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введение
сохранение репродуктивного потенциа-

ла женского населения является одним из 
основных направлений современного здра-
воохранения. При этом ряд заболеваний по-
ловых органов имеют неоправданно высокий 
уровень распространенности и неудовлетво-
рительную частоту осложнений [14, 15, 23, 26, 
27]. Лечение воспалительных заболеваний 
органов малого таза (ВЗоМТ) во многом за-
висит от своевременности и эффективности 
диагностики и этиотропной терапии. фак-
тор времени приобретает особое значение, 
определяя выраженность воспалительного 
ответа и деструктивных процессов в тканях. 
Цель лечебных мероприятий состоит не толь-
ко в эрадикации патогенов, но и сохранении 
репродуктивной функции. Тем не менее, 
полноценность репаративной регенерации 
определяется завершением инфекционного 
воспаления. Это дает возможность коопера-
ции эндокринной и иммунной систем в лик-
видации последствий ВЗоМТ без «латентного 
патологического следа» [27].

анализ литературных данных
Хламидийная инфекция – одна из самых 

распространенных и хорошо изученных сре-
ди прочих, играющих роль в возникновении 
ВЗоМТ. ежегодно в мире, по данным ВоЗ, ре-
гистрируется более 90 млн случаев урогени-
тального хламидиоза. его клинические про-

явления общеизвестны: цервицит, бесплодие 
трубно-перитонеального генеза и хроничес-
кая тазовая боль. За последние годы было уста-
новлено, что хламидии вызывают хроническое 
пролиферативное воспаление. При этом у 
90,0% женщин c идентифицированным хлами-
диозом заболевание протекает бес симптомно 
[3, 5, 9]. Поэтому существует мнение, что тера-
пию следует начинать на основании положи-
тельных лабораторных анализов. Это имеет 
превентивное значение и способствует сохра-
нению репродуктивного здоровья [10].

Ch. trahomatis оказывает неблагоприятное 
влияние на репродуктивный процесс даже в 
случаях латентного течения. распознавание 
инфекционного агента на поверхности тро-
фобласта происходит благодаря недавно от-
крытым цитоплазматическим nod-подобным 
рецепторам, что в последствии иницииру-
ет цепь событий, связанных с воспалитель-
ной реакцией. известно, что белок тепло-
вого шока хламидий (HSp-60) стимулирует 
апоптоз в клетках трофобласта. Это может 
нарушать развитие плодного яйца уже на 
ранних стадиях беременности [2, 11]. Хлами-
дийное инфицирование приводит к продук-
тивному воспалению трофобласта,  которое 
сопровож дается значительным увеличением 
уровня HSp-60. на этом фоне уменьшается 
содержание холестерола и угнетается син-
тез эстрогенов и прогестерона, несмотря на 
повышенную экспрессию ароматаз. Также 

иММуноПатолоГические особенности 
и ПерсПективы в лечении хлаМидийной 

инФекции у женЩин



гинекология

www.reproduct-endo.com.ua   №3 (17) / иЮнЬ 2014
ISSn 2309-4117 77

снижается продукция хорионического гона-
дотропина [4]. Было установлено, что элемен-
тарные тельца Ch. trahomatis способны моду-
лировать продукцию клетками трофобласта 
цитокинов и хемокинов. Прежде всего отме-
чено повышение уровня провоспалительного 
цитокина интерлейкина (иЛ) 1β, что наруша-
ло иммунный ответ и микроэкологию на по-
верхности плодово-плацентарного барьера 
[8]. Патологическое течение беременности 
в виде невынашивания, синдрома задержки 
роста плода и преэклампсии связано с син-
дромом системного воспалительного ответа, 
провоцирующего атероз маточно-плацентар-
ных сосудов, тромбофилию, оксидативный 
стресс и эндотелиальную дисфункцию [19, 20, 
24, 25]. Указанные патогенетические звенья 
преэклампсии ассоциированы с активацией 
функции стресс-реализующих систем и шо-
ком различной этиологии. В основе всегда 
лежит недостаточная инвазия вневорсинча-
того трофобласта в стенку спиральных со-
судов матки. отсутствие зоны пониженной 
резистентности в области плацентарной 
площадки приводит к развитию генерали-
зованного сосудистого спазма на фоне ги-
персимпатикотонии. Высокая степень гомо-
логии между микробными и человеческими 
белками теплового шока приводит к появле-
нию аутоиммунных процессов в результате 
хламидийной инфекции как результат моле-
кулярной мимикрии [8, 10]. достоверно, что 
большинство известных факторов атероге-
неза (инфекция, гипертензия, оксидативный 
стресс) повышают уровень экспрессии и вы-
свобождения из сосудистой стенки белков 
теплового шока. Этому способствует нали-
чие перекрестной реактивности антител к 
белкам теплового шока и Т-лимфоцитам [22]. 
дополнительная сенситизация к человечес-
кому HSp-60, являющаяся следствием хла-
мидийной инфекции, может быть причиной 
неблагоприятного исхода беременности. 
наличие анти-HSp-60 и анти-HSp-70 иммун-
ных комплексов в плаценте ассоциировано 
с преждевременными родами [11]. недавно 
установлено, что повышенный уровень анти-
HSp-70 в 16 недель беременности является 
предиктором различных перинатальных по-
ражений плода [25]. При этом повышенный 
уровень циркулирующих антител к белкам 
теплового шока не всегда связан с увели-
ченной концентрацией самих белков тепло-
вого шока в крови беременной и наоборот. 
Появлению аутоантител способствует также 
общий полиморфизм генов Il-6 [11, 22]. Тем не 
менее, появление липидных везикул в стенке 
маточно-плацентарных сосудов может быть 
прямым следствием атерогенных реакций в 
ответ на аутоиммунный процесс, ассоцииро-
ванный с белками теплового шока. 

скрининг беременных на Ch. trahomatis под-
разумевает проведение иммуноферментного 
анализа. Учитывая наличие перекрестной ре-
активности иммуноглобулинов (Ig) класса G
к Ch. trahomatis и Сh. pneumoniae, вызывают 
интерес результаты исследований, демон-
стрирующих значительную роль респиратор-
ных хламидий в патогенезе преэклампсии. За 
последние два десятилетия доказано учас-
тие Сh. pneumoniae в развитии атероскле-
роза и острого коронарного синдрома [20]. 
Преэклампсия патогенетически во многом 
напоминает это системное заболевание. на 
сегодняшний день известно, что хламидий-
ная инфекция снижает инвазивные свойства 
вневорсинчатого трофобласта. У многих бе-
ременных с преэклампсией обнаруживаются 
антихламидийные антитела (Ig G) [10, 21]. У 
детей, рожденных от данной категории мате-
рей, часто обнаруживается серопозитивность 
по хламидийной инфекции, рано развивается 
атеросклероз венечных артерий и коронар-
ная болезнь [28]. Приведенные данные дока-
зывают, что лечение хламидиоза необходимо 
начинать, не дожидаясь клинической мани-
фестации в виде бесплодия и осложнений бе-
ременности. Вызывает интерес возможность 
патогенетической коррекции хламидийных 
поражений женских половых органов.

Патогенез поражения Ch. trahomatis репро-
дуктивной системы можно представить сле-
дующим образом. Попадая внутрь эпители-
альной клетки, хламидии инициируют цепь 
воспалительных событий благодаря актива-
ции иммунных рецепторов. Ключевым звеном 
реакции на хламидийную инфекцию являются 
cd4 th1-IFn(интерферон)-γ-продуцирующие 
клетки. синтез интерферона представляет 
собой основной механизм защиты [3, 16]. ин-
траэпителиальная инвазия Ch. trahomatis при-
водит к выработке провоспалительных цито-
кинов, которые играют роль хемоаттрактанта. 
Лизис клеток эпителия, способствующий вы-
свобождению иЛ-1α, дополнительно стиму-
лирует синтез провоспалительных цитокинов 
и усиливает воспалительную реакцию тканей 
[3]. По данным richard S. Stephens, в основе 
«клеточной парадигмы патогенеза хламидий-
ной инфекции лежат воспалительные про-
цессы, осуществляемые инфицированными 
клетками хозяина, и необходимые для под-
держания хронического воспаления, клеточ-
ной пролиферации, ремоделирования тканей 
и формирования рубцов – причины осложне-
ний болезни» [27]. образованию фиброзных 
изменений тканей способствует также повы-
шенный уровень иЛ-6 [16]. Хламидийная ин-
фекция приводит к экстернализации фосфа-
тидилсерина на поверхности эпителиальных 
и эндотелиальных клеток, лейкоцитов, спо-
собствуя фагоцитозу и гемокоагуляции [27]. 

тилорон можно использовать 
как антифибротический 

агент с целью профилактики 
образования рубцовых 

изменений маточных труб и 
перитубарных адгезий
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Помимо этого установлено, что клетки человеческого 
организма, инфицированные Ch. trahomatis, продуциру-
ют в значительных количествах эпидермальный фактор 
роста, сосудистый эндотелиальный фактор роста, фактор 
роста фибробластов, трансформирующий фактор роста 
α (tGF-α), прокоагулянтные факторы, ингибиторы апоп-
тоза. Эти вещества способствуют повреждению и гибели 
эпителия, а также замещению его соединительной тканью 
с образованием рубцов [23, 27]. формированию периту-
барных адгезий способствует повышенная продукция 
tGF-β посредством воздействия на ингибитор активатора 
плазминогена типа 1 [6]. Таким образом, основой для раз-
работки и внедрения современных иммунных подходов к 
лечению генитального хламидиоза может стать использо-
вание фармакологических средств, препятствующих про-
лиферации соединительной ткани с образованием очагов 
фиброза. Безусловно, подавление избыточного синтеза 
коллагенов будет способствовать профилактике спаечно-
го процесса в малом тазу.

обширное семейство tGF-β состоит из 33 полифептид-
ных факторов роста. среди них выделяют две основные 
группы: активины-tGF-β и Bmp (морфогенетический про-
теин костной ткани) – факторы роста и дифференциров-
ки. Эти сигнальные молекулы принимают значительное 
участие в развитии, дифференцировке и гомеостазе со-
единительной ткани [7]. нарушения функции tGF-β, со-
провождающиеся мутациями лигандов, рецепторов или 
сигнальных белков, приводят к расстройствам функци-
онирования эпителиальной, эндотелиальной, нервной 
и кроветворной тканей [6, 7]. Эти патологические из-
менения способствуют развитию сердечно-сосудистых, 
фиброзирующих, воспалительных, легочных, костных и 
мышечных заболеваний, в том числе и злокачественных. 
антифибротическим эффектом обладает белковое ве-
щество гремлин (англ. gremlin), которое является антаго-
нистом Bmp [7]. на модели идиопатического легочного 
фиброза было показано, что для нормализации биологи-
ческих функций tGF-β и обмена коллагенов полностью 
обоснованным является использование такого синтети-
ческого низкомолекулярного соединения с противови-

русными свойствами, как тилорон. В исследованиях на 
мышах с идиопатическим фиброзом легких установлено, 
что применение тилорона повышало уровень гремлина и 
снижало содержание в легочной ткани гидроксипролина 
и экспрессию генов коллагена col1a1 и col3a1. У мышей, 
получавших тилорон, отмечена положительная динамика 
гистологических изменений [18]. Это позволило сделать 
вывод, что тилорон является перспективным препаратом 
для профилактики и лечения фиброза тканей, в том числе 
и спаечных процессов.

В эксперименте доказана тропность тилорона к основ-
ным коллаген-продуцирующим клеткам – фибробластам 
[12]. При этом тилорон в культуре фибробластов способ-
ствовал накоплению в лизосомах сульфатированных гли-
козаминогликанов. Поскольку лизосомальные фермен-
ты утилизируют структурные вещества соединительной 
ткани, то установленную закономерность можно считать 
механизмом участия тилорона в метаболизме гликоза-
миногликанов [12, 13]. Было установлено, что при экс-
периментальном полиартрите использование тилорона 
сопровождалось уменьшением активности реакций за-
медленного типа к коллагену типа II и повышением уровня 
антиколлагеновых антител Ig G [17]. Тилорон (лавомакс) –
давно и хорошо изученный иммунотропный препарат. 
известно, что влияние тилорона на иммунный ответ 
Т-хелперов 1-го типа обусловливает антипролифератив-
ные свойства. Эти особенности нашли подтверждение в 
успешном лечении лавомаксом папилломатоза гортани и 
остроконечных кондилом [1]. 

вывод
Борьба с хламидийной инфекцией – сложная и ответ-

ственная задача, релевантная в практическом отношении 
рождению здорового потомства. Проведенный анализ 
литературы позволяет считать, что использование тило-
рона (лавомакса) позволит предотвратить гибель клеток 
эпителия маточных труб и замещения фиброзной тканью, 
а также формирование перитубарных адгезий. Впереди 
накопление практического опыта для создания обширной 
доказательной базы.
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ІМУНОПАТОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ТА ПЕРСПЕКТИВИ ЛІКУВАННЯ ХЛАМІДІЙНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ЖІНОК 
І.В. лахно, к. мед. н., доцент кафедри акушерства, перинатології та гінекології, харківська медична академія післядипломної освіти

У статті наведено аналіз патогенетичних особливостей впливу хламідійної інфекції на репродуктивну систему жінки. зроблено акцент на 
внутрішньоклітинних ураженнях, ініційованих появою «господаря», з подальшою загибеллю епітеліоцитів маткових труб і заміщенням сполучною 
тканиною. Показано можливості використання тилорону як антифібротичного агента з метою профілактики утворення рубцевих змін маткових труб 
і перитубарних адгезій.

ключові слова: хламідіоз, ускладнення, профілактика фіброзу, тилорон.

IMMUNOLOGICAL FEATURES AND PROSPECTIVES IN THE TREATMENT  OF CHLAMYDIAL INFECTION IN WOMEN   
I.V. Lakhno, I.V. Lakhno, PhD, assistant professor of obstetrics, gynecology and perinatology,   Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

The article analyzes the pathogenetic peculiarities of chlamydial infection influence the reproductive female system. It was performed the emphasis on 
intracellular lesions initiated by the advent of the «master» followed by the death of epithelial cells of the fallopian tubes and replacement of connective tissue. 
It was shown the possibility of using tilorone as an antifibrotic agent to prevent formation of scarring of the fallopian tubes and peritubal adhesions.

Key words: chlamydia, complications, prevention of fibrosis, tilorone.


