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застосування імуномодулюючого препарату Новірин при лікування рецидивуючого хронічного геніального хламідіозу. 
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ВСТУП. Інфекція, викликана Chlamydia trachomatis, 
вважається найб ільш р о з п о в с ю д ж е н о ю з і всіх 
інфекцій, що передаються статевим шляхом (ІПСШ), 
однак реальна частота та розповсюдженість захворю-
вання залишаються невідомими [5] . Згідно даних 
ВООЗ, щороку в світі реєструється майже 100 млн 
нових випадків інфікування Chlamydia trachomatis [12], 
але реальна кількість щонайменше вдвічі більша, 
оскільки 7 0 - 9 0 % первинних епізодів хламідійної 
інфекції нижніх відділів урогенітального тракту у жінок 
мають безсимптомний перебіг і тому залишаються не-
діагностованими [10, 11, 6]. Близько 10-15% неліко-
ваних випадків хламідійної інфекції призводять до 
клінічно діагностованих випадків запальних захворю-
вань органів малого тазу, в тому числі трубного не-
пліддя [4, 9]. За останні 10 років відзначається зрос-
тання частоти генітального хламідіозу (ГХ), що пов'я-
зано не тільки з особливостями сексуальної поведін-
ки, яка призводить до збільшення частоти ІПСШ, але 
й з удосконаленням методів діагностики латентних 
інфекцій [8]. 

Збудник хламідіозу - Chlamydia trachomatis серо-
типів D-K, облігатний внутрішньоклітинний паразит, 
має в структурі ДНК та РНК, клітинна оболонка відпо-
відає грамнегативним бактеріям, здатний до бінар-
ного поділу в процесі розмноження, чутливий до ан-
тибіотиків; для нього властиві висока контагіозність 
та виражений тропізм до циліндричного епітелію, що 
обумовлює розвиток ендоцервіциту. Хламідії мають 
унікальний життєвий цикл розвитку, який необхідно 
враховувати при виборі медикаментозної терапії та 
визначенні тривалості лікування [2]. Цикл розвитку 
хламідій представлений двома клітинними формами: 
високоінфекційними, які не проявляють метаболічну 
активність елементарними тільцями та репродуктив-

ними внутрішньоклітинними ретикулярними тільцями. 
Внутрішньоклітинний цикл розвитку хламідій (перехід 
елементарних тілець в ретикулярні та навпаки) зай-
має 24-72 години; потім уражена клітина руйнується, 
внаслідок чого в міжклітинний простір потрапляє ве-
личезна кількість новоутворених елементарних тілець, 
які здатні інфікувати нові клітини. Хламідії можуть 
трансформуватися в L-форми, при цьому відбувається 
зміна антигенних властивостей поверхневих структур 
і цитоплазматичної мембрани, що робить збудник 
невразливим до раніше утворених імунною системою 
специфічних антитіл [7]. Саме L-подібна трансфор-
мація збудника лежить в основі механізму розвитку 
персистуючої форми хламідійної інфекції, що при-
зводить до хронічного або безсимптомного перебігу 
інфекції. Імунна відповідь на початковій стадії хламі-
дійної інфекції здійснюється поліморфно-ядерними 
лімфоцитами та В-лімфоцитами, однак провідну роль 
мають Т-хелпери, які активують фагоцитарну реакцію 
макрофагів [1]. 

Характерною рисою хламідійної інфекції є зміна 
функціональної активності імунної системи з розвит-
ком сенсибілізації, бактеріальна інтоксикація, дисбак-
теріоз [3]. Тривала антигенна стимуляція імунної сис-
теми, алергізація організму, а також відсутність етіот-
ропної терапії створюють основу для хронізації про-
цесу з періодичними загостреннями. Пригнічення як 
клітинного, так і гуморального імунітету, яке спостер-
ігається при хламідіозі, передбачає застосування іму-
номодуляторів та засобів, що підвищують неспеци-
фічну реактивність організму. 

У відповідності до методичних рекомендацій «Су-
часна діагностика, профілактика та лікування інфекцій, 
що передаються статевим шляхом» (Київ, 2004), при 
наявності ГХ проводяться тривалі (до 14 днів) курси 
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антибактеріального лікування з використанням іму-
ностимуляторів та антимікотичних препаратів. 

Враховуючи вищезгадане, уявилося доцільним при 
терапії рецидивуючого ГХ застосувати новий засіб іму-
номодулюючої дії Новірин у поєднанні з проведен-
ням короткотривалого антибактеріального лікування. 

Діюча речовина препарату Новірин - інозин пра-
нобекс чинить пряму противірусну та імуномодулюю-
чу дію. Імуномодулюючий ефект обумовлений впли-
вом на Т-лімфоцити (активізація синтезу цитокінів) та 
підвищенням фагоцитарної активності макрофагів. Під 
впливом препарату посилюється диференціація пре-
Т-лімфоцитів, стимулюється індукована мітогенами 
проліферація Т- і В-лімфоцитів, підвищується функц-
іональна активність Т-лімфоцитів, у тому числі їхня 
здатність до утворення лімфокінів, нормалізується 
співвідношення між субпопуляціями Т-хелперів та Т-
супресорів (відновлюється імунорегуляторний індекс 
CD4/CD8). Препарат значно посилює продукцію інтер-
лейкіну-2 лімфоцитами, стимулює активність натураль-
них кілерів (NK-клітин), підвищує активність макрофагів 
до фагоцитозу, процесингу та презентації антигену, що 
сприяє збільшенню антитілопродукуючих клітин в 
організмі вже з перших днів лікування. Новірин сти-
мулює також синтез інтерлейкіну-1, мікробіцидність, 
експресію мембранних рецепторів та здатність реагу-
вати на лімфокіни та хемотаксичні фактори. 

Мета дослідження оцінити ефективність лікування 
хронічного рецидивуючого ГХ у жінок із застосуван-
ням імуномодулюючого препарату Новірин. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Під спостереженням 
перебувало 60 жінок з верифікованим ГХ. Пацієнт-
кам проводилося мікробіолог ічне дослідження 
(мікроскопія вагінальних мазків, фарбованих за Гра-
мом, проводився аміно-тест, визначення рН вагіналь-
ного вмісту), при виявленні III - IV ступеня чистоти 
вагінального вмісту проводилося його культуральне 
дослідження з визначенням видової належності мікро-
організмів та їх чутливості до антибактеріальних пре-
паратів. 

Діагностика та контроль ефективності лікування ГХ 
базувалася на імуноферментному визначенні рівня 
IgA, IgM, ІдЄта їхавідності, ідентифікації ДНК Chlamydia 
trachomatis в матеріалі з цервікального каналу і урет-
ри методом ПЛР. 

Всім пацієнткам проводилося розширене кольпос-
копічне дослідження з нанесенням на шийку матки 
3% розчину оцтової кислоти та пробою Шиллера. Всім 
хворим після постановки кольпоскопічного діагнозу і 
його клінічної форми була проведена цитологічна 
верифікація. 

Залежно від обраного методу лікування ГХ паціє-
нтки були розділені на дві статистично достовірно 
ідентичні групи: у групі А (30 пацієнток) етіотропна 
терапія хламідіозу проводилася з використанням на-
півсинтетичного макроліду кларитроміцину (внутріш-
ньо по 250 мг 2 рази на добу протягом 14 діб), імуно-
стимулятора циклоферона (дом'язово по 250 мкг 
через день №5) та антимікотичного препарату флу-
коназолу (внутрішньо по 50 мг через день №5); в групі 
В (30 пацієнток) призначали кларитроміцин (внутріш-
ньо по 250 мг 2 рази на добу протягом 7 діб) і Нові-

рин (внутрішньо по 1000 мг 3 рази на добу протягом 
14 днів). 

Всім пацієнткам проводилася санація піхви відпо-
відно до виділеної супутньої мікрофлори. 

Контроль терапії ГХ проводився на підставі дина-
міки клінічної симптоматики, а також методом ПЛР 
дослідження матеріалу з цервікального каналу через 
4 тижні після закінчення терапії. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВО-
РЕННЯ. Вік пацієнток був від 18 до 36 років. Всі об-
стежені жінки жили регулярним статевим життям. 
Ранній початок статевого життя (до 15 років) відзна-
чено більш ніж у 40% пацієнток, середній вік початку 
статевого життя склав в середньому 17,2±1,3 років. 
Більше 5 статевих партнерів за період статевого жит-
тя мали 23 (38,3 %) жінок. Інфекційно-запальні зах-
ворювання урогенітального тракту в анамнезі відзна-
чали 42 (66,7%) пацієнток, при цьому 25 (41,7%) 
проходили лікування неодноразово . 

Середня тривалість менструального циклу у жінок 
склала 26,8±3,5 дні, тривалість менструацій - 5,9±1,3 
дні. Порушення менструальної функції (по типу гіпер-
поліменореї, ановуляції) були в анамнезі у 24 (40,0 %) 
хворих. Звертав увагу високий відсоток пацієнток з 
патологією шийки матки в анамнезі - 35 (58,3 %), 26 
(43,3 %) пацієнток отримували лікування. Аналіз реп-
родуктивної функції виявив, що у 39 (65,0 %) жінок в 
анамнезі були пологи. Аборти в анамнезі мали місце 
у 32 (53,3 %) пацієнток, у 2 (3,3 %) - діагностовано 
непліддя. 

Причиною звернення до жіночої консультації у 29 
(48,3%) пацієнток була зміна характеру вагінальних вид-
ілень і поява у зв'язку з цим такої клінічної симптоматики 
як свербіж, відчуття дискомфорту в піхві (у 11 (18,3 %) 
пацієнток у поєднанні з дизурією). У 22 (36,7 %) пацієн-
ток причиною звернення стала наявність патології ший-
ки матки. Причиною звернення 8 (13,3 %) пацієнток ста-
ло бажання пройти плановий профілактичний огляд. 

Мікроскопія вагінальних виділень дозволила вста-
новити наявність у 47 (78,3 %) пацієнток III-IV ступеня 
чистоти вагінального вмісту. Наявність запального 
процесу в піхві супроводжувався збільшенням 
кількості злущенних клітин епітелію, що свідчить про 
альтеративні процеси; збільшенням кількості лейко-
цитів у вагінальних виділеннях, різким зниженням 
кількості Lactobacillus spp.; підвищенням рН піхвового 
вмісту > 4,5. У 19 (63,3 %) пацієнток групи А і 18 
(60,0 %) групи В мікробний склад піхвового вмісту 
був змішаний. Культуральне дослідження виявило 
домінування Staphylococcus sp., Streptococcus sp., 
Enterococcus, Escherichia coli і Candida albicans. 
Lactobacillus sp. хоча і визначалися в мікробному 
спектрі у 15 (50,0 %) пацієнток групи А і 14 (46,7 %) 
пацієнток групи В, однак не були домінуючою мікроф-
лорою. У 11 (36,3 %) пацієнток групи А і 10 (33,3 %) 
пацієнток групи В встановлено наявність бактеріаль-
ного вагінозу (табл. 1). Отримані результати бактері-
ологічного обстеження пацієнток підтвердили на-
явність мікробних асоціацій в піхвовому вмісті, обу-
мовлені спільністю шляхів передачі при ІПСШ, та по-
єднання урогенітального хламідіозу з бактеріальним і 
кандидозним кольпітом. 
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Таблиця 1. Аналіз результатів мікроскопі ї вагінальних виділень у жінок 

Показник 
Група А 
(п = ЗО) 

Група В 
(п = ЗО) Показник 

п % п % 
Велика кількість епітеліальних клітин 24 80,0 23 76,7 
Лейкоцити: 
поодинокі 6 20,0 7 23,3 
до 10 в полі зору 5 16,7 4 13,3 
1 /2 поля зору 12 40,0 11 36,7 
все поле зору 7 23,3 8 26,7 
Грампозитивні палички 22 73,3 18 60,0 
Грампозитивні коки 17 56,7 20 66,7 
Грамнегативні коки 15 50,0 12 40,0 
Гриби роду Candida 5 16,7 7 23,3 
Lactobacillus sp. 15 50,0 14 46,7 
Змішана флора 19 63,3 18 60,0 
Позитивний змінний тест 11 36,3 10 33,3 
Виявлення «ключових клітин» 10 33,3 9 30,0 
рН піхвового вмісту : 

< 4,5 8 26,7 9 30,0 
> 4,5 22 73,3 21 70,0 

У 8 пацієнток (13,3 %) з дизурією при клінічному 
дослідженні сечі встановлено збільшення кількості 
лейкоцитів (до 10-15 в полі зору), наявність слідів 
білка. Бактеріологічне дослідження сечі тільки у 2 
(3,3 %) пацієнток виявило наявність бактеріальної 
флори: Staphylococcus ер. і Escherichia coli ( > 102 КУО). 

При огляді шийки матки в дзеркалах і подальшому 
кольпоскопічному дослідженні встановлено наявність 
у 16 (53,3 %) пацієнток групи А і 17 (56,7 %) пацієнток 
групи В наявність фонової патології ектоцервікса. Фо-
нова патологія ектоцервікса у більшості пацієнток суп-
роводжувалася ознаками ендоцервіціту. Як самостійна 
патологія при незміненому ектоцервіксі ендоцервіцит 
спостерігався у 13 (43,3 %) пацієнток групи А і 10 (33,3 %) 
пацієнток групи В (табл. 2). 

Ендоцервіцит характеризувався набряком і гіпе-
ремією епітелію навколо зовнішнього зіву шийки 
матки, який утворював червоний віночок, в підслизо-
вої тканини визначалися розширені судини, проба 

Шиллера виявляла йоднегативні зону біля входу в 
цервікальний канал. 

Результати імуноферментного визначення ІдМ, ІдА, 
IgG, виявлення ДНК Chlamydia trachomatis методом ПЛР 
з цервікального каналу і уретри дозволили встанови-
ти, що у всіх пацієнток мала місце хронічна хламідій-
на генітальна інфекція (табл. 3). 

В результаті проведеного лікування, як у групі А, так і 
в групі В вже через 5 днів від початку терапії зазначено 
зменшення такої симптоматики як дизурія, свербіж і 
відчуття дискомфорту в піхві. Ознаки ендоцервіціту зник-
ли у 12 з 13 пацієнток - (92 %) групи А, і у 9 з 10 - (90 %) 
групи В. Проведене лікування сприяло відновленню І - II 
ступеня чистоти вагінального вмісту у 27 (90,0 %) паціє-
нток групи А та у 28 (93,3 %) пацієнток групи В. Специф-
ічне контрольне обстеження, спрямоване на виявлення 
ДНК Chlamydia trachomatis методом ПЛР через 4 тижні 
показало, що збудник був відсутній у 25 (83,3 %) пацієн-
ток групи А та у 29 (96,7 %) пацієнток групи В. 

Таблиця 2. Патологія шийки матки, виявлена у обстежених пацієнток 

Патологія шийки матки 
Група А 

( п = ЗО ) 
Група В 

( п = ЗО ) Патологія шийки матки 
п % п % 

Ектопія з доброякісною незакінченою зоною трансформації 13 43,3 11 36,7 
Ерозованний ектропіон 2 6,7 1 3,3 
Справжня ерозія 2 6,7 3 10,0 
Ендоцервіцит 13 43,3 10 33,3 

Варіант перебігу Результати ІФА і ПЛР 
Група А 

( п = ЗО ) 
Група В 

( п = ЗО ) Варіант перебігу Результати ІФА і ПЛР 
п % п % 

Реактивация хронічної 
інфекції 

наявність ІдМ (короткочасне), ІдА, наростання IgG 
за рахунок низькоавідних, ПЛР позитивна 

7 23,3 7 23,3 Реактивация хронічної 
інфекції 

наявність тільки наростаючих IgG, за рахунок низь-
коавідних, ПЛР позитивна 

7 23,3 8 26,7 

Хронічна інфекція поза 
загостренням 

наявність високоавідних IgG в значній кількості без 
динаміки зростання, ПЛР позитивна 

16 53,3 15 50,0 

Таблиця 3. Діагностичні критері ї оцінки варіантів перебігу Г Х у обстежених пацієнток 
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ВИСНОВКИ: 
1. Лікування хламідійної інфекції передбачає зас-

тосування засобів, що підвищують неспецифічну ре-
активність організму. 

2. Ефективним імуномодулюючим засобом є Но-
вірин. 

3. Короткотривале призначення антибіотика групи 
макролідів у поєднанні з використанням Новірину за-
безпечує ефективну терапію рецидивуючого ГХ. 

4. Позитивний вплив Новірину на стан функціо-
нальної активності імунної системи сприяє зниженню 
медикаментозного навантаження на жіночий організм 
при лікуванні ГХ. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШОГО ДОСЛІДЖЕННЯ. 
Оскільки в патогенезі хламідійного ураження провідну 
роль має пригнічення імунної системи, слід вважати 
доцільним дослідження результатів застосування Но-
вірину для монотерапії ГХ. 
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