
н е п о с р е д с т в е н н о г о  о т р и ц а т е л ь н о г о  в л и я н и 51 н а  к о м ­
п л е к с  ф а к т о р о в  и м м у н о л о г и ч е с к о г о  а с п е к т а  с и с т е ­
м ы  а н т и и н ф е к ц и о н н о й  р е з и с т е н т н о с т и  б о л ь н ы х , д а ­
ж е  в  с л у ч а я х  н а р у ш е н и й  в с и с т е м е , н а б л ю д а в ш и х с я  
д о  н а ч а л а  т е р а п и и .
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У Р О Г Е Н И Т А Л Ь Н О Г О  Х Л А М И Д И О З А  ( К Л И Н И К О - Л А Б О Р А Т О Р Н О Е  
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С р е д и  н е г о н о к о к к о в ы х  у р о г е н и т а л ь н ы х  и н ф е к ­
ц и й  в е д у щ е е  м е с т о  з а н и м а е т  х л а м и д и о з . Ш и р о к а я  
р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  х л а м и д и й н ы х  и н ф е к ц и й , с у б ъ -  
е к т и в н о - а с и м п т о м н о е  т е ч е н и е , м н о г о о ч а г о в о с т ь  п о ­
р а ж е н и я , с к л о н н о с т ь  к  д и с с е м и н и р о в а н и ю  —  в с е  э т о  
п о з в о л я е т  р а с с м а т р и в а т ь  х л а м и д и о з  к а к  о д н у  и з 
в а ж н е й ш и х  м е д и ц и н с к и х  п р о б л е м , п о  з н а ч и м о с т и  
с л е д у ю щ у ю  з а  С П И Д о м .

Д а н н ы е  к л и н и ч е с к и х ,  л а б о р а т о р н ы х  и  э л е к т р о н ­
н о - м и к р о с к о п и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  у к а з ы в а ю т  н а  
н а р у ш е н и е  г у м о р а л ь н о г о  и  к л е т о ч н о г о  и м м у н и т е т а  
у  б о л ь н ы х  х л а м и д и й н о й  и н ф е к ц и е й , ч т о  м о ж е т  
о б ъ я с н и т ь  н е э ф ф е к т и в н о с т ь  а н т и б и о т и к о т е р а п и и .

В о з н и к н о в е н и е  т о к с и ч е с к о й  з е р н и с т о с т и  л е й к о ­
ц и т о в  в о ч а г а х  п о р а ж е н и я , о б н а р у ж е н и е  Ь -ф о р м  
х л а м и д и й  я в л я ю т с я  п р и ч и н а м и  р е ц и д и в о в  з а б о л е ­
в а н и я  и  с л у ж а т  о б о с н о в а н и е м  в к л ю ч е н и я  в к о м п ­
л е к с н у ю  т е р а п и ю  и м м у н о м о д у л я т о р о в .

Ц е л ь ю  н а с т о я щ е г о  и с с л е д о в а н и я  я в л я е т с я  р а з р а ­
б о т к а  и  в н е д р е н и е  в п р а к т и к у  п а т о г е н е т и ч е с к и  о б о с ­
н о в а н н о г о  м е т о д а  л е ч е н и я  р е ц и д и в и р у ю щ е г о  у р о г е ­
н и т а л ь н о г о  х л а м и д и о з а .

Н а  к л и н и к о - л а б о р а т о р н о м  о б с л е д о в а н и и  и  л е ч е ­
н и и  н а х о д и л и с ь  30 м у ж ч и н  с  р е ц и д и в и р у ю щ и м  
у р о г е н и т а л ь н ы м  х л а м и д и о з о м . Д л и т е л ь н о с т ь  з а б о ­
л е в а н и я  к о л е б а л а с ь  о т  1 д о  5 л е т . 8 м у ж ч и н  б ы л и

п р и в л е ч е н ы  к  о б с л е д о в а н и ю  к а к  п о л о в ы е  к о н т а к т е ­
р ы  ж е н щ и н , у  к о т о р ы х  б ы л и  о б н а р у ж е н ы  г а р д н е -  
р е л л ы , а п р и  п о с л е д у ю щ е м  о б с л е д о в а н и и  х л а м и д и и . 
У  13 п а ц и е н т о в  х л а м и д и и  б ы л и  в ы я в л е н ы  п р и  
о б р а щ е н и и  ж е н  п о  п о в о д у  н е в ы н а ш и в а н и я  б е р е м е н ­
н о с т и , у  6 п о  п о в о д у  п е р в и ч н о г о  б е с п л о д и я  и  у  3 
о б р а т и в ш и х с я  п о  п о в о д у  н е г о н о р е й н о г о  у р е т р и т а . 
Б о л ь н ы е  р а н е е  п о л у ч а л и  д о к с и ц и к л и н , э р и т р о м и ­
ц и н , р и ф а м п и ц и н , к в и н т о р . П р и  п е р в о м  к о н т р о л ь ­
н о м  и с с л е д о в а н и и  х л а м и д и и  н е  о б н а р у ж и в а л и , в о  
в т о р о м  к о н т р о л е  в ы я в л я л и  х л а м и д и и . В т о р о й  к о н т ­
р о л ь  и з л е ч е н н о с т и  п р о в о д и л и  и с п о л ь з у я  м о н о к л о ­
н а л ь н ы е  а н т и т е л а .

У  10 ч е л о в е к  м а т е р и а л  (к р о в ь  и з  к у б и т а л ь н о й  
в е н ы  и о т д е л я е м о е  и л и  с о с к о б  и з  у р е т р ы )  и з у ч а л и  
э л е к т р о н н о -м Р 1 к р о с к о п и ч е с к и  ( у л ь т р а т о н к и е  с р е з ы  
и  м о р ф о м е т р и ч е с к и й  а н а л и з ) .  Э л е к т р о н н о - м и к р о ­
с к о п и ч е с к и е  и  м о р ф о м е т р и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я  
п р о в о д и л и с ь  с  ц е л ь ю  п о л у ч е н и я  о б ъ е к т и в н ы х  п о к а ­
з а т е л е й  э ф ф е к т и в н о с т и  п р о в о д и м о й  т е р а п и и . О д н о й  
и з  в а ж н ы х  п р и ч и н  б е з у с п е ш н о г о  л е ч е н и я  г о н о р е и , 
у р е а п л а з м о з а  и  с м е ш а н н о й  г о н о р е й н о -х л а м и д и й н о й  
и н ф е к ц и и  я в л я е т с я  н е п о л н о ц е н н о с т ь  п о л и м о р ф н о ­
я д е р н ы х  л е й к о ц и т о в , в ч а с т н о с т и , у м е н ь ш е н и е  к о ­
л и ч е с т в а  ц и т о п л а з м а т и ч е с к и х  г р а н у л  —  с т р у к т у р , 
о б е с п е ч и в а ю щ и х  в н у т р и к л е т о ч н о е  п е р е в а р и в а н и е .



С целью изучения переваривающей функции лей­
коцитов у больных с рецидивами хламидиоза про­
веден морфометрический анализ этого показателя.

Для проведения морфометрического анализа ци­
топлазматических гранул полиморфно-ядерных 
лейкоцитов периферической крови <до начала,через 
4 дня после начала лечения тактивином и после 
лечения Максаквином) у 10 больных брали 8 мл 
крови из локтевой вены, тщательно перемешивали 
с 1 мл 10% желатина и 1 мл трилона Б, отстаивали 
30 минут. Затем пастеровской пипеткой забирали 
фракцию крови, находившуюся над эритроцитами. 
Центрифугировали 10— 15 минут (2000 оборот/мин. 
Префиксацию и фиксацию лейкоконцентрата пери­
ферической крови и заливку в эпоксидные смолы 
проводили по стандартной методике. Подсчет мор­
фологических структур — цитоплазматических гра­
нул полиморфно-5тдерных лейкоцитов проводился 
до антибиотикотерапии, после третьей инъекции 
иммуностимул51Тора, после окончания лечения. З а ­
тем строили вариационные ряды и находили среднее 
арифметическое данного вариационного ряда. Пол­
ученные цифровые значения сравнивали в исследу­
емой группе и группе контроля. Морфомстрический 
анализ количества цитоплазматических гранул ней- 
трофильных лейкоцитов (N) вели непосредственно 
с экрана электронного микроскопа JEM-100S с ус­
ловной площади при увеличении х 21000. Цитоп­
лазматические гранулы нейтрофильных лейкоцитов 
— основная морфологическая структура, позволяю­
щая оценить их переваривающую функцию (количе­
ство гранул — морфологический показатель перева­
ривающей способности нейтрофильного лейкоцита).

Рис. 1. Х ламидии трахом атис (48 часов роста на культуре клеток 
Мс С ои). Р Т  — ретикулярны е тельца, Э Т  — элементарны е 
тельца, КС — клеточная стенка, ЦМ — цитоплазм атическая 
мембрана, I I  — нуклеоид, Р  — рибосома. * 80000.

У 30 больных с рецидивирующим урогениталь­
ным хламидиозом проводили лечение, используя 
тактивин, Максаквин и нистатин по следующей 
методике: с 1-го дня по 4-й ежедневно назначали 
инъекции 0,01% раствора тактивина, с 5-го дня 
больные получали Максаквин — на первый прием 
(ударная доза) 800 мг, далее по 200 мг три раза в 
день (в течение 10 дней), одновременно с Максак­
вином больные принимали нистатин по 500000 ЕД 
три раза в сутки.

У 25 (83,3%) больных получена этиологическая 
излеченность. У пяти человек при лабораторном 
исследовании (прямой тест с моноклональными ан­
тителами) после указанного курса обнаруживались 
единичные элементарные тельца хламидий. Им был 
продолжен курс лечения Максаквином до 20 дней. 
При повторном обследовании после 20-дневного ле­
чения единичные элементарные тельца обнаружи­
вались у одного больного, которому долечивание 
проводилось сумамедом. Таким образом, 10-днев­
ный курс терапии Максаквином позволил саниро­
вать 25 (83,3%) пациентов с рецидивами урогени­
тального хламидиоза. Дополнительная 10-дневная 
терапия Максаквином привела к этиологической

Рис. 2. Соскоб из уретр!,I до лечения. Д иагноз: рецидив урогени­
тального хлам идиоза. Ф рагм ент эпителиальной клетки. В мемб- 
р а н о о г р а н и ч е н и ы х  з о н а х  в ы я в л я ю т с я  р е т и к у л я р н о е  и 
элементарны е тельца хлам идий. * 25000.



Рис. 3. Отделяемое уретры до лечения. Ультратонкий срез. Диагноз: 
рецидив урогенитального хламидиоза. Среди клеточного детрита вы­
являются ретикулярные тельца хламидий. Одно ретикулярное тельце 
в фагосоме, дру1юе захыаплвается псевдоподиями, х 20000.

Рис. 4. Фрагмент полиморфно-ядериого лейкоцита из перифериче­
ской крови до лечения. Ультратонкий срез. Диагноз: рецидив уроге- 
ш-ггалыюго хламидиоза. Выявляются едшшчные цигоплазматческие 
гранулы. Цитоплазма вакуолизирована. х 8000.

Рис. 5. Ф рагм ент полиморф но-ядерного лейкоцита из периф е­
рической крови. 4 дня тактивипотсрапии . Д иагноз: рецидив 
урогенитального хлам идиоза. В цитоплазм е лейкоцитов вы явля­
ются многочисленные цитоплазм атические гранулы, х 25000.

Рис. 6 . Отделяемое уретры через 3 часа после максаквинотера- 
пии. Диагноз: рецидив урогенитального хлам идиоза. Ф рагмент 
полиморфно-ядерного лейкоцита. х 17000.



излеченности еще у 4 пациентов и лишь в одном 
случае пришлось использовать другой антибиотик.

При электронно-микроскопическом исследова­
нии как при росте на культуре клеток Мс Сои, так 
и в отдел 51 см ом из очага поражения хламидии были 
представлены ретикулярными и элементарными 
тельцами. Ретикулярные тельца (рис. 1) имеют 
мембранную клеточную стенку, характерную и для 
грамотрицательньтх микроорганизмов, их диаметр 
колеблется от 0,4 до 1,2 мкм. В центре клеток 
выявляется нуклеоид, цитоплазма содержит боль­
шое количество рибосом, протопласт ограничен 
трехслойной цитоплазматической мембраной. В ма­
териале от больного человека ретикулярные и эле­
ментарные тельца имеют аналогичную структуру 
(рис. 2). В отделяемом уретры до лечения хламидии 
выявлялись среди клеточного детрита и в фагосомах 
лейкоцитов (рис. 3). При исследовании лейкоцитов 
периферической крови (рис. 4) в цитоплазме выяв­
лялось незначительное количество цитоплазмати­
ческих гранул.

После четырех дней лечения тактивином количе­
ство цитоплазматических гранул увеличивалось 
(рис. 5). Через 3 часа от начала приема Максаквина 
наблюдалось формирование фагосом и фаголизосом 
(фагоцитированные элементарные тельца претерпе­
ли значительные литические изменения, в то время 
как в фагосомах они оставались интактными — рис. 6). 
При электронно-микроскопическом исследовании в 
более поздние сроки интактные хламидии выявить 
не удавалось.

Полученные данные подтверждают результаты о 
том, что фагоцитарная реакция при хламидийной 
инфекции является неполноценной. Этим объясня­
ется возможность возникновения зон резервирова­
ния инфекционных агентов, которые могут распо­
лагаться не только на поверхности, но и проникать

в глубину. Лимфоплазмоцитарная реакция может 
препятствовать действию антибиотиков и является 
причиной их неэффективности. Такая реакция ор­
ганизма на инфекционный процесс в зонах перси- 
стснции хламидий свидетельствует о начальном 
этапе специфического иммунного ответа. Имеюща­
яся неполноценная ответная иммунная реакция бы­
ла подтверждена не только качественно, но и коли­
чественно. Проведение морфометрического анализа 
позволяет произвести количественную оценку ци­
топлазматических гранул и проследить динамику 
их изменений в ходе терапии. Результаты свиде­
тельствуют о том, что у больных с рецидивами 
количество цитоплазматических гранул полиморф­
но-ядерных лейкоцитов снижено почти вдвое и 
составляет 58,6% от контрольной группы (здоровые 
доноры) .Это послужило основанием для предвари­
тельной иммунотерапии (иммуномодулятор). Через 
четыре дня от начала тактивинотерапии количество 
цитоплазматических гранул имело явную тенден­
цию к нормализации и было лишь на 19, 3% ниже 
контрольной группы. Через 10 дней от начала ком­
бинированной терапии показатель практически 
нормализовался и стал лишь на 8% ниже соответ­
ствующего показателя контрольной группы.

Таким образом, полученные данные об усилении 
фагоцитарной реакции организма при иммуно­

коррекции в ответ на хламидийную инфекцию у 
мужчин были использованы для разработки патоге­
нетически обоснованной комплексной терапии. 
Клинико-лабораторные и • электронно-микроскопи­
ческие исследования позволяют считать Максаквин 
высоко эффективным препаратом при терапии ре­
цидивов хламидийной инфекции.
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МАКСАКВИН В ТЕРАПИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ

Лечебно-диагностический центр «Санам» по борьбе с заболеваниями, 
передаваемыми половым путем, Москва

Одной из частых причин возникновения воспали­
тельных заболеваний урогенитального тракта явля­
ется наличие различных инфекционных возбудите­
лей, передаваемых половым путем, а также их 
сочетаний. Рядом отечественных и зарубежных ис­
следователей показана роль гонорейно-хламидий- 
но-гарднереллезной и других микробных ассоциа­
ций в развитии уретрита, эпидидимита, простатита, 
болезни Рейтера [1—5,8]. В связи с возрастающей 
устойчивостью возбудителей к широко применяе­
мым антимикробным препаратам представляется

перспективным использование новых системных 
хинолонов, в том числе Максаквина [7,9], активных 
в отношении различных микробных агентов. Име­
ются сообщения о 98—100% излеченности больных 
гонорейным уретритом или цервицитом при однократ­
ном приеме Максаквина в дозе 400 и даже 200 мг [6].

В настоящем исследовании проведено клинико­
лабораторное обследование и лечение Максаквином 
72 больных (43 женщины, 29 мужчин) в возрасте 
18—27 лет. Свежая неосложненная гонорея выявле­
на у 23 женщин и 17 мужчин, хроническая — у 5


