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ВЛИЯНИЕ ЭТИОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТО-
РОВ НА СОСТОЯНИЕ ПРООКСИДАНТНО-
АНТИОКСИДАНТНОЙ И ИММУННОЙ СИ-
СТЕМ У БОЛЬНЫХ УРОГЕНИТАЛЬНЫМ 
ХЛАМИДИОЗОМ
Дасюк Т. Е.
Представлены результаты исследования неко-
торых показателей, характеризующих состояние 
прооксидантно-антиоксидантной и иммунной систем, 
в сыворотке крови у 130 больных урогенитальным 
хламидиозом. Установлено, что количество этиологи-
ческих факторов влияет на состояние прооксидантно-
антиоксидантной и иммунной систем у больных уро-
генитальным хламидиозом.

THE EFFECT OF ETIOLOGICAL FACTORS 
ON THE STATE OF THE PROOXIDANT-AN-
TIOXIDANT AND IMMUNE SYSTEM IN PA-
TIENTS WITH UROGENITAL CHLAMYDIOSIS
Dasyuk T. Ye.

The results of the research of some indices of the state 
of the prooxidant-antioxidant and immune systems in the 
serum of 130 patients with urogenital chlamydiosis are 
presented. It has been found that the quantity of etiologic 
factors affects the state of the prooxidant-antioxidant and 
immune systems in patients with urogenital chlamydiosis.

Вступ. Хламідійна інфекція є однією із най-
поширеніших ІПСШ в останні роки; число 

хворих на хламідіоз у світовому масштабі скла-
дає приблизно 500 млн. – 1 млрд., і кількість 
первинно інфікованих продовжує неухильно 
зростати [8, 16]. Щорічно в світі реєструють  
92 млн. нових випадків хламідійної інфекції, 
у той час як гонококової – 62 млн., сифілісу –  
12 млн. [26]. В останніх доповідях ВООЗ по-
відомляється про 140 млн. випадків інфікуван-
ня Chlamydia trachomatis (Ctr) в рік [20]. Біля 
5 млн. нових випадків хламідійної інфекції що-
річно реєструють у Західній Європі і 5 млн. – у 
Східній Європі та Центральній Азії; пошире-
ність сечостатевого хламідіозу (СХЛ) серед 
молодих жінок у Європі коливається в межах 
4,1-25 %, серед чоловіків – 1,2-12 % [26]. Най-
вищий рівень захворюваності на СХЛ спосте-
рігається серед населення Африки на південь 
від Сахари, найнижчий – Східної Азії і басейну 
Тихого океану [23]. У Росії хламідіоз вийшов 

на друге місце після трихомоніазу, значно ви-
переджуючи сифіліс і гонорею [12]. Хламідіями 
інфіковано біля 8-12 % населення України [22]; 
захворюваність на СХЛ зросла:

- з 2000 по 2008 рр. – в 1,2 разу [6];
- з 1997 по 2008 рр. – у 2,5 разу [7]. 
Щоденно в Україні не менше як тисяча осіб 

інфікується хламідіозом, трихомоніазом, гені-
тальним герпесом [5]. 

СХЛ особливо небезпечний своїми усклад-
неннями, серед яких провідне місце посідають 
порушення репродуктивної функції [2]. Сtr є 
причиною негонококового уретриту у 15-55  % 
хворих [4, 28]. Роль хламідійної інфекції в роз-
витку різних захворювань людини зростає як у 
чоловіків та жінок [14, 19, 25], так і у дітей [24]. 
Із хламідійною інфекцією науковці пов’язують 
патогенез хвороби Рейтера [1]. За чисельни-
ми даними літератури, розвиток ускладнень як 
з боку сечостатевої [21, 27], так і дихальної, 
серцево-судинної та нервової систем, опорно-
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рухового апарату, очей сприяють формуванню 
важких контингентів хворих [3, 9, 10], і про-
блема терапії хламідійної інфекції на сучасному 
етапі залишається надзвичайно актуальною [11].

Сьогодні спостерігається неухильна тен-
денція до асоціації збудників, виникнення так 
званих мікст-інфекцій, що, безумовно, значно 
погіршує перебіг і прогноз захворювання. При-
чиною формування мікст-інфекцій можуть бути 
неефективність антибактеріальної терапії, не-
правильно підібраний лікарський препарат, доза 
лікарського засобу тощо. Асоційована інфекція 
створює умови для рецидиву захворювання. 

Останнім часом теорія вільнорадикального 
ґенезу різноманітних станів в організмі люди-
ни не тільки не втратила свого значення, але 
постійно доповнюється новими даними, що 
підкреслюють її актуальність. Одержані дані 
свідчать, що при хронічному запаленні різної 
природи – вірусної, бактеріальної (у тому чис-
лі – і хламідійної) спостерігається генерація 
активованих форм кисню, що призводить до ін-
тенсифікації процесів пероксидного окиснення 
ліпідів і, як наслідок, до руйнування клітинних 
мембран. Для нормального функціонування 
організму вільнорадикальні реакції необхід-
но підтримувати на певному стаціонарному 
рівні, а, як відомо [13], у хворих на СХЛ від-
бувається порушення балансу прооксидантно-
антиоксидантної системи. 

На сьогодні визначальною особливістю ста-
ну здоров’я населення в світі є зниження імуно-
реактивності в цілому: за різними джерелами, 
до 50-70  % людей мають порушення імуніте-
ту. Первинна хламідійна інфекція призводить 
до активування різних ланок імунної системи, 
хоча вона не здатна створити стійкий імунітет 
до інфекції. Відомо, що в захисті від внутріш-
ньоклітинних паразитів значне місце нале-
жить T-хелперам 1 типу (Тh1), які секретують 
інтерлейкіни, зокрема інтерферон-γ (ІФН-γ) та 
фактор некрозу пухлин-α (ФНП-α), і сприяють 
реалізації клітинної імунної відповіді, що є 
еволюційно сформованою відповіддю імунної 
системи проти внутрішньоклітинних паразитів 
[12]. В імунопатогенезі запальних захворювань 
сечостатевих органів, спричинених Ctr, беруть 
активну участь ІФН-γ та ФНП-α, які потенцію-
ють дію один одного у відношенні стимуляції 
міграції нейтрофілів і секреції кисневих ради-
калів. Відомо, що ІФН-γ належить надзвичайно 
велика роль в елімінації Ctr: високі дози повніс-
тю блокують ріст хламідій, низькі дози індуку-

ють розвиток аномальних внутрішньоклітин-
них форм, які здатні до тривалої персистенції 
з наступною трансформацією у типові морфо-
логічні форми. Одним із ключових цитокінів є 
ФНП-α, який справляє сильну прозапальну дію 
і відіграє важливу роль у патогенезі тканинного 
пошкодження. 

Мета роботи – дослідити вплив етіологіч-
них чинників на перебіг захворювання на СХЛ.

Матеріали та методи дослідження. Під 
нашим спостереженням знаходилось 130 хво-
рих на СХЛ – 49 (37,7 %) чоловіків і 81 жінка 
(62,3 %) віком від 18 до 59 років. Давність за-
хворювання – від двох місяців до шости років. 
Ctr визначали методами ПЛР та ІФА. В обсте-
жених хворих на СХЛ було досліджено наяв-
ність асоціацій Ctr з іншими збудниками ІПСШ:

- Herpes simplex virus ІІ;
- Trichomonas vaginalis;
- Ureaplasma urealyticum;
- Mycoplasma hominis;
- Gardnerella vaginalis;
- Neisseria gonorrhoeae. 
Усім хворим проводилось обстеження на 

сифіліс. Пацієнти з підозрою на сифіліс, ВІЛ/
СНІД та гонорею у дане дослідження не вклю-
чались. Активність ферменту супероксиддис-
мутази (СОД) визначали за методом С.  Чеварі 
[17], концентрацію α-токоферолу – за методом 
Р. Ч. Черняускене і співав. [18], рівень вільно-
радикальних процесів у сироватці хворих на 
СХЛ – за вмістом сполук, що реагують з тіобар-
бітуровою кислотою (ТБК), за методикою Р.А. 
Тімірбулатова [15]. Концентрацію цитокінів у 
сироватці крові визначали твердофазним імуно-
ферментним методом подвійних антитіл (набо-
ри реагентів ProCon TNFα, ProCon ІNF-γ OOO 
«Протеиновый контур», РФ, Санкт-Петербург) 
за стандартною методикою. Статистичну об-
робку проводили методом варіаційної статисти-
ки відповідно до сучасних вимог. 

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Хламідійну моноінфекцію ідентифіковано 
у 19,2 %, мікст-інфекцію – у 80,8 % пацієнтів. 
Хламідії виявлено в двохкомпонентних асо-
ціаціях з іншими збудниками ІПСШ у 59,2  % 
пацієнтів, а в 21,5 % пацієнтів ідентифіковано 
три і більше збудника ІПСШ. Серед пацієнтів з 
мікст-інфекцією, що складали 80,8%, виявлено:

- хламідійно-трихомонадну інфекцію – у 47 
(36,2 %) пацієнтів;

- хламідійно-герпесну – у 4 (3,1 %);
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- хламідійно-уреаплазмову – у 9 (6,9 %);
- хламідійно-мікоплазмову – у 14 (10,7 %);
- хламідійно-гарднерельозну – у 3 (2,3 %);
- хламідійно-трихомонадно-герпесну – у 8 

(6,2 %);
- хламідійно-трихомонадно-уреаплазмову – 

у 6 (4,6 %);
- хламідійно-трихомонадно-мікоплазмову – 

у 6 (4,6 %);
- хламідійно-трихомонадно-міко-уреаплазмо-

ву – у 8 (6,2 %) пацієнтів. 
Найчастішим інфекційним асоціантом Сtr 

була Trichomonas vaginalis, яку ідентифіковано 
в 75 (57,7 %) пацієнтів. 

Для порівняння особливостей клінічного пе-
ребігу СХЛ, а надалі – лабораторних показників 
та результатів лікування, обстежені хворі були 
рандомізовані і розподілені на дві рівнозначні 
групи методом випадкової вибірки:

-  до першої клінічної групи (основна гру-
па) входило 66 (50,8 %) пацієнтів, серед них 25 
(19,2 %) чоловіків і 41 жінка (31,5 %);

- до другої клінічної групи (група порівнян-
ня) входило 64 (49,2 %) пацієнти, серед них 24 
(18,5 %) чоловіки і 40 (30,8 %) жінок. 

З метою дослідження впливу етіологічних 
чинників на перебіг захворювання на СХЛ об-
стежені хворі першої клінічної групи були роз-
поділені на 3 підгрупи:

- до підгрупи 1А входило 13 (10,0 %) пацієн-
тів, у яких ідентифіковано тільки Ctr, 

-  до підгрупи 1Б – 39 (30,0 %) пацієнтів, у 
яких хламідії були в двохкомпонентних асоціа-
ціях з іншими збудниками ІПСШ, 

-  до підгрупи 1В – 14 (10,8%) пацієнтів, у 
яких знайдено три і більше збудника ІПСШ. 

Хворі другої клінічної групи були розподі-
лені на підгрупи 2А, 2Б і 2В у залежності від 
кількості етіологічних чинників:

- підгрупу 2А склали 12 (9,2 %) пацієнтів, у 
яких виявлено хламідійну моноінфекцію;

- підгрупу 2Б – 38 (29,2 %) пацієнтів, у яких 
виявлено два збудника ІПСШ;

- підгрупу 2В – 14 (10,8 %) пацієнтів, у яких 
ідентифіковано три і більше збудника ІПСШ.

У хворих на СХЛ зміни антиоксидантного 
статусу проявлялись підвищеним, внаслідок ак-
тивації процесів вільнорадикального окиснен-
ня, рівнем ПОЛ – зниженням активності СОД 
та підвищеним рівнем у крові ТБК-позитивних 
продуктів:

- низький вміст α-токоферолу у крові був на-
слідком його підвищеної утилізації і свідчить 

про напруження антиоксидантних механізмів; 
рівень α-токоферолу був знижений у хворих, що 
входили до підгруп: 

1)  1А та 2А (17,6  ±  0,6 та 17,7  ±  0,4 
мкмоль/л, відповідно) – у 1,2 разу;

2)  1Б та 2Б (17,0  ±  2,2 та 17,4  ±  2,1 
мкмоль/л, відповідно) – у 1,2-1,3 разу;

3)  1В та 2В (16,3  ±  1,6 та 16,5  ±  1,9 
мкмоль/л, відповідно) – у 1,3 разу порівняно 
з контрольною групою (контроль 21,4 ± 1,9 
мкмоль/л, р < 0,01); 
- рівень СОД був знижений у хворих, що вхо-

дили до підгруп: 
1) 1А та 2А (35,9 ± 0,7 та 36,0 ± 0,3 ум. од., 

відповідно) – у 1,6 разу; 
2) 1Б та 2Б (33,7 ± 1,4 та 33,9 ± 1,4 ум. од., 

відповідно) – у 1,7 разу; 
3) 1В та 2В (32,7 ± 1,5 та 32,5 ± 1,6 ум. од., 

відповідно) – у 1,8 разу порівняно з контр-
ольною групою (57,3 ± 1,4 ум. од., р < 0,01); 
- вміст ТБК-позитивних продуктів був підви-

щений у хворих, що входили до підгруп: 
1)  1А та 2А (126,5  ±  1,3 та 125,8  ±  1,3 

мкмоль/мл, відповідно) – у 1,3 разу;
2)  1Б та 2Б (129,3  ±  3,1 та 129,0  ±  3,5 

мкмоль/мл, відповідно) – у 1,3 разу;
3)1В та 2В (133,2  ±  3,4 та 132,8  ±  3,0 

мкмоль/мл, відповідно) – у 1,4 разу порівня-
но з контрольною групою (97,9 ± 2,8 мкмоль/
мл, р < 0,01); 
-  рівень ІФН-γ був знижений у хворих, що 

входили до підгруп: 
1) 1А та 2А (13,3 ± 0,4 та 13,3 ± 0,5 пкг/

мл, відповідно) – у 1,6 разу; 
2) 1Б та 2Б (11,3 ± 2,0 та 11,5 ± 2,8 пкг/мл, 

відповідно) – у 1,9 разу; 
3) 1В та 2В (9,9 ± 1,4 та 10,3 ± 1,7 пкг/мл, 

відповідно) – у 2,1-2,2 разу порівняно з 
контрольною групою (21,7 пкг/мл, р < 0,01); 
- вміст ФНП-α був підвищений у хворих, що 

входили до підгруп: 
1) 1А та 2А (22,7 ± 0,6 та 23,1 ± 0,5 пкг/мл, 

відповідно) – у 1,3 разу; 
2) 1Б та 2Б (27,8 ± 2,4 та 28,2±2,6 пкг/мл, 

відповідно) – у 1,6 разу; 
3) 1В та 2В (34,2 ± 2,5 та 34,2 ± 2,2 пкг/мл, 

відповідно) – у 1,9 разу порівняно з контр-
ольною групою (17,8 ± 0,8 пкг/мл, р < 0,01). 
Дослідження впливу поліетіологічності на 

перебіг захворювання свідчить, що у хворих з 
хламідійною моноінфекцією (підгрупи 1А та 
2А) порівняно з хворими, в яких: 

- хламідії виявлено в двохкомпонентних асо-
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ціаціях (підгрупи 1Б та 2Б):
1)  активність СОД вища в 1,1 разу 

(p < 0,01);
2) вміст α-токоферолу вищий в 1,02-1,04 

разу;
3)  продукція ІФН-γ вища в 1,2 разу 

(p < 0,05-0,01);
4) вміст ТБК-позитивних продуктів ниж-

чий в 1,02 разу (p < 0,05); 
5)  вміст ФНП-α нижчий в 1,2 разу 

(p < 0,01); 
-  ідентифіковано три і більше збудника 

ІПСШ (підгрупи 1В і 2В): 
1)  активність СОД вища в 1,1 разу 

(p < 0,01); 
2)  вміст α-токоферолу вищий в 1,1 разу 

(p < 0,05); 
3)  продукція ІФН-γ вища в 1,3 разу 

(p < 0,01); 
4) вміст ТБК-позитивних продуктів ниж-

чий в 1,1 разу (p < 0,01); 

5)  вміст ФНП-α нижчий в 1,5 разу 
(p < 0,01). 
Порівнюючи показники лабораторних до-

сліджень у хворих на СХЛ, в яких виявлено два 
збудника ІПСШ (підгрупи 1Б і 2Б), з показника-
ми пацієнтів, в яких ідентифіковано три і більше 
збудника (підгрупи 1В і 2В), встановлено, що:

- активність СОД вища в 1,03-1,04 разу 
(p < 0,05–0,01);

- вміст α-токоферолу вищий в 1,04-1,06 разу;
- продукція ІФН-γ вища в 1,1 разу (p < 0,05);
- вміст ТБК-позитивних продуктів нижчий в 

1,03 разу (p < 0,01);
- вміст ФНП-α нижчий в 1,2 разу (p < 0,01). 
У ході досліджень ми встановили, що змі-

на біохімічних та імунних показників спосте-
рігається не лише у сироватці крові хворих на 
СХЛ з маніфестним перебігом з генітальною і 
екстрагенітальною локалізацією в порівнянні з 
контролем, а й у хворих з асимптомним або ма-
лосимптомним перебігом захворювання.

Висновки
1. У хворих на СХЛ зміни антиоксидантного 

статусу проявлялись підвищеним, внаслідок ак-
тивації процесів вільнорадикального окиснен-
ня, рівнем ПОЛ – зниженням активності СОД 
та рівня α-токоферолу і підвищеним рівнем у 

сироватці крові ТБК-позитивних продуктів.
2. Кількість етіологічних чинників впли-

ває на стан прооксидантно-антиоксидантної та 
імунної систем у хворих на СХЛ. 
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