тверждение хламидийной инфекции у большей части женщин – сексу�
альных партнёров мужчин третьей группы – всё это доказывает значи�
мость указанного лабораторного показателя в подтверждении диагноза
хронического урогенитального хламидиоза.

На следующем этапе мы попытались проследить клиническую осо�
бенность тех пациентов, у которых были выявлены IgA к хламидиям в
эякуляте. Сравнительный анализ был проведен у 86 мужчин, которые
по сочетанию лабораторных тестов по хламидиозу распределились на

4.1.2. Îïðåäåëåíèå ñåêðåòîðíûõ ïðîòèâîõëàìèäèéíûõ
èììóíîãëîáóëèíîâ (IgA) â ýÿêóëÿòå ó ìóæ÷èí

На первом этапе актуальным представился вопрос о значимости оп�
ределения специфических противохламидийных иммуноглобулинов в
эякуляте и действительно ли их наличие свидетельствует о хламидий�
ном процессе, даже при отсутствии выявления самого патогена в орга�
нах мочеполовой системы. Актуальным представляется также вопрос о
значимости определения противохламидийных иммуноглобулинов в
эякуляте. Данные литературы по этому вопросу противоречивы. На ди�
агностическую ценность этого теста указывают Bjercke S., Purvis K.,
[1992], Wolff H. et al., [1994], Corradi G. et al., [1995]. Однако Dieterle S. et
al., [1995], Ludwig M. et al., [1996] высказывают сомнение в целесообраз�
ности его использования.

Обследовано 27 половых пар (табл. 4.3), продолжительно (более года)
ведущих половую жизнь без БМЗ. Для выявления хламидиоза у всех
мужчин определяли специфические иммуноглобулины класса G и A к
хламидиям в сыворотке крови, исследовали соскобы из уретры и секрет
предстательной железы в ПЦР, проводили микроскопию соскобов из
уретры, секрета предстательной железы и эякулята, а также исследова�
ли IgA к хламидиям в эякуляте. По результатам обследования пары рас�
пределились на четыре группы.

Таблица 4.3

Подтверждение различных вариантов постановки диагноза хламидийной
инфекции у мужчин в парах с учётом секреторных IgA
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Первую – составили 6 пар с подтверждением диагноза хроническо�
го урогенитального хламидиоза у мужчин традиционными тестами (се�
рологическими и в ПЦР). Причём у всех были обнаружены сывороточ�
ные иммуноглобулины, которые в двух случаях сочетались с положи�
тельным ПЦР�тестом. Секреторные иммуноглобулины в эякуляте у них
отсутствовали. У всех мужчин был диагностирован хронический про�
статит, который в одном случае сочетался с хроническим уретритом, в
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тивного возраста, обратившихся в специализированные медицинские
учреждения с проблемами мочеполовой системы, была на уровне 40% и
44% соответственно. Благодаря определению секреторных IgA, эффек�
тивность выявления инфекции удалось повысить у женщин до 57%, у
мужчин – до 71%.

4.2. Çíà÷åíèå áèîâàðîâ óðåàïëàçì â ôîðìèðîâàíèè ïàòîëîãèè
ïîëîâîé ñôåðû ó æåíùèí è ìóæ÷èí

Этиологическая роль U. urealyticum в патологии человека доказана
уже давно. Являясь представителем семейства Mycoplasmatacea, класса
Mollicutes, уреаплазма часто колонизирует мочеполовые пути у клини�
чески здоровых лиц, формируя длительное носительство. Другим вари�
антом взаимоотношений может быть возникновение острого и хрони�
ческого инфекционного заболевания, проявляющегося у женщин в виде
уретрита, вагинита, цистита, сальпингита (сальпингоофорита) , эндомет�
рита [Ключарев Г.В. и др., 2000; Mardh P.A. et al., 1977; Wolner�Hanssen P.
et al., 1983; Kiviat N.B. et al., 1985], у мужчин – уретрита, простатита,
цистита, орхоэпидидимита [Адаскевич В.П., 1999; Wolner�Hanssen P.,
Mardh P.A., 1984; Staccy C. et al., 1990]. Особую актуальность вызывает

4 группы. Первую группу составили 15 человек с наличием только поло�
жительных классических лабораторных показателей (IgG и IgA в сыво�
ротке крови, ПЦР�тест). Во вторую – вошли пациенты (23 человека) с
наличием положительных традиционных (в различных сочетаниях) и
секреторного тестов. Третью составили 23 мужчины только с положи�
тельными секреторными тестами в эякуляте. Четвёртая группа (25 че�
ловек) была контрольной – с отсутствием каких�либо лабораторных
признаков инфекции.

Как видно из таблицы 4.4, хронический простатит был диагностиро�
ван чаще, чем у остальных, у мужчин первой группы (у 86,7 ± 8,8%) , при�
мерно с такой же частотой (у 73,9 ± 9,2%) – во второй, в 1,8 раза реже
встречаемость указанной органной патологии у пациентов третьей и
контрольной групп (р < 0,05). Хронический уретрит примерно с одина�
ковой частотой встречался у первых трёх группах больных с тенденци�
ей к более частому его обнаружению у мужчин с традиционными теста�
ми. По частоте выявления хронического орхита и орхоэпидидимита,
хронического пиелонефрита и мочекаменной болезни представленные
опытные группы достоверно не отличались между собой. В контрольной
выше указанная органная патология отсутствовала. Важно отметить, что
нарушение спермогенеза чаще имело место у больных с секреторными
иммуноглобулинами (у 47,8 ± 10,4%), достоверно реже (в 3,6; 3,7 и 3,0 раз)
– у пациентов соответственно первой, второй и четвёртой групп
(p < 0,05). Другие сексуально�трансмиссивные заболевания (уреаплаз�
моз, микоплазмоз и трихомониаз) по частоте выявления достоверно не
отличались у всех групп больных за исключением тенденции к более
частому обнаружению уреаплазмоза у мужчин с положительными тра�
диционными и изолированным секреторным тестами по хламидиозу.
Необходимо отметить, что манифестная форма хронического урогени�
тального хламидиоза чаще устанавливалась у больных первых двух
групп, латентная – в третьей.

Следовательно, больные с изолированными специфическими IgA к
хламидиям в эякуляте характеризовались меньшей частотой встречае�
мости воспалительного процесса в предстательной железе и более час�
тым нарушением спермогенеза. По�видимому, наличие изолированных
секреторных иммуноглобулинов в эякуляте отражает более локализо�
ванный патологический процесс в органах малого таза с преимуществен�
ным вовлечением в воспаление герминативного эпителия яичек, о чём
свидетельствует более частое нарушение спермограммы в этой группе
мужчин.

Таким образом, применяя традиционные тесты по хламидиозу, эф�
фективность выявляемости инфекции у женщин и мужчин репродук�
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Таблица 4.4

Характеристика групп мужчин по ХУГХ с учётом секреторных IgA
к хламидиям в эякуляте
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идентифицировались уреаплазмы биовара Parvo, хронический сальпин�
гоофорит встречался значительно чаще, чем в группах с биоваром Т–
960 и контрольной. Эта нозологическая форма была диагностирована у
14 (43,8 ± 8,8%) пациенток с уреаплазмами биовара Parvo, и только у 1
(6,7 ± 6,5%) и 8 (20,5 ± 6,5%) – в группе с Т–960 и контрольной соответ�
ственно (р < 0,05). Встречаемость хронического сальпингоофорита у па�
циенток с биоваром Т–960 и без уреаплазм была одинакова (р > 0,05).
Хронический эндоцервицит с одинаковой частотой был представлен во
всех трёх рассматриваемых группах. Неспецифический бактериальный
вагинит определялся у пациенток с выделенными уреаплазмами Parvo в
4,5 раза чаще (p < 0,01), чем в группе женщин с уреаплазмами Т–960 и в
7,7 раз чаще (p < 0,001), чем в контрольной (у 19 из 32 против 2 из 15 и
3 из 39 соответственно). Трихомонадный вагинит диагносцировался с
одинаковой частотой во всех трёх группах. Обращает внимание тот факт,
что формирование кандидозного вагинита в группе с уреаплазмами био�
вара Parvo примерно в 2 раза чаще, чем у пациенток с уреаплазмами Т–
960 и без уреаплазм (у 8 из 32 против 2 из 15 и 4 из 39 соответственно)
при p < 0,05. Бактериальный вагиноз достоверно чаще, по сравнению со
второй группой был представлен у больных с биоваром Parvo. Частота
формирования бесплодия в группе женщин с уреаплазмами биовара
Parvo не отличалась от таковой у пациенток с уреаплазмами биовара Т–
960 и контрольной (у 4 из 32 против 2 из 15 и у 7 из 39 соответственно,
p < 0,05). Отягощённый гинекологический анамнез присутствовал у 12
(37,5 ± 8,6%) из 32 обследованных с уреаплазмой Parvo и только у 1
(6,7 ± 6,5%) из 15 с уреаплазмой Т–960 и у 8 (20,5 ± 6,5%) из 39 – в кон�
трольной. Хотя различия между первой, второй и контрольной группа�
ми статистически не достоверно. Аналогичные результаты получены при
анализе сравниваемых групп по отягощённому акушерскому анамнезу.
Так, патология беременности присутствовала у 14 (43,8 ± 8,8%) из 32 об�
следованных женщин с уреаплазмами биовара Parvo в мочеполовых пу�
тях. В группе с биоваром Т–960 отягощённый акушерский анамнез
фигурировал в 6,5 раза меньше (у 1 из 15 больных) при p < 0,05. По срав�
нению с контрольной группой также различия статистически достовер�
ны (p < 0,001). Следует отметить, что частота находок в мочеполовых пу�
тях генетического материала M. hominis и C. trachomatis была одинако�
ва в сравниваемых группах больных.

Дальнейшему анализу были подвергнуты мужчины, являющиеся
половыми партнёрами обследованных женщин.

Из таблицы 4.6 видно, что встречаемость хронического инфекци�
онного простатита в группе мужчин с уреаплазмами биовара Parvo, в
группе с уреаплазмами Т–960 и контрольной была одинакова. В то же

уреаплазменная инфекция в связи с формированием мужского и женс�
кого бесплодия, а также патологии беременности и плода [Ключарев Г.В.
и др., 2000; Kiviat N.B. et al., 1985; Koroku M. et al., 1995]. В последние годы
пристальное внимание начали уделять изучению разнообразных серо�
типов и биоваров уреаплазм, предполагая их полиморфизм по патоген�
ным свойствам. Известно 14 серотипов U. urealyticum, формирующих
2 биовара (Parvo, T–960). Биовар Parvo включает серотипы 1,3, 6, 14.
Остальные серотипы входят в состав биовара Т–960 [Ильин И.И., 1996;
Mardh P. A. et al., 1990]. Роль представленных биоваров и составляющих
их серотипов в патологии человека, как и патогенность вида уреаплазм
в целом, в настоящее время дискутируется. Есть немногочисленные дан�
ные о том, что биовар Т–960 чаще других уреаплазм вызывает у бере�
менных и гинекологических больных воспалительные заболевания ор�
ганов малого таза и выкидыши, обладает устойчивостью к тетрацикли�
ну и оказывает более неблагоприятное воздействие на исходы бере�
менности: массу ребёнка, сроки родоразрешения и преждевременные
роды [Abele�Horn et al., 1997]. Существует противоположное мнение о
большей вирулентности биовара Parvo, вызывающего воспалительные
процессы в вагине, по сравнению с биоваром Т–960, который, в свою
очередь, участвовал в формировании бактериального вагиноза [Безру�
ков В.М. и др.,1998]. Однако выяснено, что уреаплазмы, обнаруживае�
мые у клинически здоровых лиц, в 80% случаев относятся к 3 серотипу,
в 10% – к 8 и менее чем в 5% случаев – к 4 и 6 серотипам [Jagielski M.,
1987]. Было подтверждено (клинически и экспериментально) образова�
ние камней под действием уреаплазм различных серотипов (1,2,3,7), на�
ходящихся в мочевом пузыре и мозговом веществе почек [Texier J. et al.,
1984]. Имеются данные о серологически подтверждённых случаях внут�
риутробной респираторной инфекции плода, вызванной уреаплазмами,
чаще 4, 7, 8, и реже 3 серотипов [Quinn PA, Rubin S. et al. 1983; Smetana Z.
et al., 1994].

Целью дальнейшего исследования явилось определение взаимосвя�
зи между частотой выявления биоваров уреаплазм (Parvo и Т–960) и
формированием патологических процессов в мочеполовой системе жен�
щин и их половых партнёров.

Обследованы 86 женщин и 68 мужчин – их половые партнёры в воз�
расте от 18 до 65 лет, обратившиеся с различными проблемами мочепо�
ловой системы.

Нами была проанализирована частота встречаемости различных
форм патологии мочеполовой системы в группах женщин, у которых
обнаруживались уреаплазмы биовара Parvo и уреаплазмы Т–960. Ана�
лиз показал (табл. 4.5), что у пациенток, в мочеполовых путях которых



177176

время хронический инфекционный уретрит у мужчин первой группы
диагносцирован в 6,9 раза чаще, чем во второй и в 3,5 раза чаще, чем в
контрольной (p < 0,05). Хронический орхоэпидидимит и острый ин�
фекционный уретрит не встречались в группе мужчин с уреаплазмами
биовара Parvo. Во второй и контрольной группах выше указанная па�
тология диагносцирована с одинаковой частотой. Количество находок
в мочеполовых путях генетического материала M. hominis и C.
trachomatis, также как у женщин, была одинакова в сравниваемых груп�
пах пациентов.

Таблица 4.6

Значение биоваров уреаплазм в патологии мужчин
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нита, вагиноза, а также отягощённого акушерского и гинекологическо�
го анамнеза у женщин и обнаружением у них в половых путях уреап�
лазм преимущественно биовара Parvo. Прослеживается корреляция
между идентификацией биовара Parvo уреаплазм у мужчин и формиро�
ванием хронического инфекционного уретрита, что может свидетель�
ствовать о его большей патогенности, по сравнению с биоваром Т–960.
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4.3. Îöåíêà ëàáîðàòîðíûõ òåñòîâ ïðè îñòðûõ è õðîíè÷åñêèõ ôîðìàõ
óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà è ìèêîïëàçìîçà

Выявление возбудителя при многих инфекционных заболеваниях
имеет важное и, как правило, решающее значение в подтверждении
диагноза инфекционного заболевания. Однако успех по идентификации
патогена зависит не только от качества лабораторных исследований, но
и от многих других факторов: от особенностей инфекционного процес�
са, от расположения первичных входных ворот и их доступности в пла�
не взятия материала на исследование, от давности заражения (остроты
процесса). Последний фактор, по�видимому, имеет решающее значение
при некоторых мочеполовых инфекциях, например, при генитальном
герпесе, при сифилисе и т. д. В этом случае только при первичном (ост�
ром) процессе, когда возбудитель локализуется в первичных входных
воротах (первичном очаге), он является наиболее доступным для взятия
на исследование прямыми лабораторными тестами. Ярким примером
является твёрдый шанкр при свежем сифилисе, наличие которого по�
зволяет только в этом случае взять на исследование содержимое и с по�
мощью тёмнопольной микроскопии идентифицировать бледную спиро�
хету. Через несколько месяцев, когда исчезает твёрдый шанкр,
Treponema pallidum становится недоступной для идентификации пря�
мыми методами и диагноз подтверждается исключительно косвенными
лабораторными тестами. Аналогичная ситуация может возникать и при
других мочеполовых инфекциях, в частности, при хламидиозе. Проводя
диагностику хронических форм инфекции, нами замечено достаточно
редкое подтверждение диагноза прямыми (ПЦР, культуральным) лабо�
раторными тестами у мужчин и женщин при наличии положительных
косвенных (серологических) тестов и клинических признаков инфек�
ции, а также её осложнений.

В связи с выше изложенным, мы сочли целесообразным проследить
встречаемость различных лабораторных тестов по хламидиозу, микоу�
реаплазмозу и трихомониазу у женщин и мужчин в зависимости от дав�
ности их заражения.

Первую группу составили 24 женщины с острыми воспалительны�
ми процессами в органах мочеполовой системы. Как видно из таблицы
4.7, чаще всего они предъявляли жалобы на выделения из половых пу�
тей слизистого или слизистогнойного характера, зуд и чувство жжения
в области промежности (у 91,7 ± 5,6% больных), дизурический синдром
встречался в 2–2,5 раза реже (p < 0,001). При осмотре в зеркалах опре�
делялась гиперемия и контактная кровоточивость экзоцервикса (у
95,8 ± 4,1% больных), а также эрозирование шейки (у 83,3 ± 7,6%). У 100%
случаев определились выделения (в том числе гнойного характера) при
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Из общей совокупности пациенток с хроническими воспалитель�
ными процессами в органах мочеполовой системы группы сравнения
составили 270 женщин с хроническими эндоцервицитами (вторая груп�
па), 125 случаев с хроническими сальпингоофоритами (третья группа)
и 185 – с хроническими вагинитами различной этиологии. Конт�
рольную группу составили 112 пациенток без выше названных пато�
логических процессов.

Специфический по хламидиозу серологический IgG�тест (таблица
4.8) одинаково часто встречался во всех рассматриваемых группах (в том
числе и контрольной). Сочетание двух серологических показателей (IgG
и IgA) наиболее часто имело место у больных с хроническим сальпинго�
офоритом (у 40,0 ± 4,4%), почти в 1,7 раза реже – в остальных группах с
хронической органной патологией, а также в контрольной (p < 0,01).
Только в 2�х случаях (8,3 ± 5,6%) указанное сочетание было идентифи�
цировано у женщин первой группы.

Одновременно специфические IgG, IgA в сыворотке крови и поло�
жительный по хламидиозу ПЦР�тест чаще имели место у женщин с хро�
ническим эндоцервицитом: у 14 (5,2 ± 1,4%) из 270, у остальных пациен�
ток с хронической органной патологией определялись единичные слу�
чаи указанного сочетания и отсутствовали в первой и контрольной груп�
пах. IgG к C. trachomatis в сыворотке крови и положительный ПЦР�тест
примерно с одинаковой частотой выявлялись у пациенток всех рассмат�
риваемых групп. Хламидии только в ПЦР чаще всего определялись у
больных с давностью заражения до 3 месяцев и острой органной пато�
логией (у 45,8 ± 10,2%). Только единичные случаи (от 0,5 до 1,8%) имели
место в остальных женщин (в том числе котрольной группе) при p < 0,001.

Микоплазмы (M. hominis) при индексе менее 104 ЕИЦ/мл достаточ�
но редко (таблица 4.9) присутствовали у всех женщин с хронической
органной патологией. У пациенток с острым инфекционным процессом
случаи обнаружения микоплазм в указанном количестве отсутствова�
ли. Частота выделения микоплазм в диагностических количествах была
максимальна у пациенток первой группы (у 33,3 ± 9,6%), примерно в
2 раза реже – у женщин с хроническими инфекционными процессами
и в 3 раза – по сравнению с контрольной (p < 0,05). Уреаплазмы в коли�
честве менее 104 ЕИЦ с максимальной частотой высевались у пациенток
контрольной группы (у 24,1 ± 4,0%). В остальных рассматриваемых груп�
пах частота выявления указанного показателя была намного ниже и ва�
рьировала от 1,6% до 8,3% случаев (p < 0,001). Уреаплазмы в диагности�
ческих количествах чаще идентифицировались у больных с острой
органной патологией и хроническими вагинитами (соответственно в
62,5 ± 9,9% и 45,9 ± 3,7% случаев). Несколько реже была встречаемость

осмотре в зеркалах, а у 16 (66,7 ± 9,6%) из 24 женщин были выявлены
лабораторные признаки бактериального вагиноза. При лабораторном
исследовании чаще лейкоциты выявлялись в эндоцервиксе и влагалище
(соответственно у 54,2 ± 10,2% и 41,7 ± 10,1% случаев), примерно в
3,6 раза реже – в соскобах из уретры (p < 0,05).

В результате проведенного диагностического поиска острые эндо�
цервициты были выявлены у 13 из 24 больных, которые в 2�х случаях
сочетались с острым сальпингоофоритом. У одной пациентки острый
сальпингоофорит был в виде моноорганной патологии. Острый цистит
был диагностирован у 4�х женщин, из которых только у одной сочетал�
ся с острым уретритом. Изолированный острый уретрит был выявлен
в 2 случаях, острый вагинит – у 10, первичное формирование бакте�
риального вагиноза – у 16 человек. Необходимо отметить, что первич�
ный бактериальный вагиноз только в 6 случаях не сочетался с выше
названной первичной органной патологией, в 10 – имел место на фоне
другой инфекционной патологии органов малого таза: острого эндо�
цервицита, острого  уретрита и цистита. У 22 (91,7 ± 5,6%) женщин,
исходя из анамнеза, можно было предположить давность заражения
не более 3 месяцев.

Остальные 3 группы составили 354 пациентки с хроническими вос�
палительными процессами в органах репродуктивной системы. Они
прежде всего предъявляли жалобы на выделения из половых путей (пре�
имущественно слизистого характера), зуд и чувство жжения в области
промежности (у 33,0 ± 2,5% и 25,4 ± 2,3% случаев), хотя в 3 раза реже и
менее интенсивные, чем у пациенток с острыми воспалительными про�
цессами (p < 0,001). Достаточно часто (у 39,5 ± 2,6%) обследованные
предъявляли жалобы на боли внизу живота различного характера, ин�
тенсивности и иррадиации; симптомы дизурии имели место только в
7,1 ± 1,4% случаев. При осмотре в зеркалах патологические выделения
наблюдались примерно в 3 раза, гиперемия и контактная кровоточивость
экзоцервикса– в 2,8 раза реже по сравнению с острыми случаями
(p < 0,001). Обращает внимание, что увеличение придатков матки (при�
чём, преимущественно в виде «тяжистости») в группе женщин с хрони�
ческой патологией определялось в 3 раза чаще, чем у больных с острым
воспалительным процессом (p < 0,01). У 39,5 ± 2,6% больных имели мес�
то лабораторные признаки бактериального вагиноза, соответственно у
76,3 ± 2,3% и 52,3 ± 2,7% – были обнаружены лейкоциты в соскобах из
эндоцервикса и вагины.

Основываясь на анамнестических данных, у 96,0 ± 1,0% женщин
можно предполагать давность заражения возбудителями СТЗ более 6 ме�
сяцев.
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Таблица 4.8

Зависимость положительных лабораторных тестов по хламидиозу у женщин от остроты инфекции
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Таблица 4.9

Зависимость положительных лабораторных тестов по микоплазмозу и трихомониазу у женщин
от остроты инфекции
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указанного показателя во второй и третьей группах (p < 0,05). Самая низ�
кая частота выявления патогенов в указанном количестве – в контроле
(у 23,2 ± 3,9%). Трихомонады чаще всего определялись у женщин с хро�
ническими вагинитами (у 18,4 ± 2,8%), в 2 раза реже у пациенток вто�
рой и третьей групп, в 4,4 раза реже – у больных с острой инфекцион�
ной патологией (р < 0,05–0,01).

При анализе встречаемости различных лабораторных тестов по хла�
мидиозу и микоплазмозу у мужчин в зависимости от остроты инфекци�
онного процесса получены следующие результаты. Первую группу со�
ставили мужчины с острым уретритом (32 человека), вторую – с хро�
ническим уретритом (29), третью – с хроническим простатитом (107 че�
ловек), четвёртую – с сочетанием хронического уретрита и простатита
(67). Контрольную группу сформировали 142 пациента без выше указан�
ной патологии.

Как видно из таблицы 4.10, мужчины с острыми уретритами предъяв�
ляли жалобы на выделения из уретры (у 93,8 ± 4,3%), зуд и чувство жже�
ния в уретре (у 65,6 ± 8,4% и 93,8 ± 4,3%), а также рези при мочеиспус�
кании (у 100% случаев). Учащение мочеиспускания имело место только
у 46,9 ± 8,8% больных. При осмотре серозные, а чаще гнойные, выделе�
ния из уретры были выявлены у всех пациентов. При микроскопии со�
скобов из мочеиспускательного канала чаще (у 53,1 ± 8,8% больных) лей�
коциты определялись в количестве от 30 до 50 в поле зрения, реже (у
31,3 ± 8,2%) – в количестве более 50, ещё реже (у 15,6 ± 6,4%) – от 5 до
30. Исходя из анамнестических данных, сроки предполагаемого зараже�
ния у всех 32 пациентов составили до 3 месяцев.

Мужчины с хроническими воспалительными процессами (n = 203)
жалобы на зуд и выделения из уретры предъявляли в 5 раза реже и на�
много менее интенсивные, чем в группе с острыми уретритами
(p < 0,001). Однако у мужчин с острыми процессами чувство диском�
форта в мочеиспускательном канале было в 5,4 раза чаще, чем в груп�
пе с хронической патологией (p < 0,001). При осмотре гиперемия на�
ружного отверстия уретры имела место у 40,0 ± 3,4% больных, а выде�
ления из уретрального канала определялись только у 10,3 ± 2,1%. У этого
контингента в отличие от острых случаев появились жалобы, харак�
терные для хронического простатита: чувство дискомфорта и/или боли
в паховой области, в промежности и крестцовой зоне. Количество лей�
коцитов в уретре чаще (у 39,4 ± 3,4%) не превышало 30 в поле зрения.
Кроме того, имели место другие клинические и лабораторные призна�
ки хронического воспалительного процесса в предстательной железе:
изменение секрета простаты при микроскопии (у 74,4 ± 3,1%), пальпа�
торные признаки воспаления (у 47,3 ± 3,5%), изменения простаты при
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УЗИ (у 43,8 ± 3,5%). Сроки предполагаемого инфицирования в этой
группе мужчин превысили 6 месяцев.

Видно (табл. 4.11), что специфические иммуноглобулины класса G в
сыворотке крови примерно с одинаковой частотой определялись во всех
рассматриваемых группах. Одновременно два специфические для хла�
мидиоза серологические теста (IgG и IgA) одинаково часто идентифи�
цировались у пациентов всех трёх групп с хронической органной пато�
логией, почти в 3 и 2 раза реже, соответственно, в группе мужчин с ост�
рым уретритом и в контрольной (р < 0,05–0,01). Кроме того, имели мес�
то единичные случаи встречаемости сочетания двух серологических
(IgG, IgA) и положительного по хламидиозу ПЦР�теста у больных всех
групп, за исключением мужчин с хроническим уретропростатитом, у
которых указанные лабораторные показатели встречались в 19,4 ± 4,8%
случаев (p < 0,01 и p < 0,001 по сравнению с третьей и контрольной груп�
пами соответственно). Одновременное сочетание IgG в сыворотке кро�
ви с положительным ПЦР�тестом по частоте преобладало в группе с ос�
трыми уретритами (у 12,5 ± 5,8%), однако достоверно отличалось толь�
ко от контрольной группы (p < 0,01). Изолированное обнаружение хла�
мидий в ПЦР имели место значительно чаще (у 18,8 ± 6,9%), чем в ос�
тальных группах, у мужчин с острым уретритом (р < 0,05–0,01).

Таблица 4.11

Зависимость положительных лабораторных тестов по урогенитальному
хламидиозу от остроты процесса у мужчин
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Частота обнаружения (таблица 4.12) микоплазм (M. hominis) в коли�
честве менее 104 ЕИЦ/мл. была максимальна у пациентов с острым урет�
ритом, хотя и составила только 9,4 ± 5,2% случаев и достоверно не отли�
чалась от аналогичного показателя в остальных группах. У остальных
больных наблюдались единичные случаи выявляемости указанного па�
тогена в данном количестве. Идентификация микоплазм в диагностичес�
ких количествах по частоте не отличалась во всех рассматриваемых груп�
пах пациентов и находилась на низких цифрах. Аналогичные результа�
ты по уреаплазмам с обсеменённостью менее 104 ЕИЦ, за исключением
более частой их встречаемости у мужчин с хроническими простатита�
ми (у 15,9 ± 3,5%) и в контроле (у 8,5 ± 2,3%). Уреаплазмы в диагности�
ческих количествах чаще, чем у других пациентов, высевались в случае
острого уретрита (у 16 из 32), почти в 2 раза реже у больных с изолиро�
ванным хроническим уретритом и в сочетании с хроническим проста�
титом (соответственно у 24,1 ± 7,9% и 20,9 ± 4,9%) при р < 0,05 и p < 0,01.
Достаточно редко встречался указанный лабораторный признак у муж�
чин с изолированным хроническим простатитом и в контроле.

Вагинальные трихомонады чаще, чем в других группах, идентифи�
цировались у мужчин с острыми уретритами и при сочетании хрони�
ческого уретрита и простатита (соответственно у 18,8 ± 6,9 и 11,9 ± 3,9%
случаев). Значительно реже определялись трихомонады у пациентов
третьей группы и отсутствовали в контроле (p < 0,01).

Таким образом, из представленного материала видно, что специфи�
ческие хламидийные серологические тесты намного чаще, чем при ост�
рой патологии выявлялись у больных с хроническими инфекционными
процессами в органах мочеполовой системы. С другой стороны, поло�
жительный ПЦР – тест намного чаще, чем при хронической инфекции,
определялся при острой органной патологии и давности заражения до
3 месяцев. Одновременное обнаружение в низком проценте случаев при
остром процессе специфических иммуноглобулинов (IgG и/или IgA)
совместо с положительным ПЦР�тестом может свидетельствовать о су�
перинфекции на фоне уже имеющегося хронического урогенитального
хламидиоза вне обострения, а также о реинфекции на фоне сохранив�
шихся титров специфических антител после перенесенного заболева�
ния при наличии указания на лечение хламидиоза в анамнезе. Подоб�
ное сочетание может иметь место и при ранней хламидийной инфекции
как результат образования специфических антител в системе первич�
ного иммунного ответа на 6–8 неделях после заражения. Выше пред�
ставленный материал свидетельствует о том, что в процессе хрониза�
ции урогенитального хламидиоза первичные «входные ворота», которы�
ми чаще всего являются уретра и цервикальный канал, ослабляют или
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но по частоте в группе с острыми случаями, достоверно ниже – при хро�
ническом эндоцервиците, ещё ниже – в контрольной группе (p < 0,05).

теряют своё значение резервуара инфекции. Возбудитель колонизиру�
ет органы малого таза, недоступные или недостаточно доступные для
взятия материала (маточные трубы, матка, предстательная железа, яич�
ки). При хронизации процесса, сопровождающегося фиброзом в очагах
воспаления, нередко возможны отрицательные результаты как культу�
рального, так и ПЦР�теста. В этих случаях высокое диагностическое зна�
чение приобретают методы выявления специфических антител.

Аналогичная закономерность прослеживается при уреаплазмозе у муж�
чин. Чаще всего возбудитель определяется в диагностическом количестве
при остром процессе, когда в уретре имеет место острый воспалительный
очаг и возбудитель доступен для обнаружения. В меньшей степени, но ещё
возможно выделить уреаплазмы (причём, в диагностических титрах) из
уретры при формировании в нём хронического воспалительного процес�
са. При отсутствии воспалительного очага в уретре и при хронизации ин�
фекции с образованием хронического воспаления в предстательной желе�
зе уреаплазмы становятся недоступными для исследования (взятие секре�
та существенно не повышает информативность прямых лабораторных те�
стов). По�видимому, в последнем случае имеет место частичная элимина�
ция возбудителя (с участием бактерицидной системы мочи, местной имму�
норезистентности и т. д.) из уретры и формирование в предстательной
железе «осумкованного» процесса с ограничением указанного патогена.

Микоплазмы (M. hominis) в отличие от уреаплазм достаточно редко оп�
ределялись в диагностических количествах как при остром уретрите, так и
при хронических процессах в органах мочеполовой системы. Вероятно, они
не играют существенной роли в формировании выше указанной воспали�
тельной органной патологии. В противоположность мужчинам у женщин
одинаково часто уреаплазмы в диагностических количествах высевались
из вагины и цервикального канала как при первичных (острых) воспали�
тельных процессах во влагалище и эндоцервиксе, так и при хронических
вагинитах. В меньшей степени патогены определялись при отсутствии вос�
палительного очага во влагалище и формировании последних в органах
малого таза (в эндоцервиксе, в матке и придатках матки)

На рисунках 4.1–4.4 представлено сравнение групп больных с наи�
более часто встречающимися хроническими патологическими процесса�
ми у женщин (хронические эндоцервициты), острыми случаями и конт�
рольной группой по лабораторным тестам, характерным для СТЗ. Видно,
что серологические по хламидиозу (IgG, IgA) тесты почти в три раза реже
выявляются в группе с острыми случаями по сравнению с хроническими
(p < 0,05). С другой стороны, изолированный положительный ПЦР�тест
на C. trachomatis имел место преимущественно у пациенток с острой орган�
ной патологией (p < 0,001). Обнаружение U. urealyticum было максималь�
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Рис. 4.2. Выявляемость положительных лабораторных тестов на микоплазмоз
и трихомониазу у женщин при острых и хронических воспалительных

процессах в органах мочеполовой системы

Рис. 4.1. Выявляемость положительных лабораторных тестов на хламидиоз
у женщин при острых и хронических воспалительных процессах в органах

мочеполовой системы
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чительное преобладание изолированного обнаружения хламидий в ПЦР
в группе с острыми уретритами (p < 0,01). Различие между представ�
ленными группами определялось только по уреаплазмам в количестве
104 и выше ЕИЦ/мл. с преобладанием последних у мужчин с острыми
уретритами.

Таким образом, прослеживается следующая общая закономерность
у женщин и мужчин по лабораторному подтверждению урогенитально�
го хламидиоза и микоуреаплазмоза. Оптимальные условия для выявле�
ния хламидий и микоплазм в половых путях прямыми лабораторными
тестами (ПЦР, культуральный) создаются при острых воспалительных
очагов в органах мочеполовой системы. При хронизации инфекции (ис�
ключение составляют хронические вагиниты уреаплазменной этиоло�
гии) возбудитель становится малодоступным для исследования и, в свя�
зи с этим, ограничиваются диагностические возможности прямых ла�
бораторных методов. В этом случае при достаточной иммуногенности
патогена (например, при хламидиозе) наиболее информативными ста�
новятся серологические тесты, результаты которых не зависят от мес�
тонахождения последнего.

4.4. Èçó÷åíèå èíôîðìàòèâíîñòè ïîñòàíîâêè ÏÖÐ-òåñòà íà õëàìèäèîç
è ìèêîïëàçìîç â ýÿêóëÿòå

При постановке диагноза хронического урогенитального хламиди�
оза и микоплазмоза большое значение имеет обнаружение возбудите�
ля в половых путях. С этой целью в настоящее время достаточно широ�
ко применяются молекулярно�генетические методы (в частности ПЦР),
обладающие высокой чувствительностью и специфичностью. Однако
при хронизации инфекции, особенно у мужчин, часто возбудитель не
попадает в соскоб из уретры, создавая ложное впечатление об отсут�
ствии инфицирования макроорганизма. Взятие секрета предстатель�
ной железы радикально не улучшает диагностику, хотя даёт возмож�
ность выявить возбудитель особенно при наличии хронического вос�
палительного очага в самой железе. При воспалительных процессах в
более глубоких отделах мочеполовой системы (в яичках, придатках
яичка, семенных пузырьках) особенно представляет сложность взятие
материала для исследования. Исходя из того, что семенная жидкость в
своём составе содержит компоненты экскретов всех указанных орга�
нов малого таза, рациональным, на наш взгляд, представляется взятие
её для ПЦР�исследования.

В связи с этим мы провели сравнительное исследование по изуче�
нию информативности в ПЦР биологического материала, взятого одно�
временно из различных отделов мочеполовой системы у мужчин: в со�

При сравнении групп мужчин с острыми и хроническими уретрита�
ми и контролем выявлена максимальная частота положительных серо�
логических тестов (IgG, IgA) у пациентов с хроническими формами; зна�

Рис. 4.3. Выявляемость положительных лабораторных тестов на хламидиоз
у мужчин при острых и хронических уретритах
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Рис. 4.4. Выявляемость положительных лабораторных тестов на микоплазмоз
и трихомониазу у мужчин при острых и хронических уретритах
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матки, а также чаще имели место осложнения в виде бактериального ваги�
ноза и бесплодия. Исходя из представленного материала видно, что нали�
чие специфических IgA к хламидиям в эндоцервиксе может являться пока�
зателем тяжести и распространённости хламидийного процесса у женщин.

На примере половых пар подтверждена значимость определения IgA
к хламидиям в эякуляте у мужчин при установлении диагноза хрони�
ческого урогенитального хламидиоза. Показано, что больные с изоли�
рованными специфическими IgA к хламидиям в эякуляте характеризо�
вались меньшей частотой встречаемости воспалительного процесса в
предстательной железе и более частым нарушением сперматогенеза. По�
видимому, наличие изолированных секреторных иммуноглобулинов в
эякуляте отражает более локализованный патологический процесс в
органах мочеполовой системы с преимущественным вовлечением в вос�
паление герминативного эпителия яичек, о чём свидетельствует более
частое нарушение спермограммы в этой группе мужчин.

Благодаря определению секреторных IgA, эффективность выявле�
ния хламидийной инфекции удалось повысить у женщин с 40% до 57%, у
мужчин – с 44% до 71%.

Клинически и лабораторно подтверждена большая, по сравнению с
Т–960, значимость биовара Parva уреаплазм в формировании хроничес�
кого сальпингоофорита, бактериального вагинита, вагиноза, а также
отягощённого акушерскогинекологического анамнеза у женщин. У муж�
чин более частая идентификация указанного биовара в половых путях
наблюдалась при хроническом уретрите.

Выявлена общая закономерность у женщин и мужчин по лаборатор�
ному подтверждению урогенитального хламидиоза и уреамикоплазмо�
за в зависимости от остроты инфекционного процесса. Оптимальные
условия для выявления хламидий и микоплазм в половых путях прямы�
ми лабораторными тестами (ПЦР, культуральным) создаются при фор�
мировании острых воспалительных очагов в первичных органах моче�
половой системы (чаще всего, в уретре, эндоцервиксе, вагине). При хро�
низации инфекции (исключение составляют хронические вагиниты уре�
аплазменной этиологии) возбудитель становится малодоступным для
исследования и, в связи с этим, ограничиваются диагностические воз�
можности прямых методов. В этом случае при достаточной иммуноген�
ности патогена (например, при хламидиозе) наиболее информативны�
ми становятся серологические тесты, результаты которых не зависят от
местонахождения последнего. Более сложная ситуация создаётся при
хроническом микоплазмозе у мужчин. Антителообразование при дан�
ной инфекции, как правило, бывает на низком уровне из�за недостаточ�
ной иммуногенности возбудителя. Поэтому серологические тесты име�

скобе из уретры, секрете предстательной железы и эякуляте. Для ана�
лиза были взяты результаты обследования 111 мужчин, обратившихся в
специализированные учреждения с заболеваниями мочеполовой систе�
мы. Как видно из таблицы 4.13, хламидии выявлены у 30 человек, ми�
коплазмы (M. hominis и genitalium) – соответственно у 19 и 21 пациен�
та, уреаплазмы – у 31, другие возбудители СТЗ – у 10. Сравнивали ко�
личество случаев обнаружения в ПЦР�тесте патогена только в эякуляте,
только в уретре и секрете предстательной железы, а также выявление
возбудителя одновременно в эякуляте, в соскобе из уретры и секрете
предстательной железы. Видно, что не было ни одного случая подтверж�
дения в ПЦР наличия выше представленных патогенов в одном только
эякуляте. Только в соскобах из уретры и секрете придстательной желе�
зы идентифицировали хламидии у одного, микоплазмы (M. hominis) – у
одного, уреаплазмы – у 7 пациентов. Обращает на себя внимание по
2 случая идентификации хламидий и уреаплазм одновременно в эяку�
ляте, секрете предстательной железы и соскобе из уретры.

Таблица 4.13

Частота определения ДНК хламидий и микоплазм в различных
биологических жидкостях у мужчин
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Следовательно, представленный материал демонстрирует достаточ�
но низкую информативность эякулята для диагностики СТЗ в ПЦР. По�
лученный феномен можно объяснить, вероятно, не отсутствием в нём
патогенов, а достаточной сложностью выделения ДНК из указанного
экскрета, содержащего очень много липопротеидных и липидных комп�
лексов для взятия на исследование в ПЦР.

* * *
Таким образом, впервые на половых парах доказана высокая инфор�

мативность определения секреторных IgA к хламидиям в эндоцервикаль�
ной слизи и эякуляте в диагностике хронического урогенитального хлами�
диоза. У пациенток с подтверждённым диагнозом хламидийной инфекции
с помощью определения секреторных IgA чаще, чем у остальных больных,
диагностировались хронические воспалительные процессы в придатках
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Ãëàâà 5

ÀËÃÎÐÈÒÌÛ ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÈ È ÓÑÒÀÍÎÂËÅÍÈß
ÈÇËÅ×ÅÍÍÎÑÒÈ ÏÎËÎÂÛÕ ÏÀÐ

ÏÎ ÓÐÎÃÅÍÈÒÀËÜÍÎÌÓ ÕËÀÌÈÄÈÇÓ

5.1. Óñòàíîâëåíèå äèàãíîçà óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà ó æåíùèí
è ìóæ÷èí ïîëîâûõ ïàð

Если имеется выбор, то в первую очередь в паре должна быть обсле�
дована женщина (рис. 5.1), так как по нашим данным положительная ПЦР
при хроническом урогенитальном хламидиозе чаще встречается у жен�
щин, чем у мужчин – их половых партнёров [Рищук С.В., Костючек Д.Ф.
и др., 2002]. Забор материала на ПЦР осуществляется из эндоцервикса,
исходя из тропности хламидий к однослойному цилиндрическому эпи�
телию. Однако в одной пробирке можно объединить ещё и соскобы из
задней стенки влагалища и уретры т. к. это существенно повышает ве�
роятность обнаружения патогена в половых путях [Шалепо К.В. и др.,
2002]. При получении положительного результата ПЦР у женщины мож�
но констатировать ХУГХ, а, исходя из наших данных об обязательном
инфицировании мужчины – её полового партнёра (при продолжитель�
ности регулярной половой жизни пары более 3 месяцев без БМЗ), с боль�
шой долей вероятности предполагать аналогичное заболевание у муж�
чины (даже не обследуя последнего) и проводить лечение пары [Рищук
С.В., Бойцов А.Г. и др., 2002]. При отрицательном результате ПЦР необ�
ходимо проводить исследование сыворотки крови на IgG и IgA к хлами�
диям из�за доказанной нами их высокой информативности при хрони�
зации инфекции [Рищук С.В., Кубась В.Г. и др., 2002; Кубась В.Г. и др.,
2003]. При хронических формах инфекции даже у женщин ПЦР доста�
точно часто может не давать положительных находок. При этом обяза�
тельное проведение обоих серологических тестов по причине достаточ�
но низкой прогностической значимости положительного IgG. Опреде�
ление положительного IgA является одним из подтверждающих тестов
и с большой степенью вероятности может говорить об активном инфек�
ционном процессе, вызванном C. trachomatis [Бойцов А.Г. и др., 2002;
Nakatani K. et al., 1990]. При получении диагностических титров IgG и
IgA, мы можем также констатировать ХУГХ у женщины, и, с большой
долей вероятности, у пары, а также принимать решение по её лечению.

При получении обоих отрицательных серологических тестов или
отрицательного IgA (даже при положительном IgG) необходимо произ�
вести взятие эндоцервикальной слизи с целью определения секретор�

ют невысокую информативность. Если инфекция создаёт, кроме дру�
гих, хронический очаг в уретре, то возбудитель, хотя и не во всех случа�
ях, можно достаточно успешно идентифицировать прямыми методами
в соскобах из уретры. Но при наличии хронической воспалительной
органной патологии без вовлечения в инфекционный процесс уретры
микоплазмы обнаруживаются достаточно редко, даже при взятии на
исследование эякулята. В создавшейся ситуации нередко разрешаются
спорные вопросы после заражения половых партнёров или при возник�
новении обострения через некоторое время с вовлечением в воспали�
тельный процесс уретры.
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ного противохламидийного IgA. Основываясь на данные наших иссле�
дований, при получении положительного результата указанного теста
можно с уверенностью констатировать хронический урогенитальный
хламидиоз у женщины, а также у её партнёра [Рищук С.В. и др., 2004].
При отрицательном результате эндоцервикального теста – обязатель�
ное обследование полового партнёра на предмет выявления хламидий�
ной инфекции, так как, по нашим данным, имеются случаи, когда ин�
фекция может не определяться даже с помощью комплекса указанных
лабораторных тестов и имеется вероятность её выявления только у муж�
чины [Рищук С.В., Бойцов А.Г. и др., 2002].

Обследование мужчины проводится по аналогичному алгоритму,
более подробно изложенному вдальнейшем. При отсутствии подтверж�
дения хламидиоза у мужчины принимается решение об отсутсвии ХУГХ
у пациентки и половой пары в целом. При подтверждении данного ин�
фекционного заболевания у мужчины, устанавливается диагноз паре и
определяется соответствующая лечебная тактика.

При подтверждении хронического урогенитального хламидиоза у
пары объём проводимого лечения у каждого конкретного представите�
ля пары должен зависеть от характера воспалительных процессов в орга�
нах мочеполовой системы и соответственно от клинической формы ин�
фекции и выраженности клинических проявлений.

В зависимости от выраженности клинических проявлений хламиди�
оз может быть в виде манифестной, субклинической и латентной форм.
Манифестная форма определяется наличием лабораторных признаков
инфекции, а также клинических (объективных и субъективных) и лабо�
раторных признаков воспалительного процесса в половых органах. Суб�
клиническая (инаппарантная) форма – наличием лабораторного под�
тверждения инфекции, а также объективных клинических и лаборатор�
ных признаков (при отсутствии субъективных) воспалительного процес�
са. Латентная (скрытая) форма характеризуется наличием лаборатор�
ных данных за инфекцию при отсутствии клинико�лабораторных при�
знаков воспалительного процесса в половых органах [Казанцев А.П.,
Матковский В.С., 1989; Исаков В.А. и др., 1999; Маянский А.Н., 1999;
Покровский В.И. и др., 2003].

Клиническая форма хламидиоза будет зависеть от той характерной
органной патологии, которая будет представлена у половых партнёров.
К характерной патологии при любой инфекции относятся тот комплекс
воспалительных процессов, который потенциально может возникнуть
при той или иной инфекции. Причём вероятность его возникновения
должна быть доказана на клиническом материале и в эксперименте [Лоб�
зин Ю.В. и др., 2003].
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нёров. При отсутствии подтверждающих лабораторных тестов у жен�
щины – констатируется отсутствие хламидиоза у пары.

При отсутствии по каким�либо причинам возможности обследова�
ния женщины – заражение хламидийной инфекцией мужчины на дан�
ном этапе не констатируется и попытка его лечения и пары в целом не
предпринимается. Целесообразно в этом случае в дальнейшем проведе�
ние повторного обследования пациента при отсутствии появления
субъективных признаков инфекции через 4 и/или 8 недель; при возник�
новении каких�либо жалоб, характерных для обострения хронической
формы хламидиоза, – на высоте указанных субъективных признаков.
При появлении возможности обследования женщины тактика в даль�
нейшем будет зависеть от результатов данного диагностического поис�
ка: при доказанной инфекции – постановка диагноза мужчине и лече�
ние пары; при отсутствии лабораторного подтверждения инфекции –
принятие решения об отсутствии инфекции у половой пары и нецеле�
сообразности лечебных мероприятий.

При обращении пар после непродолжительной (не более 3 месяцев,
без БМЗ) регулярной половой жизни или после однократного полового
контакта (без использования БМЗ) для исключения хламидийной инфек�
ции, на наш взгляд, необходимо учитывать ряд принципиальных особен�
ностей. Всё достаточно просто, если один из партнёров (женщина или
мужчина) находился в течение достаточно продолжительное время в
составе пары под нашим врачебным наблюдением и у которого отсут�
ствовали клинико�лабораторные данные, подтверждающие хламидий�
ную инфекцию. В данном случае не составляет большой сложности ис�
ключить формирование свежего инфицирования от другого партнёра,
с которым появились половые контакты (без использования БМЗ). Для
этого достаточно подвергнуть обследованию только одного известного
нам партнёра, у которого до предполагаемого заражения хламидийная
инфекция отсутствовала.

Возможны следующие сроки обращения пациентов после начала их
половой жизни без БМЗ в пределах первых 12 недель: самый ранний –
от 2 до 4 недель, от 6 до 8 недель и от 10 до 12�й. При обращении на сроке
от 2 до 4 недель, также, как и на других представленных сроках, могут
иметь место несколько вариантов, при которых возможно свежее зара�
жение: во�первых, когда от единственного без БМЗ контакта прошло не
более 4 недель, а остальные продолжались только с использованием БМЗ
или отсутствовали вообще; во�вторых, когда половая жизнь продолжа�
лась без БМЗ до момента обращения в течение указанных 3–4 недель.
В обоих случаях достаточно проведения известному нам ранее полово�
му партнёру (женщине или мужчине) исследования материала из пер�

В случае хламидийной инфекции характерной патологией у жен�
щин могут быть эндоцервициты, эндометриты, сальпингиты, уретри�
ты, циститы, практиты, бартолиниты, периаппендициты, перигепати�
ты [Paavonen J.A. et al., 1985.; Mardh P.A., Wolner�Hansen P.,1985; Kiviat
N.B. et al., 1986; Kilic D. et al., 2004; Европейские стандарты, 2004] у муж�
чин – уретриты, циститы, везикулиты, простатиты, эпидидимиты, ор�
хиты, проктиты [Мавров И.И., 1994; Тиктинский О.Л., 1999; Berger R.E.
et al., 1978; Abdelativ O.M. A. et al., 1991; Koroku M. et al., 1995; Mazzoli S.
et al., 1996; Delavierre D. , 2003; Kilic D. et al., 2004; Европейские стан�
дарты, 2004].

При отсутсвии возможности проведения первоочередного обследо�
вания женщины, допускается вначале определение инфекции у мужчи�
ны. Материалом для исследования в ПЦР служит соскоб из уретры, ко�
торый дополняется секретом предстательной железы, взятым после мас�
сажа. Исходя из описания единичных случаев обнаружения ДНК –ма�
териала только в эякуляте при отсутствии его определения в соскобе из
уретры и секрете [Сельков С.А. и др., 2001], желательно параллельно для
данного вида исследования взять эякулят. При получении положитель�
ного результата ПЦР на любом из используемых биоматерилов устанав�
ливается диагноз хронической хламидийной инфекции у мужчины и,
соответственно, пары и принимается решение о проведении комплекс�
ной терапии с учётом наличия хронических очагов у обоих партнёров.
[Рищук С.В., Бойцов А.Г. и др., 2002]. При получении отрицательной ПЦР,
что достаточно часто имеет место у мужчин (в 2 раза чаще, чем у жен�
щин) [Рищук С.В., Костючек Д.Ф. и др., 2002], производится забор кро�
ви на серологическое исследование (IgG и IgA) по причине доказанной
нами высокой их информативности при хронизации инфекции [Кубась
В.Г. и др., 2002].

Обнаружение обоих серологических тестов предполагает установ�
ление диагноза ХУГХ у мужчины и принятие решения о проведении те�
рапии паре с учётом клинической формы инфекции и выраженности
клинических проявлений. При получении обоих отрицательных или от�
рицательного IgA�теста (даже при положительном IgG) производим ис�
следование секреторных противохламидийных IgA в эякуляте. При по�
лучении диагностического титра (1/8 и выше) указанного теста мужчи�
не (а соответственно и женщине из состава пары) устанавливается ди�
агноз хламидийной инфекции и решается вопрос о проведении терапии.
При отсутствии IgA в эякуляте – для окончательного исключения ин�
фекции у пары обязательное обследование женщины – полового парт�
нёра с использованием представленного алгоритма (рис. 5.1). При дока�
занной инфекции у женщины – показано лечение обоих половых парт�
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как обострение хронического воспалительного процесса, не связанно�
го со свежим инфицированием. Возможно в данной ситуации определе�
ние IgM в сыворотке крови (особенно нарастание титра) может быть
достаточно информативным и свидетельствовать о формировании пер�
вичной хламидийной инфекции у партнёра, у которого будет обнару�
жен этот лабораторный тест. В представленной последней ситуации, на
наш взгляд, целесообразно применить обследование согласно алгорит�
му, изложенному выше, но с обязательным определением паралельно с
IgG и IgA в сыворотке крови противохламидийного иммуноглобулина
класса М. Лечебные мероприятия планировать по результатам этого
обследования.

5.2. Ðàçðàáîòêà êðèòåðèåâ èçëå÷åííîñòè ïîëîâûõ ïàð
îò óðîãåíèòàëüíîãî õëàìèäèîçà

Критерии излеченности половых пар от хронического урогениталь�
ного хламидиоза остаются до настоящего времени окончательно не раз�
работаными. Общепризнанно, что можно ориентироваться на исчезно�
вение клинических симптомов заболевания, отсутствие морфологичес�
ких изменений в наружных и внутренних половых органах, стойкую
нормализацию лейкоцитарной и цитологической реакций, элиминацию
возбудителя т. е. излеченными можно считать тех больных, у которых
клиническое выздоровление сочетается с этиологическим [Шапошни�
ков О.К., 1991; Мавров И.И., 1994]. Вывод об элиминации возбудителя
традиционно основывается на данных лабораторного контроля в тече�
нии 3–4 месяцев после лечения: первый контроль – через 2 недели, а
последующие – 1 раз в месяц [Семавин И.Е. и др., 1991].

Большой фактический материал, полученный при обследовании по�
ловых пар, свидетельствует о том, что традиционные лабораторные тес�
ты (в данном случае, ПЦР, культуральный и серологический) далеко не
всегда позволяют оценить излеченность пациентов от урогенитального
хламидиоза. При подтверждении диагноза с помощью ПЦР (а это чаще
всего бывает при остром процессе, чем при хроническом), его негатива�
ция через 4–8 недель после окончания лечения не всегда свидетельству�
ет об эрадикации возбудителя, возможно превращение последнего в
персистентную форму [Raum E., Zeidler H., 2000] или уменьшение его
обсеменённости в первичных половых путях и, в связи с этим, умень�
шение вероятности его попадания в исследуемый материал. Чаще всего
при хронизации инфекции и взятии материала из первичных половых
путей ПЦР отрицательная. Это подтверждено нашими исследованиями,
а также данными других авторов, что свидетельствует, вероятно, о час�
тичной эрадикации возбудителя и ограничения его в очагах фиброза,

вичных половых путей в ПЦР (у женщины – это соскоба из эндоцер�
викса и уретры, у мужчины – соскоба из уретры и секрета предстатель�
ной железы). Подобные исследования необходимо проводить один раз
в 4 недели в течение последующих 2 месяцев. В обязательном порядке
нужно проводить оценку первичных половых путей с целью определе�
ния острой органной патологии (у женщин – острого эндоцервицита и
уретрита, у мужчин – острого уретрита, реже, острого уретропроста�
тита). После получения отрицательных ПЦР�тестов при 3�кратном об�
следовании и при отсутствии формирования острой органной патоло�
гии можно с уверенностью говорить в первом случае – об отсутствии
заражения в результате однократного незащищённого полового контак�
та (хотя опасность последнего после снятия БМЗ существует), во вто�
ром случае (при продолжающихся контактах без БМЗ) – об отсутствии
заражения по причине отсутствия инфекции у последнего неизвестно�
го нам партнёра.

В случае появления у женщины или мужчины положительной ПЦР
на любом сроке обследования, даже при отсутствии острой органной
патологии, мы можем с уверенностью констатировать острый УГХ (в
виде ЛФ – при отсутствии первичных воспалительных очагов или МФ
и СФ – при наличии острой и/или обострении хронической органной
патологии). У нового полового партнёра можно предполагать хроничес�
кую хламидийную инфекцию (хотя у него не исключается острый ин�
фекционный процесс в результате свежих половых контатктов с други�
ми партнёрами при отсутствии обследования и лечения).

При более поздних обращениях при половой жизни ранее обследо�
ванной нами женщины или мужчины с новым партнёром без БМЗ дос�
таточно проведения двухкратного (с интервалом в 4 недели) – при про�
должительности половой жизни от 6 до 8 недель, или однократного –
при половой жизни от 10 до 12 недель, исследования в ПЦР выше ука�
занного материала при обязательной оценке первичной органной пато�
логии. Выводы аналогичные, как и в предыдущем случае, в зависимости
от результатов обследования.

Более сложная клиничекая ситуация по решению диагностической
задачи бывает в том случае, если ни один из представителей пары, веду�
щей половую жизнь в течении непродолжительного срока (менее 3 ме�
сяцев), не обследовался нами ранее. В данной ситуации достаточно слож�
но трактовать появление любых положительных лабораторных тестов
(в т. ч. и ПЦР), так как последние могут иметь место не только при све�
жем заражении, но и при хронической форме инфекции. Обнаружение
воспалительных очагов в первичных половых органах необязательно
можно расценить как острые – как результат свежего заражения, но и
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формирование которых характерно для хламидийной инфекции
[Lucisano A. et al., 1992; Arena B. et al., 1993; Dieterle S. et al., 1994; Meijer
C.J., 1995]. У нас имеют место единичные наблюдения, которые согласу�
ются с данными других авторов, о том, что возбудитель, даже без прове�
дения лечения, может при хронизации инфекции периодами не иденти�
фицироваться в половых путях с помощью ПЦР. Однако указанный фе�
номен не является свидетельством самоэрадикации возбудителя из орга�
низма хозяина [Chemesky M. et al. 1997; Joyner J. L. et al., 1999].

При подтверждении диагноза серологическими тестами (IgG и IgA)
их динамика после проведенного лечения остаётся не исследованной, а
имеющиеся немногочисленные данные – противоречивы [Maruta N.,
1992; Piura B. et al., 1993; Workowski K.A. et al., 1993; Henry�Suchet J. et al.,
1994].

Нами предложен новый подход к установлению излеченности поло�
вой пары от хламидийной инфекции. При этом мы исходили из тех же
предпосылок, что и при разработке диагностического алгоритма. Мы
рассматривали пару как единое целое и исходили из того, что после на�
чала половой жизни без БМЗ в случае отсутствия элиминации возбуди�
теля, клинико�лабораторные признаки заболевания могут появиться
только у одного, наиболее восприимчивого к инфекции полового парт�
нера. Поэтому мы считаем целесообразным проведение повторного ком�
плекса исследований после окончания лечения и начала половой жизни
без БМЗ.

При обследовании женщины и мужчины пары (рис. 5.2) необходимо
в первую очередь исходить из того, какими лабораторными тестами мы
подтвердили хламидийную инфекцию до лечения. Прежде всего (осо�
бенно при хроническом инфекционном процессе) обычно диагноз ус�
танавливался на основании серологических тестов (IgG и IgA). При та�
ком варианте подтверждения заболевания и при отсутствии положитель�
ной ПЦР до лечения контрольное исследование сыворотки крови про�
водим через 3 месяца после окончания антибиотикотерапии. Учитывая
наши данные о том, что динамика IgG не отражает истинную картину
излеченности от инфекции, исследование крови целесообразно прово�
дить только на IgA [Бойцов А.Г. и др., 2002; Есипов А.С. и др., 2004]. Не�
обходимо отметить, что половую жизнь паре на этапе проведения конт�
рольных обследований необходимо вести исключительно с использова�
нием презерватива. При установлении элиминации указанной разновид�
ности антител у одного или обоих партнёров, – рекомендуется ведение
половой жизни пары без БМЗ, при сохраняющихся диагностических
титрах IgA – повторное обследование через 3 месяца (т. е. через 6 меся�
цев после окончания антибиотикотерапии) при продолжении половой
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При наступлении повторного инфицирования указанный лаборатор�
ный тест с высокой степенью вероятности будет иметь положительный
результат, что подтверждается нашими клинико�лабораторными иссле�
дованиями [Кубась В.Г. и др., 2002; Рищук С.В., Кубась В.Г. и др., 2002;
Рищук С.В., Бойцов А.Г. и др., 2002]. Получение положительного резуль�
тата по хламидиозу в ПЦР у одного из партнёров на одном из сроков
обследования (на 3–4�й, 7–8�й или 11–12�й неделях после снятия пре�
зерватива) даёт возможность с большой степенью вероятности предпо�
лагать отсутствие излеченности другого представителя пары от УГХ и
назначить ему повторное лечение. Кроме того, терапию в этом случае
необходимо проводить партнёру с реинфекцией. При отсутствии поло�
жительной ПЦР у обоих партнёров на протяжении указанного срока
наблюдения, можно с большой долей вероятности предполагать изле�
ченность пары от урогенитального хламидиоза.

Таким образом предложенный способ основывается на результатах
собственных исследований и на данных мировой литературы о том, что
при хронизации урогенитального хламидиоза методы, базирующиеся на
обнаружении возбудителя в цервикальном канале, уретре – у женщин
и в уретре – у мужчин, теряют своё первостепенное значение т. к. пато�
ген локализуется в труднодоступных для взятия соскобного материала
местах [Barnes R.C., 1989; Lucisano A. et al.,1992; Arena B. et al., 1993;
Chernesky M. et al., 1998; Land JA et al., 2002]. Сделан вывод о высокой
чувствительности ПЦР для подтверждения хламидийной природы ост�
рого очага воспаления у мужчин и женщин и возможности его исполь�
зования для доказательства реинфекции одного из половых партнёров
после лечения. Кроме того, эффективность заявляемого способа осно�
вана на том, что после проведенной неадекватной терапии чаще всего
формируется латентная форма хронического урогенитального хлами�
диоза при локализации возбудителя в труднодоступных для забора ма�
териала органах малого таза. Для его подтверждения тестами, основан�
ными на взятии соскобов из половых путей (из уретры и цервикального
канала), недостаточно 3–4�хкратного обследования этими методами в
течении 3–4 месяцев. Регулярная половая жизнь позволяет при попа�
дании даже небольшого количества возбудителя из труднодоступных
очагов в нижние половые пути партнёра, размножится (возможно, на
фоне ослабления иммунитета от проведенной антибактериальной тера�
пии) и сформировать острый очаг инфекции, при котором метод ПЦР в
плане установления этиологии приобретает свою значимость.

жизни с БМЗ. При установлении элиминации IgA на указанном сроке
(через 6 месяцев после лечения) можно предполагать излеченность от
инфекции и рекомендовать ведение половой жизни без БМЗ; при со�
хранении диагностических титров – повторное лечение женщины и/
или мужчины от урогенитального хламидиоза [Есипов А.С. и др., 2004].

При положительной по хламидиозу, наряду с серологией, ПЦР до
лечения (у одного или обоих партнёров пары) параллельно с исследова�
нием крови проводится взятие соскобов из эндоцервикса, вагины, урет�
ры (у женщины); соскоб из уретры, секрет предстательной железы и
эякулят (у мужчины) на ПЦР. Однако первый забор осуществляется не
ранее, чем через 3–4 недели после окончания приёма антибиотиков из�
за возможности получения ложно�положительного результата [Mardh
P.A., Domeika M.A., 1996; Takahashi S. et al., 2000]. Не зависимо от резуль�
тата исследования на данном сроке, может быть рекомендовано повтор�
ное исследование указанных биологических материалов в ПЦР на 7–8 не�
деле [Семавин И.Е. и др., 1991; Адаскевич В.П., 1999]. При отрицатель�
ной ПЦР на 7–8 неделе – в первую очередь необходимо учитывать ди�
намику титров IgA и дальнейшую тактику строить с учётом данного
серологического теста, которая представлена ранее. При получении по�
ложительного результата рекомендуем проведение повторного лечения
партнёра с положительной ПЦР от хламидийной инфекции.

Достаточно редко, но бывают случаи хронической хламидийной ин�
фекции с изолированным положительным ПЦР�тестом. Чаще данный
вариант лабораторного подтверждения диагноза имеет место у партнё�
ра преимущественно с острой формой инфекции. В этом случае конт�
рольное обследование проводится на 3–4 неделе после окончания ан�
тибиотикотерапии и, не зависимо от результата исследования, на 7–8 не�
деле. При обнаружении хламидий в ПЦР на последнем сроке показано
повторное лечение представителя пары от хламидийной инфекции.

Однако даже при элиминации IgA на 3�м или 6�м месяцах после ан�
тибиотикотерапии [Storz J. et al., 1976; Piura B. et al., 1993; Workowski K.A.
et al., 1993; Henry–Suchet J. et al., 1994], а также отрицательный резуль�
тат ПЦР [Рищук С.В. и др., 2002; Morre S.A. et al., 2000; Raum E. et al., 2000]
не дают полной уверенности в излеченности партнёра от хламидийной
инфекции.

Поэтому на втором этапе при наличии половой жизни без БМЗ не�
обходимо продолжить обследование половых партнёров на хламидий�
ную инфекцию. Необходимо взятие соскобов из цервикального канала,
вагины и уретры у женщины; соскоба из уретры у мужчины – на ПЦР.
Исследование проводить ежемесячно в течение 3 месяцев (на 3–4, 7–8,
11–12 неделях после снятия презерватива).
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Ãëàâà 6

ÀËÃÎÐÈÒÌÛ ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÈ È ÓÑÒÀÍÎÂËÅÍÈß
ÈÇËÅ×ÅÍÍÎÑÒÈ ÏÎËÎÂÛÕ ÏÀÐ

ÏÎ ÓÐÎÃÅÍÈÒÀËÜÍÎÌÓ ÌÈÊÎÏËÀÇÌÎÇÓ

6.1. Óñòàíîâëåíèå äèàãíîçà óðîãåíèòàëüíîãî ìèêîïëàçìîçà
ó æåíùèí è ìóæ÷èí ïîëîâûõ ïàð

Основываясь на полученных нами и литературных данных, мы мо�
жем представить алгоритм обоснования диагноза хронической микоп�
лазменной инфекции (M. hominis, U. urealyticum) у женщин и мужчин
половых пар с учётом продолжительности их регулярной половой жиз�
ни, использования БМЗ, а также с учётом минимизации затрат на поста�
новку диагноза и принятия решения по их лечению (рис. 6.1).

При возможности выбора в первую очередь обследование пары не�
обходимо начинать с обследования женщины. Данная тактика основы�
вается на значительно большей вероятности обнаружения микоплазм и
уреаплазм в половых путях у женщин, по сравнению с мужчинами – их
сексуальными партнёрами [Рищук С.В., Костючек Д.Ф. и др., 2002]. Про�
изводится взятие материала на исследование в ПЦР в виде соскоба из
вагины и уретры, основываясь на данных о наибольшей колонизации
патогенов в указанных органах мочеполовой системы (особенно во вла�
галище).

При получении положительного теста на M. hominis и/или U.
urealyticum производится обязательный количественный посев на пи�
тательные среды для определения обсеменённости. При проведении
количественного культурального теста у женщины и получении роста
патогена в титре < 104ЕИЦ/мл. констатируется носительство
[BioMerieux Manual, 1994] и показано обследование мужчины; лечеб�
ная тактика в этом случае будет определяться по его результатам. При
росте микроорганизмов в титре < 104ЕИЦ/мл., показана оценка нали�
чия у пациентки коррелируемой с микоплазмозом органной патологии.
В случае M. hominis это бактериальный вагиноз, цервицит, вагинит,
уретрит, сальпингоофорит, эндометрит, цистит [Руденко А.В., 1985;
Мавров И.И., 1994; Раковская И.В., Вульфович Ю.В., 1995; Taylor�
Robinson D., McCormack W. M., 1979; Mardh P.A. et al., 1997], в случае U.
urealyticum – бактериальный вагиноз, уретрит, цистит, вагинит, саль�
пингоофорит, мочекаменная болезнь, эндометрит, цервицит [Рищук
С.В. и др., 2000; Загребина О.С., 2001; Moller B., 1983; Stray�Pedersen B.,
1985; Priestley C.J. et al., 1997; Taylor�Robinson D., Furr P.M., 1997; Patai
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димо отметить, что реализация представленного алгоритма имеет место
при обоих разновидностях микоплазм (M. hominis и U. urealyticum).

При отсутствии возможности первоочерёдного обследования жен�
щины пары в исключительных случаях мы проводим диагностический
поиск у мужчины. Диагностический поиск происходит по аналогичной,
как и в случае первоочерёдности женщины, схеме, представленной на
рисунке 6.1. Необходимо отметить, что для проведения ПЦР�теста за�
бор материала у мужчин необходимо осуществлять из уретры в виде
соскоба и секрета предстательной железы после массажа. С учётом еди�
ничных случаев получения положительных лабораторных тестов при
исследовании эякулята при отрицательных – в других биоматериалах,
целесообразно взятия на ПЦР спермы [Levy R et al., 1999].

Относительно включения в алгоритм серологических тестов на ми�
коплазмоз (IgM и IgG), то мы не сочли целесообразным проводить их
постановку и делать принципиальные заключения по результатам дан�
ных тестов из�за их низкой эффективности по сравнению с ПЦР и куль�
туральным исследованием, в выявлении урогенитальных микоплазм
[Levy R. et al., 1999]. Серодиагностика микоплазм и уреаплазм весьма
затруднительна в связи с существованием большого числа серотипов
этих возбудителей, поверхностной фенотипической вариабельностью
ЛПС�комплексов и сложностью производства тест�систем, включающих
стандартные антисыворотки [Прозоровский С.В. и др., 1995; Раковская
И.В., Вульфович Ю.В., 1995; Citti C., Rosengarten R, 1997]. Кроме того,
гуморальные антитела к M. hominis и U. Urealyticum могут присутство�
вать у клинически здоровых лиц, а инфицирование людей не всегда со�
провождается повышением уровня специфических антител. Однако для
подтверждения острой микоуреаплазменной инфекции в комплексе с
другими лабораторными тестами возможно использование определения
увеличения титра антител класса М (диагностического 4�хкратного уве�
личения) в парных сыворотках, взятых с разницей в 7–10 дней. Возмож�
но также при хронической инфекции определение титров IgG, а также
IgM в сыворотке крови (нередко продукция последних продолжается в
течение многих месяцев после инвазии возбудителя и не может указы�
вать на недавнее инфицирование за исключением нарастания их титра
в парных сыворотках) [Mardh P.A., 1970].

Достаточно актуальным, на наш взгляд, является определение био�
варов уреаплазм в случае идентификации последних у обоих предста�
вителей пола. Однако, несмотря на результаты наших исследований о
большей значимости для женщин и мужчин в формировании органной
патологии и осложнений беременности биовара Parvо уреаплазм, не ис�
ключается возникновение патологических процессов в мочеполовой

K. et al., 1998; Simpson T, Oh. M.K., 2004]. При отсутствии выявления
патологии органов мочеполовой системы также предполагается носи�
тельство (хотя и в титрах, значимых в плане формирования инфекци�
онного заболевания) и обследование партнёра. При определении па�
тологии органов мочеполовой системы констатируется хронический
микоплазмоз у женщины и рекомендуется лечение пары, не зависимо
от результатов обследования мужчины.

При положительной ПЦР и отсутствии роста на питательных средах
показано повторение культурального теста. При повторном получении
отрицательного культурального теста – обследование полового партнё�
ра и установление тактики по паре в зависимости от результата обсле�
дования мужчины. При получении роста на питателных средах – оцен�
ка обсеменённости и дальнейший диагностический поиск будет зави�
сеть от степени обсеменённости и наличия органной патологии (смотри
описание выше).

При наличии отрицательного результата ПЦР у женщины, подтвер�
ждённого отрицательным культуральным тестом, по двум разновиднос�
тям микоплазм производится обязательное обследование на микоплаз�
менную инфекцию полового партнёра. Лечебная тактика в паре в дан�
ном случае определяется результатом обследования мужчины. При от�
рицательной ПЦР у мужчины констатируется отсутствие микоплазмен�
ной инфекции у половой пары.

Во всех остальных перечисленных выше случаях (при доказанном
носительстве микоплазм у женщины), которые предполагают обследо�
вание мужчины, последнее проводится также с учётом алгоритма, пред�
ставленного на рис. 6.1. При отсутствии у мужчины лабораторных дан�
ных за микоплазменную инфекцию – лечение пары не показано, если
отсутствует подготовка к беременности. При её наличии – показана
санация носительства. После установления носительства микоплазм у
мужчины (на основании положительной ПЦР, обсеменённости < 104 Е�
ИЦ/мл., независимо от наличия или отсутствия органной патологии или
положительной ПЦР, обсеменённости < 104ЕИЦ/мл., отсутствия орган�
ной патологии) вопрос о лечении пары также решается в зависимости
от её подготовки к реализации репродуктивной деятельности по причи�
не участия указанного патогена в формировании осложнений во время
беременности [Grattard F. et al., 1995; Keski Nisula L. et al., 1997]: при под�
готовке пары к беременности – показано её лечение, в противополож�
ном случае – лечение не показано. После установления у мужчины ми�
коплазмоза (при положительной ПЦР, обсеменённости < 104ЕИЦ /мл. и
наличии характерной патологии органов мочеполовой системы) обсле�
дованной паре в любом случае показана комплексная терапия. Необхо�
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нового полового партнёра можно предполагать хронический микоплаз�
моз, хотя у последнего не исключается острый инфекционный процесс
в результате свежих половых контактов с другими партнёрами при от�
сутствии обследования и лечения.

Аналогично хламидийной инфекции более сложная клиничекая си�
туация по решению диагностической задачи бывает в том случае, если
ни один из представителей пары, ведущей половую жизнь в течении
непродолжительного срока (менее 3 месяцев) не обследовался нами или
в других медицинских учреждениях на микоплазмоз ранее. В данной
ситуации достаточно сложно трактовать появление любых положитель�
ных лабораторных тестов (в т. ч. и ПЦР), так как последние могут иметь
место не только при свежем заражении, но и при хронической форме
инфекции. Обнаружение воспалительных очагов в первичных половых
органах необязательно можно расценить как острые – как результат
свежего заражения, но и как обострение хронического воспалительно�
го процесса, не связанного со свежим инфицированием. В представлен�
ной нами последней ситуации, на наш взгляд, целесообразно применить
обследование согласно алгоритма, изложенного на рисунке 6.1, и лечеб�
ные мероприятия планировать по результатам этого обследования.

6.2. Ðàçðàáîòêà êðèòåðèåâ èçëå÷åííîñòè ïîëîâûõ ïàð
îò óðîãåíèòàëüíîãî ìèêîïëàçìîçà

На основании результатов наших исследований и данных исследо�
ваний других авторов мы предлагаем следующую последовательность
оценки излеченности женщин и мужчин пар от урогенитального мико�
плазмоза (M. hominis и U. urealyticum) (рис. 6.2).

На первом этапе через 3–4 недели после окончания антибиотикоте�
рапии проводится забор материала из половых путей для ПЦР у обоих
партнёров пары. Половая жизнь при этом ведётся парой только с при�
менением БМЗ.

При получении положительного результата – обязательное опреде�
ление обсеменённости для оценки характера инфекционного процесса.
При количественном росте микоплазм < 104 ЕИЦ/мл. и установления
носительства у одного или обоих половых партнёров дальнейшая такти�
ка должна определяться в зависимости от подготовки пары на беремен�
ность, при которой имеется высокий риск осложнений, вызванных дан�
ными патогенами, которые подтверждены работами многих авторов
[Grattard F. et al., 1995; Keski Nisula L. et al., 1997]: при её присутствии –
лечение представителя пары с положительными тестами показано, при
отсутствии – лечение не показано. При обсеменённости < 104 ЕИЦ/ мл.
и отсутствии характерной для микоуреаплазмоза органной патологии

системе и при наличии биовара Т–960. В связи с изложенным, мы не
стали включать определение биоваров в алгоритмы в качестве обязатель�
ного и принципиального диагностического момента, определяющего
лечебную тактику по половым парам. Однако нужно отметить, что иден�
тификация биоваров, вероятно, целесообразна в определении прогноза
возможности возникновения патологических процессов в случаях, ког�
да имеются определённые проблемы в проведении лечебных мероприя�
тий, когда они нужны у представителей пар: непереносимость антибио�
тиков, неэффективность антибиотикотерапии при её неоднократном
проведении, невозможность её проведения по другим (парамедицинс�
ким) причинам. Это особенно важно при констатации носительства у
обоих представителей сексуальной пары и подготовке последней к бе�
ременности.

При обращении пар после непродолжительной (не более 3 месяцев,
без БМЗ) регулярной половой жизни или после однократного полового
контакта (без использования БМЗ) для исключения хламидийной инфек�
ции, на наш взгляд, имеются те же принципиальные особенности их об�
следования (как и при хламидийной инфекции). Достаточно просто, если
один из партнёров (женщина или мужчина) находились в течение неко�
торого времени на врачебном наблюдении или хотя бы однократно про�
ходили обследование в составе другой пары при их регулярной и про�
должительной (более 3 месяцев) половой жизни без БМЗ, в результате
которого мы исключили инфицирование микоплазмами (M. hominis, U.
urealyticum) или был проведен полный контроль после лечения после�
дней у пары. В данном случае (эти варианты представлены в нашем кли�
ническом материале) не составляет большой сложности исключить фор�
мирование свежего инфицирования от другого партнёра, с которым
появились половые контакты без БМЗ. Для этого нам достаточно под�
вергнуть обследованию только одного известного нами партнёра, у ко�
торого до предполагаемого заражения была исключена микоплазмен�
ная инфекция в составе ранее обследованной пары. В обязательном по�
рядке необходимо проводить оценку половых путей с целью определе�
ния острой органной патологии (у женщин – вагинита, цервицита и
уретрита, у мужчин – острого уретрита, реже, острого уретропроста�
тита). После получении отрицательных значений ПЦР при 3�кратном
обследовании и при отсутствии формирования острой органной пато�
логии можно с большей степенью вероятности говорить об отсутствии
заражения известного нам партнёра. В случае появления у наблюдав�
шихся нами ранее женщины или мужчины положительной ПЦР на лю�
бом сроке обследования, при формировании острой органной патоло�
гии, можно констатировать острый урогенитальный микоплазмоз. У
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(установление носительства патогена) [BioMerieux Manual, 1994] даль�
нейшая тактика, как и в случае обсеменённости < 104 ЕИЦ/мл, будет оп�
ределяться подготовкой пары к беременности. При значимой в плане
формирования патологического процесса обсеменённости и наличием
характерной патологии в органах малого таза рекомендуется повторное
лечение представителя пары от хронического урогенитального микоп�
лазмоза.

При получении на 3–4 неделе отрицательной ПЦР необходимо про�
ведение повторного исследования соскоба через 7–8 недель после окон�
чания антибиотикотерапии из�за возможности (особенно у мужчин)
ложно�отрицательного результата. При наличии положительного теста
– обязательное определение обсеменённости и лечебная тактика в этом
случае будет определяться, как и в предыдущем, наличием органной па�
тологии и подготовкой пары на беременность. При отрицательной ПЦР
с большей долей вероятности (особенно в случае уреаплазм) можно пред�
полагать излеченность половых партнёров (особенно женщины) от уро�
генитального микоплазмоза. Однако учитывая наличие случаев (хотя и
единичных) заражения мужчин – от женщин – их половых партнёров,
с отрицательной по микоплазмам ПЦР и отсутствием роста в культураль�
ном тесте, мы рекомендуем на втором этапе проведение дальнейшего
обследования пары на фоне её половой жизни без БМЗ (через 3–4, 7–8 и
11–12 недель после снятия БМЗ). По аналогии с хламидийной инфек�
цией при наступлении повторного инфицирования указанные лабора�
торные методы (ПЦР и культуральный) с высокой степенью вероятнос�
ти будут иметь положительные результаты, что также подтверждается
нашими клинико�лабораторными исследованиями [Рищук С.В., Бойцов
А.Г. и др., 2002]. При получении на указанных сроках в соскобах из ниж�
них половых путей у партнёров отрицательной ПЦР с большой долей
вероятности можно предполагать излеченность пары от микоплазмен�
ной инфекции.

Получение положительного результата по микоплазмам в ПЦР у од�
ного из партнёров на одном из указанных сроков обследования после
снятия презерватива даёт возможность с большой степенью вероятнос�
ти предполагать отсутствие излеченности другого представителя пары
от микоплазменной инфекции даже при отрицательной у него ПЦР (в
большинстве случаев у мужчин). Решение о проведении терапии паре
будет зависить от выраженности инфекционного процесса (реинфек�
ция в виде микоплазмоза или носительства) и подготовки пары на бере�
менность. Так, при установлении у одного из партнёров повторного за�
ражения в виде носительства (положительная ПЦР и обсеменённость
микоплазмами < 104 ЕИЦ/мл. независимо от наличия или отсутствия

Рис. 6.2. Алгоритм определения излеченности женщины и мужчины пары
от урогенитального микоплазмоза

-
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Ãëàâà 7

ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÊÎÐÐÅÊÖÈÈ ÄÈÑÁÀÊÒÅÐÈÎÇÀ
ÂËÀÃÀËÈÙÀ ÏÎÑËÅ ËÅ×ÅÍÈß ÈÍÔÅÊÖÈÉ Ó ÆÅÍÙÈÍ

Ñ Ó×¨ÒÎÌ ÀÄÃÅÇÈÂÍÛÕ ÑÏÎÑÎÁÍÎÑÒÅÉ
ËÀÊÒÎÁÀÖÈËË

7.1. Äèñáàêòåðèîç âëàãàëèùà ïîñëå ëå÷åíèÿ ÓÃÕ è ÓÃÌ è ðåçóëüòàòû
åãî êîððåêöèè áåç ó÷¸òà àäãåçèâíîé ñïîñîáíîñòè ëàêòîáàöèëë

Известно, что лактобациллы являются основной составляющей мик�
робного биоценоза влагалища взрослой женщины. Их выраженная ан�
тагонистическая активность по отношению к большинству чужеродных
микроорганизмов является одним из главных механизмов, обеспечива�
ющих предотвращение развитие вагинитов и вагинозов. Общеизвест�
но, что снижение числа этих микроорганизмов наблюдается на фоне
многих патологических проявлений или является одной из причин прак�
тически всех видов патологии этого отдела генитального тракта. Поэто�
му, по мнению многих исследователей, восстановление нормальной чис�
ленности лактобацилл, является одной из важных составляющих лече�
ния вагинозов и вагинитов, особенно после применения антибактери�
альной терапии [Кира Е.Ф., 1995; Микроэкология влагалища, 1999].

Нами проанализированы результаты лечения 161 женщины с различ�
ными вариантами и в различных сочетаниях СТЗ (с урогенитальным
хламидиозом, микоуреаплазмозом и трихомониазом). Лечение прово�
дилось по представленным ранее схемам с применением антибиотиков
широкого спектра действия. Первое контрольное обследование после
лечения осуществлялось не ранее 2 недель после окончания антибиоти�
котерапии, в дальнейшем – с различной периодичностью в течение 6 ме�
сяцев и более в зависимости от характера патологического процесса. У
90 (55,9 ± 3,9%) из 161 пациентки после антибиотикотерапии не выявля�
лось значительных нарушений микрофлоры и при контрольных обсле�
дованиях у них определялся вагинальный нормоценоз. В 71 (44,1 ± 3,9%)
случаев выявлялось нарушение вагинального микробиоценоза. Допол�
нительно нами была взята под наблюдение группа женщин в количестве
41 человек, у части из которых лечение по поводу инфекций проводи�
лось в других учреждениях города, у части – отсутствовало вообще. Из
общей совокупности представленных больных (из 112) у 72 (64,3 ± 4,5%)
определялся урогенитальный кандидоз, который проявился в 40 случа�
ях в виде кандидозного вагинита, в 32 – сопровождался наличием псев�
догифов – без формирования воспалительного процесса в вагине.

органной патологии или положительная ПЦР, обсеменённость < 104 ЕИЦ
/мл. при отсутствии органной патологии) и отсутствии подготовки на
беременность – лечение пары не показано; при аналогичной форме
инфекции, но с подготовкой к беременности – лечение показано обоих
партнёров. При установлении у одного из партнёров острого урогени�
тального микоплазмоза (M. hominis, U. urealyticum) при повторном за�
ражении (положительная ПЦР, обсеменённость половых путей < 104 Е�
ИЦ/мл и наличие характерной острой или обострения хронической
органной патологии) – показано обязательное лечение пары независи�
мо от подготовки к беременности.

При установлении излеченности от уреаплазмоза, как и в случае про�
ведения диагностики до лечения, мы не учитывали принадлежность уре�
аплазм к биоварам Parvo или Т–960 в качестве определяющего в систе�
ме диагностического поиска фактора, так как вероятность возникнове�
ния инфекционного заболевания и осложнений у женщин и мужчин хотя
и была больше в случае Parvo, но не исключалась и при Т–960 [Рищук
С.В. и др., 2001].
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Несмотря на большую или меньшую эффективность, все проведен�
ные способы лечения бактериального вагиноза и урогенитального канди�
доза основаны на одном принципе – воздействие на микроорганизмы,
обусловливающие патологический процесс. Такой подход позволяет до�
биться положительных результатов в случаях, когда количественно сни�
жена, но сохранена лактофлора. Однако при длительном и упорном тече�
нии бактериального вагиноза сохранение нормального баланса собствен�
ной микрофлоры становится затруднительным. Кроме того, при вагиналь�
ном кандидозе, даже при сохранённой лактофлоре, нарушается качествен�
ный её состав с дефицитом лактобактерий, продуцирующих Н

2
О

2
[Мик�

роэкология влагалища, 1999; Кира Е.Ф., 2001]. В связи с изложенным, при�
менение эубиотиков даже при сохранённой собственной лактофлоре оп�
равдано с целью улучшения её качественного состава. В наших исследо�
ваниях в течение 10 дней утром проводилось местное введение ватных
тампонов с кисломолочным продуктом (преимущественно с кислым мо�
локом) на 12 часов. На ночь интравагинально на тампонах по 3 дозы при�
менялся биологический бактерийный препарат «Ацилакт» [Кира Е.Ф.,
1993]. Курс лечения составил 10 дней. Сразу после окончания коррекции
и в течение 1–3 месяцев проводили лабораторную оценку её эффектив�
ности в виде микроскопии соскобов из задней стенки влагалища и бакте�
риологического посева вагинального содержимого на лактофлору. В те�
чение 2–7 дней после окончания коррекции у 84 (75,0 ± 4,1%) из 112 жен�
щин определился нормоценоз. У 22 пациенток был диагностирован уро�
генитальный кандидоз (из них с кандидозным вагинитом у 16), у одной –
бактериальный вагинит, у 5 – бактериальный вагиноз. Через 3 месяца
после окончания коррекции только у 62 (55,0 ± 4,7%) пациенток был уста�
новлен нормоценоз, у остальных 50 выявились различные нарушения вла�
галищного микробиоценоза: у 37 – урогенитальный кандидоз (из них у
31 – с вагинитом), у 3 – бактериальный вагинит, у 10 – вагиноз.

Следовательно, при применении метода восстановления вагиналь�
ной микрофлоры у женщин после антибиотикотерапии сразу после
окончания коррекции положительный эффект получен у 75,0 ± 4,1%
больных, через 3 месяца нормализация микрофлоры наблюдалась толь�
ко у 55,0 ± 4,7% обследованных.

7.2. Óñîâåðøåíñòâîâàíèå ìåòîäà îïðåäåëåíèÿ àäãåçèè àóòîøòàììà
è ëàêòîáàöèëë ðàçëè÷íûõ ëåêàðñòâåííûõ ïðåïàðàòîâ

На следующем этапе работы мы предприняли попытку изучения адге�
зивных способностей лактобацилл к клеткам эпителия влагалища, так как
указанное свойство является одним из основных факторов, определяющих
эффективность коррекции микробиоценоза [Soledad Boris et al., 1998].

Определились также варианты течения воспалительного процесса:
у 12 (10,7 ± 2,9%) больных отсутствовал специфический инфекционный
процесс и признаки вагиноза, было снижено количество лактобацилляр�
ной флоры и имела место выраженная лейкоцитарная реакция. Это со�
стояние было расценено как неспецифический бактериальный вагинит,
возникший в результате применения антибиотикотерапии. Также име�
ли место 7 случаев (6,3 ± 2,3%) c наличием «ключевых» клеток без дру�
гих признаков вагиноза и с незначительным количеством лактобацил�
лярной флоры. У этих больных отсутствовали признаки воспалительно�
го процесса. Исходя из уже имеющихся классификаций нарушения мик�
робиоценоза влагалища, наиболее удачной, адекватно отражающей всё
разнообразие нарушений микрофлоры, на наш взгляд, является класси�
фикация Киры Е.Ф. [1995; 2001]. По предложению этого автора необхо�
димо выделять четыре варианта биоценозов: нормоценоз, промежуточ�
ный тип, дисбиоз влагалища (крайним проявлением которого является
бактериальный вагиноз), а также вагиниты различной этиологии (в т. ч.
неспецифический, кандидозный, трихомонадный и т. д.). Согласно ука�
занной классификации обследованные нами больные с нарушением вла�
галищного микробиоценоза распределились следующим образом: дис�
биоз влагалища был у 60 (53,6 ± 4,7%) пациенток, вагинит (в т. ч. канди�
дозный и бактериальный) – у 52 (46,4 ± 4,7%) больных.

Исходя из представленного материала, мы имеем достаточно большое
разнообразие различных нарушений вагинального микробиоценоза пре�
имущественно после лечения антибиотиками. На наличие сочетанных
нарушений (бактериальный вагиноз и вагинальный кандидоз) указыва�
ется некоторыми исследователями [Муравьёва В.В., Анкирская А.С., 1996].

После установления нарушений микробиоценоза влагалища у 112 па�
циенток была проведена их коррекция с учётом предложенных методов
[Кира Е.Ф., 2001; Европейские стандарты, 2004; Amsel R. et al., 1983]. Дву�
хэтапное лечение проводилось с применением антибактериальных пре�
паратов. На первом этапе при бактериальном вагинозе использовали
клиндамицин – крем 2% – один полный аппликатор (5 гр.) интраваги�
нально на ночь – в течение 7 дней; при урогенитальном кандидозе –
флуконазол 150 мг (перорально, дважды с интервалом 7 дней) или гино�
певарил (150 мг, вагинально, в течение 3 дней на ночь); при неспецифи�
ческом бактериальном вагините – тержинан (вагинально, один раз в
сутки, в течение 7 дней); при сочетании бактериального вагиноза и кан�
дидоза – флуконазол 150 мг (однократно, в первый день лечения) с од�
новременным местным применением тержинана (один раз в сутки в те�
чение 7 дней). На втором этапе проводили коррекцию микрофлоры вла�
галища эубиотиками.



221220

робных условиях. Непосредственно перед проведением эксперимента
лактобактерии дважды отмывали цитрат�фосфатным буфером Мак�Ил�
вейна рН 5,4 [Головинский Е.В., 1965] путем центрифугирования. Из
осадка готовили суспензию 106 клеток в 1 мл по «стандарту мутности».

Клетки вагинального эпителия забирались врачом�гинекологом с
заднего свода влагалища с помощью ложки Фолькмана, после тщатель�
ного удаления слизи ватным тампоном. Одновременно забирали соскоб
букального эпителия. Клетки помещали в пробирки Эппендорфа с цит�
рат�фосфатным буфером и доставляли в лабораторию в течение 2–3 ча�
сов. Непосредственно перед началом исследования вагинальные и бу�
кальные эпителиальные клетки отмывали путем трёхкратного центри�
фугирования (1000 об/мин – 5 минут). Из осадка готовились конт�
рольные мазки. Для этого на поверхность предметного стекла наносили
1 каплю осадка и распределяли в диск диаметром около 1,5 см. Мазки
фиксировали и окрашивали водным раствором метиленового синего.
Образец считали пригодным для дальнейшего исследования, если при
микроскопии (увеличение х 900) в каждом поле зрения было не менее
2–3 эпителиальных клеток.

Для изучения адгезивной активности в две пробирки Эппендорфа
параллельно вносили по 800 мкл суспензии вагинальных и букальных
эпителиальных клеток и в каждую из них добавляли по 600 мкл суспен�
зии лактобактерий. Содержимое пробирок тщательно перемешивали и
инкубировали в течение 2 часов при температуре 37° С с периодичес�
ким повторным перемешиванием путём переворачивания пробирок.
После инкубации неадсорбированные бактериальные клетки удаляли
путем двухкратного отмывания путём центрифугирования (1000 об/мин
в течении 3�х минут). Из осадка готовили мазки, которые после фикса�
ции окрашивали метиленовым синим.

При микроскопии препарата подсчитывали количество бактериаль�
ных клеток, прикрепившихся к поверхности каждой эпителиальной
клетки. В каждом препарате анализировали не менее 50 клеток. Резуль�
тат выражали в виде среднеарифметического числа лактобактерий на
поверхности одного эпителиоцита.

7.3. Êîððåêöèÿ äèñáàêòåðèîçà âëàãàëèùà ñ ó÷¸òîì õàðàêòåðà
óñëîâíî-ïàòîãåííîé ìèêðîôëîðû â ïîëîâûõ ïóòÿõ
è àäãåçèâíûõ ñïîñîáíîñòåé ëàêòîáàöèëë ê âàãèíàëüíîìó
è áóêàëüíîìó ýïèòåëèþ

Подбор лактобацилл по адгезивной способности осуществляли у 22 па�
циенток с различными нарушениями влагалищного микробиоценоза
(табл. 7.1). Бактериальный вагинит диагностирован у 3 женщин; бактери�

Молекулярные механизмы, обеспечивающие адгезию лактобацилл
к клеткам вагинального эпителия, до конца не ясны. По данным разных
авторов, рецепторы лактобацилл, ответственные за этот процесс, име�
ют белковую [WadstrцmT.K. et al., 1987; Conway P.L., Kjelleberg S., 1989;
Henriksson A. et al., 1991] или карбогидратную [Brooker B.E., Fuller R., 1975]
природу. Имеются сведения об участии в этом процессе липотейхоевых
кислот [Chan R.C. Y. et al., 1985]. Не исключено, что рецепторы разных
видов лактобацилл имеют различную природу.

Можно предположить, что адсорбция лактобацилл носит специфи�
ческий характер и зависит от соответствия рецепторов данного конк�
ретного штамма лактобацилл рецепторам клеток вагинального эпителия
конкретной женщины. Согласно гипотезе Б.А. Шендерова [1998], еще в
период внутриутробного развития организм ребенка готовится принять
микрофлору матери в качестве «своей», или, другими словами, у него
формируется иммунологическаяой толерантность к нормальной микро�
флоре. Кроме того, показано, что адсорбция лактобацилл на слизистой
кишечника зависит от возраста донора. Установлено, что лактобациллы
вагинального происхождения лучше прикрепляются к клеткам вагиналь�
ного эпителия по сравнению со штаммами, выделенными из других ис�
точников, например, пищевых продуктов [Soledad Boris et al., 1998]. Всё
изложенное позволяет предположить, что препараты, содержащие лак�
тобациллы и предназначенные для внутривагинального применения,
должны подбираться для каждой женщины индивидуально.

Существующие методы определения адгезии лактобацилл к клеткам
вагинального эпителия, как правило, достаточно сложны и мало доступ�
ны для воспроизведения в условиях практических лабораторий [Wood
J. R. et al., 1985; Soledad Boris et al., 1998]. Мы попытались максимально
упростить их для реализации в условиях любой диагностической лабо�
ратории со стандартным оборудованием и реагентной базой. Одной из
задач работы явилась оценка возможности использования определения
адгезии лактобацилл к вагинальному эпителию с применением в каче�
стве тест�объекта клеток букального эпителия.

Способность к адгезии на эпителиальных клетках изучали у лакто�
бактерий, выделенных от обследуемых женщин (аутоштаммы) и лакто�
бактерий, входящих в состав препаратов «Лактобактерин» (НПО «Био�
мед», Пермь), «Лактобактерин» (НПО «Иммунопрепарат», Уфа), «Витаф�
лор» (ГНИИ Особо чистых биологических препаратов, Санкт�Петер�
бург), «Ацилакт» (ООО «Фермент», Московская область), «Имбио» (НПО
«Микроген», Нижний Новгород), «Биовестин лакто» («Биовеста», Санкт�
Петербург). Аутоштаммы выделяли путём посева мазков с заднего сво�
да влагалища на среду МРС с последующей инкубацией посевов в анаэ�
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ду степенью адгезии к двум видам эпителия: коэффициент линейной кор�
реляции – 0,74, коэффициент ранговой корреляции Спирмена – 0,64.
Степень взаимосвязи несколько колебалась в зависимости от вида препа�
рата. Так, если в опытах с лактобактерином коэффициент корреляции
Спирмена составил 0,71 (p = 0,001), то в опытах с ацилактом 0,43 (p = 0,078).
Тем не менее, полученные результаты свидетельствуют о возможности
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Таблица 7.1

Данные изучения адгезии лактобацилл к вагинальному и букальному
эпителию у обследованных пациенток

альный вагиноз – у 10, из которых в сочетании с кандидозом – у 2; уро�
генитальный кандидоз в изолированном виде – у 8, дисбактериоз ваги�
ны (при отсутствии вагиноза и лактофлоры) – у одной. Аутоштаммы лак�
тобацилл были выделены только в 7 случаях, из которых у 5 женщин на�
блюдался урогенитальный кандидоз, и только у одной – бактериальный
вагиноз, ещё у одной – бактериальный вагиноз в сочетании с кандидо�
зом. Адгезия параллельно к букальному и вагинальному эпителию 22 жен�
щин была оценена в 83 опытах. При этом «Лактобактерин» (Пермь) был
использованы в 22, «Ацилакт» в 20, «Биовестин» в 11, «Инбио» в 7, «Лак�
тобактерин» (Уфа) в 9, аутоштаммы в 7, «Витафлор» – в 7 случаях. У 22 па�
циенток наиболее высокой адгезивной активностью по отношению к ва�
гинальному эпителию обладали следующие препараты: «Лактобактерин»
(Пермь) в 17 из 22 определений, «Лактобактерин» (Уфа) – только в 3 из 9,
«Витафлор» и «Инбио» – по 2 случая из 7 определений. По отношению к
букальному эпителию (аналогично вагинальному) наиболее высокой ад�
гезивной активностью обладали следующие препараты: «Лактобактерин»
(Пермь) в 19 из 22 определений, «Лактобактерин» (Уфа) –в 3 из 9, «Ви�
тафлор» и «Инбио» – по 2 случая из 7.

Наиболее низкой адгезивной способностью по отношению к ваги�
нальному эпителию обладали следующие препараты: «Ацилакт» – в
13 из 20 определений, «Витафлор» – в 4 из 7, а также «Биовестин» – в
3 из 11. По отношению к букальному эпителию (аналогично вагиналь�
ному) наиболее низкой адгезией обладали «Ацилакт» и «Витафлор» (в
16 из 20 и в 4 из 7 соответственно). Адгезивная способность аутоштамма
на вагинальном и букальном эпителии была на достаточно низких циф�
рах. У 7 больных с высевом собственной лактофлоры в 57,1 ± 18,7% этот
показатель был самым минимальным, по сравнению с аналогичным дру�
гих сравниваемых препаратов; в 3 случаях он уступал двум разновидно�
стям лактобактерий.

В совокупности результаты 83 опытов показали, что в 58 случаях сред�
нее число бактерий, прикрепившихся к вагинальному эпителию было боль�
ше, чем к букальному, в 16 – наоборот. В 9 случаях средние количества
бактерий, прикрепившихся к букальному и вагинальному эпителию было
одинаковым. При анализе совпадений результатов отбора препаратов лак�
тобацилл по адгезивной способности по отношению к вагинальному и бу�
кальному эпителию получены следующие данные: полная аналогия по 3–
4 препаратам – у 14 (63,6 ± 10,3%) пациенток, по препарату с наибольшей
адгезией – у 21 (95,5 ± 4,4%), с наименьшей – также у 21 (95,5 ± 4,4%), по
способности аутоштамма к прикреплению к обеим разновидностям эпите�
лия в 100% была аналогия. При применении методов математической обра�
ботки также наблюдалась достоверная корреляционная взаимосвязь меж�
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На основании клинического и лабораторного материала было дока�

зано, что частота обнаружения С. trachomatis, M. hominis и U. urealyticum
в ПЦР и культуральном тестах при хронических формах СТЗ была соот�
ветственно в 2; 9,5 и 2,6 раза больше у женщин, чем у мужчин, их поло�
вых партнёров (p < 0,05; p < 0,001; p < 0,001). Не получено достоверного
различия в частоте выявления IgG и IgA к хламидиям в сыворотке крови
у женщин и мужчин.

Хронические инфекционные процессы в органах мочеполовой сис�
темы при хламидиозе и микоплазмозе в 1,4 раза чаще формировались у
женщин, чем у мужчин (p < 0,001). Частота установления диагноза ука�
занных инфекционных заболеваний была также в 1,7 раза больше у
женщин, чем у их половых партнёров (p < 0,001).

Частота выявляемости IgG и IgA к хламидиям была соответственно в
2; 2,1 и 2,6 раза выше при хроническом сальпингоофорите, уретрите и
простатите по сравнению с пациентами, не имеющими данной патоло�
гии (p < 0,05; p < 0,01; p < 0,001). Частота обнаружения хламидий в поло�
вых путях с помощью ПЦР при бактериальном вагинозе, как моноор�
ганной патологии, и при хроническом уретропростатите в 3,7 и 5,9 раза
превысила аналогичный показатель в группах без органной патологии
(p < 0,001). Микоплазмы (M. hominis) в диагностических количествах в
48 раз чаще выявлялись при вагинозе (p < 0,001). Уреаплазмы в диагнос�
тически значимых количествах в 2,6; 2,7; 3,8 и 3,4 раза чаще, чем в конт�
роле, встречались при вагинозе, вагините, уретрите в изолированном
виде и при его сочетании с простатитом (p < 0,01–0,001). Достоверно в
1,8 и 1,4 раза чаще, чем при «классическом» варианте, хламидии и уре�
аплазмы выявлялись при вагинозе с лейкоцитарным типом мазка
(p < 0,05). Частота обнаружения M. hominis преобладала в группе жен�
щин с «классическим» вагинозом.

Не установлена взаимосвязь между формированием хронических
инфекционных очагов, встречающихся при хламидиозе и уреамикоп�
лазмозе, в мочеполовой системе у одного партнёра и наличием таковых
у другого. Исключение составляет в 2 и 2,4 раза более частое, по сравне�
нию с «классическим» вагинозом и контрольной группой, выявление
хронического уретрита у мужчин– половых партнёров пациенток с ва�
гинозом и лейкоцитами (p < 0,05).

Отрицательные лабораторные тесты не являются убедительным до�
казательством отсутствия хламидийной и микоплазменной инфекции.
При подтверждении диагноза хронического урогенитального хламиди�
оза и микоплазмоза у одного из половых партнёров при регулярной по�

использования оценки степени адгезии лактобактерий к клеткам букаль�
ного эпителия. В результате мы получаем представление об адгезивной спо�
собности по отношению к вагинальному эпителию конкретной пациент�
ки. Данное утверждение основывается на высокой корреляционной взаи�
мосвязи между степенью адгезии к двум видам эпителия (коэффициент
ранговой корреляции Спирмена составил 0,7).

Исходя из наиболее высокой адгезивной активности, как по отно�
шению к букальному, так и к вагинальному эпителиям, для коррекции
нарушения микро�биоценоза у рассматриваемого контингента больных
в дальнейшем применялись следующие препараты: «Лактобактерин»
(Пермь) и «Лактобактерин» (Уфа). Получено появление нормоценоза у
21 из 22 (95,5 ± 4,4%) пациенток. Через 3 месяца после терапии после�
дний сохранился у 18 (81,8 ± 8,2%) больных. Нарушение микробиоцено�
за имело место у 4 женщин (по 2 случая бактериального вагиноза и уро�
генитального кандидоза).

Таким образом, в комплексе коррегирующей терапии важным явля�
ется восполнение лактобациллярной флоры после применения антиби�
отиков, как системного, так и местного воздействия. Однако далеко не
всегда коррекция эубиотиками завершается успехом. Важно восполнить
недостающую нормальную микрофлору микроорганизмами, имеющи�
ми достаточный колонизационный потенциал. Он во многом зависит от
адгезивной способности по отношению к эпителиоцитам влагалища.
Нередко даже сохраняющиеся при некоторых дисбиотических процес�
сах (преимущественно при урогенитальном кандидозе) лактобациллы
имеют достаточно низкую адгезивную активность, что демонстрируют
наши данные по изучению этого свойства у выделенных аутоштаммов.
При длительно существующем бактериальном вагинозе лактобацилляр�
ная флора может полностью отсутствовать в микробиоценозе влагали�
ща. Индивидуальный подбор лактобацилл с учётом адгезивной активно�
сти по отношению к влагалищному эпителию конкретной больной име�
ет большое преимущество, так как позволяет оптимально использовать
степень гомологии рецепторов эпителиальных клеток и бактерий.

Доказана практически полная гомология рецепции лактобацилл по
отношению к вагинальному и букальному эпителию, что упрощает про�
цесс подбора эубиотиков для коррегирующей терапии. Простым и удоб�
ным методом для осуществления такого подбора может служить пред�
лагаемая нами методика определения адгезии бактерий к букальному
эпителию. Эффективность применения препаратов лактобацилл с учё�
том адгезивной активности через 3 месяца равна 81,8 ± 8,2% случаев в
сравнении с 55,0 ± 4,7% без учёта адгезии.
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Решение вопроса о лечении пары возможно при установлении диагноза
только у одного партнёра (чаще у женщин). Причём, в случае хламидио�
за предполагается обязательное лечение пары, при микоплазмозе (M.
hominis, U. urealyticum) проведение лечения будет зависеть от выражен�
ности инфекции и подготовки пары к беременности. При выявлении
острой инфекции у одного партнёра при наличии регулярной половой
жизни пары без БМЗ продолжительностью до 3 месяцев, диагноз у дру�
гого устанавливается независимо от результатов клинико�лабораторных
тестов на наличие инфекции у последнего.

Предложен алгоритм установления излеченности пары от урогени�
тального хламидиоза, который включает оценку подтверждающих ла�
бораторных тестов и органной патологии в течение 6 месяцев при по�
ловой жизни пары с БМЗ. При появлении подтверждающих тестов (от�
сутствие элиминации IgA в сыворотке крови в течение 6 месяцев и при
положительном ПЦР�тесте в течение 2 месяцев) проводят обязатель�
ное повторное лечение представителя пары от хламидийной инфекции.
При отсутствии клинико�лабораторных признаков инфекции в тече�
ние указанного периода в последующие 3 месяца проводится обследо�
вание женщины и мужчины пары с использованием ПЦР при их поло�
вой жизни без БМЗ. В случае появления у одного из партнёров поло�
жительного теста предполагается его повторное инфицирование от
залеченного представителя пары и принимается решение о повторном
лечении пары.

Предложен алгоритм установления излеченности пары от урогени�
тального микоуреаплазмоза, который включает оценку подтверждаю�
щих лабораторных тестов (ПЦР и культурального) и органной патоло�
гии в течение 2 месяцев при половой жизни пары с БМЗ. При появле�
нии клинико�лабораторных признаков инфекции производят повторное
лечение представителя пары от микоплазменной инфекции в зависимо�
сти от выраженности патологического процесса и подготовки пары к
беременности. При удовлетворительных клинико�лабораторных тестах
в течение указанного периода в последующие 3 месяца проводится об�
следование женщины и мужчины пары с использованием ПЦР при их
половой жизни без БМЗ. В случае появления у одного из партнёров по�
ложительного теста предполагается его повторное инфицирование от
залеченного представителя пары. Решение о повторном лечении поло�
вых партнёров будет также зависеть от выраженности инфекционного
процесса и подготовки к беременности.

При скрининговом гинекологическом обследовании женщины и
обнаружении у неё бактериального вагиноза (особенно с лейкоцитар�
ным типом мазка), необходимо в обязательном порядке проведение её

ловой жизни пары около 3 месяцев и более без БМЗ доказано обязатель�
ное инфицирование другого.

Доказана значимость определения секреторных IgA в эндоцерви�
кальной слизи и эякуляте для подтверждения диагноза хронической хла�
мидийной инфекции. В группе женщин с подтверждением хламидиоза
секреторными IgA в эндоцервикальной слизи достоверно в 3,3; 6,3;
2,7 раза чаще, чем в группе без IgA, а также в 7,6; 2,4; 3,2 раза чаще, чем в
контрольной, определялся соответственно хронический сальпингоофо�
рит, бактериальный вагиноз и бесплодие (p < 0,05). У мужчин с наличи�
ем IgA в эякуляте соответственно в 3,6 и 3,0 раза чаще, по сравнению с
группой без IgA и контрольной, формировалась субфертильность
(p < 0,05).

У женщин с биоваром Parvo в 6,5; 4,5; 5,6 и 6,5 раза чаще, чем с биова�
ром Т–960, встречался соответственно хронический сальпингоофорит,
вагинит, ОГА и ОАА; бактериальный вагиноз в 37,5% случаев присут�
ствовал в группе с Parvo и отсутствовал у женщин с Т–960 (p < 0,05–
0,01). У мужчин с биоваром Parvo в 7 раз чаще, по сравнению с Т–960,
выявлялся хронический уретрит (p < 0,05).

Частота обнаружения хламидий при острой органной патологии у
женщин и мужчин соответственно в 29–92 и 13 раз превысила анало�
гичный показатель при хронической инфекции (p < 0,001и p < 0,05–0,01).
IgG и IgA к хламидиям у женщин и мужчин соответственно в 2,8–4,8 и
2,7–3 раза чаще определялись при хронической органной патологии
(p < 0,05–0,01). При уреаплазмозе у женщин одинаково часто возбуди�
тель выявлялся при острых воспалительных процессах в органах малого
таза и хронических вагинитах (в 62,5 ± 9,9% и 45,9 ± 3,7% случаев), на
26% и 40% реже, по сравнению с острой патологией, – соответственно
при других хронических воспалительных процессах (p < 0,05) и в конт�
рольной группе (p < 0,001). У мужчин при острых уретритах уреаплазмы
обнаруживались в 50,0 ± 8,8% случаев, в 2 раза реже – при хроничес�
ких уретритах (p < 0,05), примерно в 8 раз – при хронических проста�
титах и в контрольной группе (p < 0,001).

Разработаны алгоритмы постановки диагноза урогенитального хла�
мидиоза и уреамикоплазмоза у женщин и их половых партнёров, кото�
рые основываются на том, что обследование женщины, по возможнос�
ти, необходимо проводить в первую очередь. В результате комплексно�
го клинико�лабораторного обследования и при подтверждении диагно�
за инфекции хотя бы у одного полового партнёра (чаще у женщин) при
наличии её регулярной половой жизни в паре без БМЗ продолжитель�
ностью более 3 месяцев, аналогичная инфекция констатируется у дру�
гого партнёра пары даже при отрицательных специфических тестах.
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углубленного обследования на урогенитальный хламидиоз и микоуре�
аплазмоз с использованием представленных алгоритмов.

Предложен метод коррекции вагинальной микрофлоры с учётом ад�
гезивной способности лактобацилл к вагинальному и букальному эпи�
телию. Доказана полная идентичность показателей адгезии лактофло�
ры на обеих разновидностях эпителия, что позволяет использовать для
её отбора с целью коррекции вагинального дисбактериоза только букаль�
ный эпителий. Эффективность применения препаратов лактобацилл с
учётом адгезивной активности к вагинальному и букальному эпителию
повысилась на 27%.

Ñåðîäèàãíîñòèêà õëàìèäèéíîé èíôåêöèè

Специфические иммуноглобулины класса G и А к хламидиям в сы�
воротке и плазме крови (IgG – количественно), а также секреторные
IgA в эякуляте и эндоцервикальной слизи определялись с помощью тест�
системы ИФА «ИммуноКомб Хламидия трахоматис (Chlamydia
trachomatis IgG)» и «ИммуноКомб Хламидия трахоматис (Chlamydia
trachomatis IgА)» производства Orgenics – Биоград. В наборе использу�
ется метод непрямого твёрдофазного иммуноферментного анализа.
Твёрдой фазой является гребень с 12 зубцами. Каждый зубец сенсиби�
лизирован в двух местах: в верхней точке – козьими антителами к им�
муноглобулину человека (внутренний контроль); в нижней точке –
инактивированными антигенами C. trachomatis. Проявочная ванна име�
ет 6 рядов (A�F) из 12 ячеек. Каждый ряд содержит готовые к использо�
ванию растворы реагентов для различных стадий анализа. Исследова�
ние проводилось в несколько этапов. Гребень последовательно перено�
сили из одного ряда ячеек в другой с инкубацией на каждом этапе. Пе�
ред началом анализа исследуемые образцы сыворотки, плазмы или эяку�
лята предварительно разбавляли в ячейках ряда А проявочной ванны.
При определении секреторных IgA в эндоцервикальной слизи после�
днюю предварительно гомогенизировали с помощью цитощётки в 60 мкл
физиологического раствора, а затем вносили 20 мкл. гомогената в ис�
ходную ячейку. В ячейки ряда А вставляли гребень. Анти�C. trachomatis
антитела, если они присутствуют в образцах, специфически связыва�
ются с соответствующими хламидийными антигенами на нижней точке
каждого зубца гребня. Одновременно иммуноглобулины, находящиеся
в образцах, будут связываться с античеловеческими иммуноглобулина�
ми на верхней точке зубца (внутренний контроль). Несвязанные компо�
ненты смываются в ячейках ряда В. В ячейках ряда С IgG и IgA челове�
ка, захваченные зубцами, будут взаимодействовать с антителами к IgG
IgA человека, меченными щелочной фосфатазой (alkaline phosphatase
–АР – коньюгат). В следующих двух рядах ячеек несвязавшиеся ком�
поненты удаляются промывкой. В ячейках ряда F связанная щелочная
фосфатаза взаимодействует с хромогенным субстратом. Результаты ре�
акции наблюдаются в виде серо�голубых пятен на поверхности зубца
гребня. Параллельно с опытными образцами проставлялись положитель�
ный контроль (IgG и IgA антитела к C. trachomatis) и отрицательный кон�
троль, которые использовали при анализе каждой группы исследуемых
образцов для подтверждения достоверности анализа.

Перед проведением анализа контрольные и опытные образцы, а так�
же проявочная ванна и гребни предварительно прогревали при темпе�
ратуре 37° С в течение 30 минут или при комнатной температуре (22–
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26° С) в течение 3�х часов. Исследование образцов проводили при тем�
пературе 22–26° С.

Состав каждого ряда, последовательность анализа и временные ин�
тервалы при проведении теста представлены в таблице 2.1.

При интерпретации результатов обязательным условием было нали�
чие 2�х пятен в положительном контроле, верхнего пятна в отрицатель�
ном контроле и верхнего пятна (внутренний контроль) у каждого иссле�
дуемого образца.

                                                                                                          Таблица 2.1

Последовательность проведения ИФА на «ИммуноКомб
Хламидия трахоматис»
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Уровень специфических IgG антител к Chlamydia trachomatis в каж�
дом исследуемом образце определялся путём сравнения интенсивности
окрашивания нижнего пятна данного образца с цветной шкалой Комб�
Скейл. Перед оценкой опытных образцов проводилась обязательная ка�
либровка КомбСкейла. При этом прикладывалось нижнее пятно поло�
жительного контроля под наиболее подходящую по интенсивности ок�
рашивания цветную шкалу, сдвигая RULER таким образом, чтобы над�
пись «1/32» положительного контроля появилась в окошке над выбран�
ной интенсивностью цвета. Данная интенсивность окрашивания конт�
рольного образца соответствовала титру антител 1/32. Закрепляли выб�
ранное положение канцелярской скрепкой. Не изменяя откалиброван�
ного положения RULER�а, подбирали интенсивность окрашивания ниж�

него пятна каждого исследуемого образца к наиболее подходящей по
интенсивности окраски полосе на цветовой шкале. При титре менее 1/16
– результат оценивали, как отрицательный; при титре 1/16 – слабопо�
ложительный; при титре ≥ 1/32 – положительный.

При интерпретации результатов по IgA сравнивалась интенсивность
окрашивания нижнего пятна каждого образца на зубце с интенсивнос�
тью окрашивания нижнего пятна на зубце положительного контроля.
Пятно с интенсивностью выше или такой же, как у положительного кон�
троля, считалось положительным результатом исследуемого образца с
титром равным или выше, чем 1/8 и указывало на активную хламидий�
ную инфекцию. Отсутствие пятна или наличие пятна со слабой интен�
сивностью окраски принималось за отрицательный результат.

Ìîëåêóëÿðíî-ãåíåòè÷åñêèå ìåòîäû îáíàðóæåíèÿ âîçáóäèòåëåé
ñåêñóàëüíî-òðàíñìèññèâíûõ çàáîëåâàíèé

Забор клинического материала для ПЦР у женщин осуществлялся преи�
мущественно из цервикального канала и влагалища, реже – из уретры и
ротоглотки ложечками Фолькмана или специальными щёточками путём
взятия соскобов. У мужчин забор материала осуществляли преимуществен�
но путём взятия соскоба из уретры, а также исследовался секрет предста�
тельной железы и эякулят. Полученный материал помещали в эппендорф с
буфером, из которого в дальнейшем производилось выделение ДНК.

Выделение ДНК патогенов из клинического материала. Использо�
вались ПЦР�тест�системы «АмплиСенс» производства ЦНИИ Эпидеми�
ологии МЗ РФ.

Лизирующий раствор (при его хранении при 2–8° С) прогревался при
650 С до полного растворения кристаллов. Производился отбор необходи�
мого количества одноразовых пробирок (включая отрицательный контроль
выделения). В каждую пробирку вводили по 10 мкл. внутреннего конт�
рольного образца (ВКО) (если он предусмотрен для анализа данного вида
инфекции) и по 300 мкл лизирующего раствора. Пробирки маркировали. В
пробирки с лизирующим раствором и ВКО (при его использовании) вво�
дили по 100 мкл проб, используя наконечники с аэрозольным барьером. В
пробирку отрицательного контроля выделения (ОК) вносили 100 мкл отри�
цательного контрольного образца (ОКО). Пробы тщательно перемешива�
лись на вортексе и прогревались 5 минут при 65° С, а затем центрифугиро�
вались в течение 5 минут при 5 тыс. об/ мин. на микроцентрифуге. Если
проба растворялась не полностью, проводили центрифугирование пробир�
ки на микроцентрифуге в течение 5 минут при 12 тыс. об/мин. и использо�
вали для выделения ДНК надосадочную жидкость, перенеся её в новую
пробирку. Тщательно ресуспендировали сорбент на вортексе. В каждую
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пробирку отдельным наконечником добавляли по 20 мкл ресуспендирован�
ного сорбента, перемешивали на вортексе, затем – оставляли в штативе
на 2 минуты. Повторно перемешивали и оставляли в штативе на 5 минут.
Сорбент в пробирках осаждали центрифугированием при 5 тыс. об/мин. в
течение 30 секунд. Удаляли супернатант в колбу�ловушку, используя ваку�
умный отсасыватель и отдельный наконечник для каждой пробы. Добавля�
ли в пробы по 500 мкл. раствора для отмывки, перемешивали на вортексе
до полного ресуспендирования сорбента, центрифугировали в течение 30
сек. при 10 тыс. об/ мин. на микроцентрифуге, после чего удаляли суперна�
тант, используя вакуумный отсасыватель и отдельный наконечник для каж�
дой пробы. Промывку повторяли ещё раз, после чего удаляли супернатант
полностью. Пробирки помещали в термостат при температуре 65° С на 5–
10 мин. для подсушивания сорбента, при этом крышки пробирок были от�
крыты. В пробирки добавляли по 100 мкл. ТЕ�буфера для элюции ДНК, пе�
ремешивали на вортексе и помещали в термостат при 65° С на 5 мин., пери�
одически встряхивая на вортексе. В дальнейшем пробирки центрифугиро�
вали при 12 тыс. об/мин в течение 1 минуты на микроцентрифуге. Супер�
натант содержал очищенную ДНК патогена.

Амплификация специфических последовательностей ДНК. Для ам�
плификации ДНК использовались ПЦР�тест�системы «АмплиСенс�200»
ЦНИИ Эпидемиологии МЗ РФ.

Пробирку с воском для ПЦР прогревали в термостате при 95° С до пол�
ного расплавления. На дно микропробирок для амплификации раскапыва�
ли по 5 мкл ПЦР�смеси�1 (прайметы и нуклеотиды). Сверху добавляли по
капле (примерно 10–15 мкл.) расплавленного воска так, чтобы он полнос�
тью накрыл жидкость. Пробирки закрывали крышками и подписывали на
каждой сокращённое название инфекции. Пробирки с разлитой ПЦР�сме�
сью�1 и воском при необходимости хранили при 2–8° С. Перед постанов�
кой реакции проводили отбор необходимого количества пробирок с ПЦР�
смесью�1 и воском для амплификации исследуемых и контрольных проб.
На поверхность воска вносили по 10 мкл. ПЦР�смеси�2 (буфер и Taq� поли�
мераза). При этом не допускалось её попадание под воск и смешивание со
смесью 1. Сверху добавляли по 1 капле масла для ПЦР (примерно 15 мкл.).

В подготовленные для ПЦР пробирки под масло или на поверхность
масла вносили по 10 мкл. ДНК�проб, выделенных из клинического мате�
риала или контрольных проб этапа выделения ДНК. Ставились конт�
рольные реакции амплификации: в отрицательном контроле (К–) –
вместо ДНК�пробы вносили в пробирку 10 мкл. ДНК – буфера; в поло�
жительном контроле (К+) вносили 10 мкл. ПКО (положительного конт�
рольного образца ДНК), согласно паспорту к ПКО. На амплификаторе
запускали программу, представленную в таблице 2.2.

Когда температура в ячейке
амплификатора была 80–95° С,
ставили программу на паузу, поме�
щали пробирки в ячейки амплифи�
катора, прибор закрывали крыш�
кой и снимали программу с паузы.
Время амплификации на ампли�
фикаторе с регулированием тем�
ператур по матрице примерно 2,5
часа, на амплификаторе с актив�
ным регулированием – 1 час 50
мин. После окончания реакции
пробирки доставлялись в помеще�
ние для анализа продуктов ПЦР (зона 3).

В дальнейшем анализ продуктов амплификации проводили разделе�
нием фрагментов ДНК в агарозном геле (2% агароза), предварительно
прогревая пробирки до комнатной температуры для размягчения воска.
Гель окрашивался бромистым этидием и просматривался в УФ. При
оценке учитывалась длина амплифицированных специфических фраг�
ментов патогенов и внутреннего контрольного образца (ВКО). Длина
фрагментов представлена в таблице 2.3.

Таблица 2.3

Длина амплифицированных специфических фрагментов
различных патогенов
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Таблица 2.2

Режимы амплификации
при ПЦР�исследовании
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Áàêòåðèîëîãè÷åñêèå èññëåäîâàíèÿ íà ìèêîïëàçìû è óðåàïëàçìû
Для культурального определения и количественного учёта

Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum использовали набор для
идентификации и дифференциального титрования генитальных микоп�
лазм «mycoplasma duo» производства Sanofi diagnostics Pasteur согласно
Инструкции по применению тест�системы [2000].

Идентификация основана на специфическом гидролизе мочевины и
аргинина соответствующими видами микоплазм, присутствующими в
пробе. Наличие гидролиза определялось по изменению цвета лунки, со�
держащей соответствующий субстрат (без помутнения среды): если по�
краснела лунка U, то в пробе присутствует U. urealyticum; если покрас�
нела лунка H, то в пробе присутствует M. hominis; если покраснели лун�
ки U и H, то в пробе присутствуют оба вида микроорганизмов.

Титрование основано на принципе разведения в жидкой среде. Про�
ба последовательно разводилась в транспортной среде, в лунке D (раз�
ведение 10–1 и, наконец, в лунках U ≥ 104 и H ≥ 104 (разведение 10–2).
Таким образом определялся титр микоплазм. Этот титр соответствует
лунке, цвет которой изменился на красный через 24–48 часов инкуба�
ции. В каждой покрасневшей лунке содержалась, как минимум, одна
ЕИЦ (единица изменения цвета). Титр ми�коплазм выражался в количе�
стве ЕИЦ/ мл. пробы. В используемой тест�системе определялись титры
103–104 /мл., которые уже считаются патогенными: титр 103/ мл. – для
U. urealyticum при обнаружении в моче у мужчин и титр 104/мл. – для
U. urealyticum и M. hominis при обнаружении в соскобах из уретры у муж�
чин и в соскобах со стенки влагалища и эндоцервикса у женщин.

Забор материала осуществлялся с помощью цитологической щёточки:
из уретры у мужчин после массажа предстательной железы, из эндоцерви�
кального канала и влагалища – у женщин. После забора щёточка тщатель�
но ополаскивалась в 2 мл. суспензионной транспортной среды. Через 4–8
часов производили посев содержимого флакона на микропланшеты.

Предварительно, используя флакон�раскапыватель, вносили по
4 капли (200 мкл.) разводящего буфера в каждую из трёх нижних лунок
микроплаты: U ≥ 104, H ≥ 104 и D. Используя микропипетки из набора,
затем вносили транспортную среду, содержащую образец: по 4 капли
(100 мкл.) в каждую из верхних лунок микроплаты: U, X, H; 1 каплю (25
мкл.) в лунку D. Используя вторую микропипетку, тщательно переме�
шивали содержимое лунки D (пипетировали содержимое 3 раза), наби�
рали суспензию в пипетку и переносили 1 каплю (25 мкл.) в лунку U ≥ 104

и 1 каплю (25 мкл.) в лунку H ≥ 104. Микропланшеты затем заклеивали
липкой плёнкой и инкубировали при температуре 37° С в течение 24 ча�
сов. При необходимости – продолжали инкубировать до 48 часов.

Первые результаты считывали через 24 часа инкубации. При нали�
чии положительной реакции в лунке с высоким титром (≥ 104 ЕИЦ/мл.)
получали окончательный результат. Повторное считывание через 48 ча�
сов производили в случаях, если нужно было подтвердить отрицатель�
ный результат, определить присутствие микоплазм в низких титрах (<104

ЕИЦ/мл.), определить штаммы, присутствующие в высоком титре (≥ 104

ЕИЦ/мл), но характеризующихся низким метаболизмом.
Производили интерпретацию результатов по следующим критери�

ям, аналогичным для обеих разновидностей микоплазм:
Считывание результатов через 24 часа
1. Лунки U и U ≥ 104 красные, лунки H и H ≥ 104 красные. Немедлен�

ная интерпретация: положительный результат, присутствие
U. urealyticum и M. hominis в высоком титре (≥ 104 ЕИЦ/мл.).

2. Лунка U красная, лунка U ≥ 104 жёлтая; лунка H красная, лунка
H ≥ 104 жёлтая. Результат можно интерпритировать только через 48 ча�
сов инкубации. Продолжить инкубацию ещё 24 часа.

3. Лунки U и U ≥ 104 жёлтые, лунки H и H ≥ 104 жёлтые. Результат
можно интерпретировать только через 48 часов инкубации. Продолжить
инкубацию ещё 24 часа.

Считывание результатов через 48 часов
1. Лунки U и U ≥ 104 красные, лунки H и H ≥ 104 красные.
Интерпретация: положительный результат, присутствие

U. urealyticum и M.  hominis в высоком титре (≥ 104 ЕИЦ/мл.).
2. Лунка U красная, лунка U ≥ 104 жёлтая; лунка H красная, лунка

H ≥ 104 жёлтая. Интерпретация: положительный результат, оба вида ми�
коплазм присутствуют в низком титре (< 104 ЕИЦ/мл.).

3. Лунки U и U ≥ 104 жёлтые, лунки H и H ≥ 104 жёлтые.
Интерпретация: отрицательный результат, микоплазмы в пробе от�

сутствуют.
Результаты в лунке X не интерпретировались. Она предназначена

для селективного роста и обогащения среды микоплазмами с целью при�
готовления стандартизированного инокулята для теста определения чув�
ствительности к антибиотикам.

Âûÿâëåíèå õëàìèäèé ñ èñïîëüçîâàíèåì êóëüòóðû êëåòîê
Для выделения хламидий в половых путях женщин и мужчин исполь�

зовали перевиваемые клетки L�929. Клетки выращивали в среде 199 с
добавлением 10% сыворотки крупного рогатого скота. В ростовую среду
антибиотики не вносили. Для выращивания клеток использовали мат�
рицы из нейтрального стекла объёмом 100 и 250 мл. Ростовая среда вно�
силась в количестве 15 и 25 мл. соответственно. Пересевы клеток прово�
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