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Гонорея. Трихомониаз. Негонококковые
уретриты у мужчин. 

ВИЧ-инфекция, кожные проявления. 
Профилактика венерических болезней и ВИЧ-

инфекции.



ПЛАН ЛЕКЦИИ

Гонорея.

Заболеваемость гонореей в РФ и Республике Башкортостан. Этиология. Эпидемиология.
Клиническая классификация гонореи на основе критериев: длительность заболевания, острота
воспалительной реакции, локализация воспалительного процесса. Классификация гонореи в
соответствии с МКБ-10 на основе критериев: локализация воспалительного процесса, наличие
или отсутствие осложнений. Лабораторная диагностика гонореи (бактериоскопическая,
бактериологическая). Топическая диагностика уретритов. Осложнение гонореи нижнего отдела
мочеполовых органов. Практическая ценность уретроскопии. Осложнения гонореи: эпидидимит,
простатит. Лечение гонореи (Приказ МЗ РФ № 415 от 2003 г.). Контроль на излеченность.
Стандарт медицинской помощи больным гонококковой инфекцией (приказ МЗиСР РФ № 176 от
28.02.05 г.).

Негонококковые инфекции, передающиеся половым путем.

Трихомониаз. Этиология. Эпидемиология. Лабораторная диагностика. Клиника. Лечение.
Контроль излеченности. Профилактика.

ВИЧ-инфекция.

Возбудитель. Эпидемиология. Пути инфицирования. Группы риска. Патология кожи и слизистых
оболочек. Саркома Капоши, тяжелая форма кандидоза ,герпеса и других инфекций кожи и
слизистых. Методы диагностики.

Профилактика венерических болезней и ВИЧ-инфекции.



ГОНОРЕЯ

Гонорея – высокоинфекционное заболевание, передающееся половым путем. Поражает

в первую очередь половые органы, выстланные цилиндрическим и железистым эпителием

(уретру, цервикальный канал, нижнюю часть прямой кишки, конъюнктиву глаза и др.);

слизистые оболочки, покрытые многослойным плоским эпителием (влагалище, вульва), а

кожа в патологический процесс вовлекаются редко. В то же время вульва и влагалище в

детском возрасте весьма восприимчивы к гонококковой инфекции.

Как правило, гонорея передается половым путем (обычно прямым) и лишь иногда

непрямым (через общую постель, ночные горшки, полотенца, медицинские инструменты и

т. д.). Бытовым путем (через общие предметы туалета и т. д.) инфекция передается менее

чем в 1% случаев. Новорожденные инфицируются при прохождении через родовые пути

больной матери.

Социальная значимость гонореи обусловлена высоким уровнем ее заболеваемости,

частыми осложнениями и неблагоприятным влиянием, которое она оказывает на

демографические показатели, существенно повышая частоту мужского и женского

бесплодия.



Высокая распространенность гонореи в настоящее время обусловлена как особенностями

возбудителя (в частности, увеличением его устойчивости к противомикробным средствам в связи

с их бесконтрольным приемом и самолечением), так и социальными факторами:

– демографическими сдвигами с увеличением численности взрослого населения молодого

возраста, в том числе одиноких лин; повышением частоты разводов; продлением

периода половой активности населения;

– социальными катаклизмами (локальные войны, стихийные бедствия и т. д.);

– социально-экономическими факторами (увеличение численности городского населения,

увеличение свободного времени, международный туризм и т. д.);

– неблагоприятными экономическими условиями: безработицей, материальной

необеспеченностью, недоступностью лекарственных средств из-за их высокой стоимости и т. д.;

– особенностями поведения и сексуальной ориентированности отдельных представителей

общества (употребление наркотиков и злоупотребление алкоголем, проституция,

гомосексуализм, наличие групп повышенного риска заражения, куда входят военнослужащие,

моряки, беженцы, иммигранты, сезонные рабочие, туристы, криминальные элементы и т. д.).



Источником заражения гонореей чаще всего являются больные гонореей, не знающие о наличии у

них инфекции, практикующие частые половые связи с постоянной сменой половых партнеров и не

использующие средств индивидуальной профилактики вензаболеваний (презервативы и т. д.).

Благоприятствуют инфекции анатомо-физиологические особенности организма (широкое наружное

отверстие уретры, эпи– и гипоспадия и др.). Важный фактор риска заражения гонореей – молодой

возраст (до 80% больных гонореей – лица от 15 до 29 лет) со свойственной ему высокой половой

активностью, половой жизнью вне брака, частой сменой половых партнеров, социально-экономической

неустроенностью и т. д. Если в целом среди больных гонореей обычно преобладают мужчины, то среди

подростков – женщины. При однократном половом контакте с женщиной, больной гонореей, мужчина

инфицируется в 17—20% случаев, женщина же после однократного полового контакта с больным

мужчиной – примерно в 80% случаев, что обусловлено анатомо-физиологическими, биохимическими и

гормональными особенностями женского организма.

Из-за общности путей передачи инфекции от 33,8 до 61% больных гонореей заражены двумя и

более возбудителями инфекций, передающихся половым путем (ИППП) – смешанная инфекция.

Наиболее часто выявляется гонорейно-хламидийная инфекция, а так называемый постгонорейный

уретрит в 80% случаев обусловлен хламидиями.



Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з . Возбудитель гонореи – Neisseria gonorrhoeae, открыт в 1879 г.

А. Нейсером. Входит в семейство Neisseriaceae, род Neisseria, является грамотрицательным парным

кокком длиной от 1,25 до 1,6 мкм и от 0,7 до 0,8 мкм в поперечнике, имеет форму кофейных зерен,

обращенных вогнутой поверхностью друг к другу. Гонококки имеют трехслойную наружную стенку,

цитоплазматическую мембрану, цитоплазму с рибосомами и ядерной вакуолью. Обычно гонококки

располагаются внутриклеточно группами. Вирулентные гонококки на поверхности наружной мембраны

содержат нити-пили, с помощью которых прочно фиксируются на эпителиальных клетках. Пилям

приписывается также передача генетической информации. Гонококки способны переходить из

непилированного в пилированное состояние и обратно, в зависимости от того, экспрессируются ли гены

пилей, что в свою очередь регулируется различными типами гонококковых протеинов. Трехслойная

наружная мембрана гонококков содержит несколько классов протеинов, в том числе протеин I

(идентифицировано 24 серовара протеина IА и 32 серовара протеина IВ; гонококки с протеином IА чаще

ассоциируются с диссеминированной гонококковой инфекцией, а с протеином IВ – с резистентностью к

антибиотикам), протеин II (способствующий лучшему прикреплению гонококков друг к другу и к

различным типам эпителиальных клеток, но не всегда экспрессирующийся; при его отсутствии гонококк

формирует «прозрачные» колонии, чаще встречающиеся при диссеминированной гонококковой

инфекции и ассоциированные с повышенной устойчивостью к нормальной человеческой сыворотке

крови), протеин III (снижающий бактерицидную активность сыворотки крови путем экспрессии

блокирующих антител).



Попавшие на поверхность слизистой оболочки гонококки с помощью пилей и участков локализации

протеина II прочно фиксируются на эпителиальных клетках и через межклеточные пространства достигают

подэпителиальной соединительной ткани, вызывая воспалительную реакцию с выделением содержащего

гонококки гнойного экссудата. Время, необходимое для развития воспалительной реакции в ответ на

внедрение гонококков в подэпителиальную ткань (инкубационный период), варьирует от 12 ч до 3 мес (в

среднем у мужчин оценивается в 3—4 дня. У женщин симптомы эндоцервицита наступают через 10 дней).

При смешанной гонорее инкубационный период увеличивается. Гонококковая инфекция распространяется

по протяжению (per continuitatem) по слизистой оболочке мочеполовых органов или по лимфатическим

сосудам в более отдаленные отделы мочеполового тракта: заднюю уретру, предстательную железу,

семенные пузырьки, придатки яичек, фаллопиевы трубы, яичники и т. д. Возможен также ретроградный

занос гонококков в полость матки или придаток яичка при антиперистальтических движениях матки или

семявыносящего протока. Изредка бывает гематогенная диссеминация гонококков с транзиторной

гонококкемией или гонококковым сепсисом, проявляющимся гонококковой септицемией и

септикопиемией.

Инвазия гонококков сопровождается иммунными реакциями. Клеточный иммунный ответ,

характеризующийся сенсибилизацией лимфоцитов к гонококковому антигену в РБТЛ, РТМЛ и РАЛ,

нарастает с увеличением продолжительности течения инфекции. В сыворотке крови выявляются

противогонококковые IgА, IgG, IgМ. Местный клеточный иммунный ответ выражается пролиферацией

иммунокомпетентных клеток в слизистой оболочке половых органов, продуцирующих секреторные IgА,

IgG, IgМ, которые выявляются в секрете предстательной железы, семенной жидкости, цервикальном

отделяемом и т. д. Несмотря на высокий титр специфических антител, значительная часть переболевших

гонореей заражается ею повторно.



Ассоциация гонококков с другими возбудителями ИППП обусловливает изменение иммунного ответа на

инфекцию, усиливает патогенность каждого микроба, при этом один из возбудителей может

персистировать, например, в трихомонадах. В таких случаях гонорея обычно течет торпидно. Именно при

торпидной гонорее часто выявляются гонококки с измененными тинкториальными и

морфофункциональными свойствами, L-формы гонококков, штаммы с внехромосомными генетическими

элементами (плазмидами, умеренными фагами, транспозонами и др.). В частности, плазмиды как факторы

быстрой адаптации микроорганизма к изменяющимся условиям среды опосредуют присутствие пилей,

выработку І-лактомазопродуцирующих, хинолоноустойчивых штаммов и штаммов с множественной

лекарственной устойчивостью.

Классификация. Выделяют гонорею свежую (с давностью до 2 мес), которая по течению делится на

стадии: острую, подострую и торпидную (малосимптомную), хроническую (с давностью свыше 2 мес),

обычно протекающую торпидно, обостряясь под влиянием провоцирующих факторов, а также

латентную гонорею, при которой носительство гонококков на поверхности слизистой оболочки не

вызывает воспалительной реакции.

Патоморфологически при свежем гонорейном уретрите наблюдаются диффузные экссудативные

изменения в эпителии уретры (иногда вплоть до полного разрушения его на отдельных участках,

инфильтрация субэпителиального слоя преимущественно полиморфноядерными лейкоцитами, резкое

расширение сосудов стромы и т. д.). При хроническом гонорейном уретрите наряду с экссудативными

изменениями возникают пролиферативные: воспалительные инфильтраты в субэпителиальном слое

приобретают очаговый характер, цилиндрический эпителий уретры на отдельных участках

трансформируется в многослойный плоский и нередко в ороговевающий, исходом чего может стать

рубцовая атрофия и стриктура уретры.



К л и н и ч е с к а я к а р т и н а .

Гонорея у мужчин протекает в форме переднего или тотального уретрита . Свежий острый передний

гонорейный уретрит характеризуется режущими болями в начале мочеиспускания, обильными гнойными

выделениями желтоватого или коричневатого цвета, пачкающими белье, гиперемией и отеком губок

уретры, болезненностью висячего отдела мочеиспускательного канала, мутной от гноя 1-й (200 мл) порцией

мочи. Даже без лечения через 3—10 дней острый уретрит становится подострым с умеренными зудом и

резями при мочеиспускании, необильными, преимущественно утренними серозно-гнойными выделениями,

меньшей выраженностью гиперемии и отека губок уретры. Торпидный уретрит следует за подострым или,

как и подострый, развивается с самого начала. При свежем остром тотальном гонорейном уретрите

учащаются позывы на мочеиспускание, появляются резь и боль в конце акта мочеиспускания, терминальная

гематурия, частые болезненные эрекция и поллюции, гемоспермия; моча мутнеет от гноя в обеих порциях.

При свежем подостром или торпидном процессе эти симптомы менее выражены или отсутствуют, а 2-я

порция мочи может быть прозрачной. Хронический гонорейный уретрит течет торпидно или бессимптомно

(через 3 мес – у 95% больных), обычно сопровождаясь мягким или твердым инфильтратом, грануляциями и

десквамацией уретры, а также эндоуретральными осложнениями, которые выявляются при уретроскопии

(наиболее часто отмечается комбинация этих поражений): при мягком инфильтрате слизистая оболочка

резко отечна, гиперемирована, кровоточит; центральная фигура замкнута, неправильной формы; сосудистый

рисунок смазан; при твердом инфильтрате она малоэластична, теряет блеск, бледная с сероватым оттенком;

сосудистый рисунок отсутствует, центральная фигура зияет; исходом твердого инфильтрата может быть

стриктура уретры; грануляционный уретрит проявляется гиперемией, рыхлостью, кровоточивостью

слизистой оболочки с разрастаниями различной величины; десквамативный уретрит – наличием крупных

островков белесоватого, желтоватого или жемчужно-серого цвета за счет метаплазии и ороговения

эпителия.



Осложнения гонорейного уретрита у мужчин :

– литтреит проявляется гиперемией и отеком устьев желез и их зиянием (открытый аденит), они

могут быть закупорены воспалительным инфильтратом и пальпироваться к виде плотных болезненных

узелков (закрытый аденит);

– морганит (воспаление лакун Морганьи) имеет проявления, сходные с литтреитом, но отличается

более крупными размерами, линейной формой:

– колликулит (воспаление семенного бугорка) проявляется болями с иррадиацией в верхнюю часть

бедер, низ живота, поясницу, половой член, а также половыми расстройствами (ранней или поздней

эякуляцией), при катаральном колликулитс бугорок значительно увеличен, едва вмещается в просвет

тубуса уретроскопа №23—25, отечен, ярко гиперемирован; слизистая разрыхлена и кровоточит; устья

ссмявыносящих протоков не видны из-за отека: при интерстициальном колликулите бугорок также

увеличен в размере, но консистенция его более плотная, а цвет бледнее окружающего фона:

атрофический колликулит проявляется значительным уменьшением бугорка в размере (менее 1/3

просвета тубуса), он сморщенный и светло-серый.

– поражения кожи вследствие экзогенного внедрения гонококков возникают редко в виде эрозий и

изъязвлений диаметром от 0.5 до 2 см с венчиком гиперемии, которые носят немногочисленный

характер, слегка болезненны. чаще располагаются в области уздечки, кожи полового члена, лобка,

бедер, покрываются корками, напоминая эктимы;

– тизонит (воспаление тизониевых желез) проявляется узелками диаметром 0,5—0,7 см,

расположенными в подкожной клетчатке по одну иди обе стороны от уздечки подового члена:

окружающие ткани гиперемированы и отечны. при надавливании из выводных протоков выделяется

капля гноя, при закупорке выводных протоков может возникнуть абсцесс железы;



– лимфангит наблюдается при бурном течении гонорейного процесса; воспаленный лимфатический

сосуд прощупывается в виде плотного болезненного тяжа на дорсальной поверхности полового члена,

кожа над ним иногда гиперемирована и отечна;

– лимфаденит паховый может сопутствовать лимфангиту, при этом лимфатические узлы

увеличиваются, становятся болезненными, их гнойное расплавление наступает крайне редко;

– парауретрит – воспаление парауретральных ходов, обычно не вызывает субъективных ощущений и

маскируется гонорейным уретритом, лишь при внимательном осмотре можно заметить из отверстия

хода выделение капли гноя; при остром процессе отверстие хода гиперемировано, отечно, а сам ход

инфильтрирован и прощупывается в виде шнура, при закрытии отверстия хода может (формироваться

парауретральный абсцесс величиной с лесной орех;

– периуретрит развивается вследствие внедрения гонококков в периуретральную клетчатку и

кавернозное тело уретры (при слиянии нескольких псевдоабсцессов желез Литтре), пальпируется в виде

плотного, болезненного, без резких границ воспалительного инфильтрата, который приводит к

затруднению мочеиспускания, болезненным эрекциям, искривлению полового члена кпереди, иногда –

к формированию абсцесса, фиброзу и стриктуре уретры;

– куперит – воспаление бульбоуретральных желез; при остром воспалении развивается боль в

промежности или абсцесс, который характеризуется пульсирующей болью, усиливающейся при

дефекации, движении и давлении на промежность, сопровождается повышением температуры тела,

учащением или затруднением мочеиспускания, вплоть до острой задержки мочи; хронический куперит

встречается редко, проявляясь либо уплотнением и болезненностью куперовой железы, либо

обусловленными ее воспалением выделениями из уретры по утрам, ощущением тяжести и ноющими

болями в промежности, усиливающиеся при длительном сидении;



– простатит острый встречается редко и проявляется выраженными симптомами заднего уретрита,

учащением позывов на мочеиспускание при его затруднении, пульсирующими болями в промежности,
общим недомоганием, повышением температуры тела до 39°С; при пальпации вся железа или одна из
ее долей увеличена, уплотнена, резко болезненна (паренхиматозный простатит) или в ней

определяются болезненные узлы размером с горошину и более (фолликулярный простатит); при
недостаточном лечении острый простатит приобретает хроническое течение; простатит хронический
может явиться исходом острого гонорейного простатита, но значительно чаще встречается как

первично-хронический и протекает с самого начала торпидно; связанные с ним субъективные
расстройства проявляются симптомами, свойственными уретриту, с наличием парестезий и болей в
области промежности, крестца и прямой кишки (ощущение переполнения, тяжести, давления),

усиливающихся при длительном сидении, дефекации, езде в транспорте и т. д., иногда иррадиируюших
в половой член, мошонку, крестец, поясницу. Функциональные расстройства при этом складываются из
расстройства со стороны мочевого аппарата (частые и болезненные позывы к мочеиспусканию,

частичная задержка мочи и т. д.). расстройств половой функции (слабая эрекция; преждевременная
эякуляция, утрата оргазма), расстройств со стороны нервной системы и психики (в форме вторичного
неврастенического синдрома, бессонницы, повышенной утомляемости, снижения работоспособности.

расстройства сердечной деятельности, неврологических болей, исчезающих после излечения
простатита). Примерно у 2/3 больных хронический гонорейный простатит протекает бессимптомно. При
хроническом катаральном простатите, характеризующемся изолированным воспалительным процессом

эпителия выводных протоков и лишь незначительной части железистых клеток, предстательная железа
пальпаторно кажется неизмененной. При хроническом фолликулярном простатите воспалительный
процесс распространяется на альвеолярный аппарат железы. происходят более глубокие изменения в

железистых дольках, которые и результате нарушения оттока из них секрета растягиваются продуктами
воспаления, образуя псевдоабсцессы. При хроническом паренхиматозном простатите, при котором
поражается как железистая, так и межуточная ткань, а воспалительный процесс занимает всю железу

или большую се часть, пальпаторно определяется диффузное уплотнение и резкое увеличение в
размерах всей железы или одной из ее долей. Без лечения хронический гонорейный простатит
продолжается неопределенно долго, его течение сопровождается обострениями;



– везикулит – воспаление семенных пузырьков, его острая форма встречается редко и

сопровождается высокой температурой тела, гематурией, иногда развитием эмпиемы; чаше

диагностируется хронический гонорейный везикулит, который нередко протекает бессимптомно,

проявляясь лишь пальпируемым в проекции семенного бугорка тестоватым продолговатым тяжем,

тянущимся вверх и в сторону от предстательной железы; в период обострения могут возникать

коликообразные боли в тазу, усиливающиеся при половом возбуждении, иррадиирующис в заднюю

уретру, промежность или прямую кишку, учащенные и болезненные поллюции, преждевременная

эякуляция;

– эпидидимит острый начинается с резких болей в области яичка, повышения температуры тела до

39—40°С, гиперемии и отека соответствующей стороны мошонки. В связи с выпотом в оболочки яичка

(периорхиэпидидимит) или в связи с одновременным поражением придатка яичка (орхиэпидидимит)

органы мошонки не контурируются. Острота стихает через 2—5 дней даже без лечения, и в области

хвоста или тела придатка определяется плотный, слегка бугристый инфильтрат, часто замещающийся

рубцом и вызывающий обтурационную аспермию, что наряду с развитием аутоагрессии по отношению к

сперматозоидам служит причиной бесплодия. В процесс может вовлекаться семявыносящий проток,

который прощупывается в виде плотного болезненного шнура (деферентит), иногда весь семенной

канатик превращается в болезненный тяж толщиной с палец (фуникулит). В последние годы гонорейные

эпидидимиты нередко развиваются с самого начала подостро или торпидно. Эпидидимит хронический

является конечной стадией острого эпидидимита. При этом происходит фиброзное уплотнение части

или всего придатка нередко с рубцовой обструкцией протока и придатка яичка. Процесс течет

бессимптомно с ощущением дискомфорта в мошонке во время обострения. При пальпаторном

исследовании придаток яичка уплотнен, иногда увеличен в размере, болезненный, четко отграничен от

яичка. Семенной канатик может быть утолщен, а семявыносящий проток увеличен в диаметре. При

хроническом эпидидимите снижена оплодотворительная способность спермы, вплоть до бесплодия.



Гонорея у женщин характеризуется многоочаговостью и в подавляющем большинстве случаев

бессимптомностью (пока не разовьются осложнения – воспалительные заболевания органов малого таза).
Именно поэтому только 10—20% женщин обращаются к врачу самостоятельно, остальные привлекаются к
лечению после обнаружения гонореи у полового партнера, выявления при профосмотрах или при

обращении в связи с развитием осложнений.

Исходя из особенностей строения мочеполовых органов у женщин выделяют гонорею нижнего отдела:

– уретрит выявляется почти у 90% женщин, больных гонореей. При свежем остром уретрите больные
жалуются на болезненность и жжение при мочеиспускании, учащение мочеиспускания (уретроцистит); губки
уретры гиперемированы, отечны, стенки уретры тестоватой консистенции, после массажа уретры из нее

выделяется капля гноя. При свежем торпидном и хроническом гонорейном уретритах субъективные
ощущения, как правило, отсутствуют, признаков воспаления губок уретры нет. В уретре может
прощупываться инфильтрация. Могут появляться скудные слизисто-гнойные выделения из наружного

отверстия уретры;

– вагинит – воспаление стенок влагалища, развивается у беременных, у женщин во время менопаузы и у
девочек (вульвовагинит). В острой стадии беспокоят обильные выделения, зуд, жжение, покровы влагалища
отечны, гиперемированы, особенно в сводах. При торпидном и хроническом процессах клинические

проявления выражены слабо или отсутствуют;

– эндоцервицит – воспаление шейки матки – наиболее частое проявление женской гонореи; при остром
процессе жалобы на бели, влагалищная часть шейки матки отечна, гиперемирована, из цервикального
канала выделения в виде ленты, вокруг зева ярко-красная эрозия; при хроническом процессе имеет место

легко вызываемая кровоточивость шейки матки, шейка матки уплощена, на ее поверхности формируется
циркулярная фолликулярная эрозия, видны кисты шеечных желез, а выделения менее обильные;

– бартолинит – воспаление больших желез преддверия, чаще бывает двусторонним, воспаление может
ограничиваться только выводным протоком, захватывать просвет железы или распространяться за ее

пределы. При остром процессе проток железы пальпируется в виде болезненного тяжа или продолговатой
припухлости тестоватой консистенции. При надавливании из него может выделяться гной. В случае
нарушения оттока развивается ретенционная киста или ложный абсцесс.



Восходящая гонорея характеризуется:

– эндометритом – воспалением слизистой оболочки матки, которое возникает вследствие

проникновения гонококков из цервикального канала на эпителиальные клетки слизистой оболочки тела

матки. В острых случаях появляются схваткообразные боли внизу живота, повышение температуры тела до

39°С. нарушения менструального цикла, маточные кровотечения. обильные слизисто-гнойные выделения

из шеечного канала. Эндометрит может протекать и с менее выраженными симптомами: тупыми болями

внизу живота, кровянистыми «мажущими» выделениями. Шейка матки зияет, выделения менее

выражены. При пальпации матка увеличена, болезненна. При хроническом процессе нарушается

менструальный цикл, выделения из шеечного канала скудные, чаще жидкие или слизисто-гнойные;

– сальпингитом – воспалением маточных труб, чаще двусторонним. Это самое частое проявление

восходящей гонореи. Инфекция из цервикального канала и эндометрия распространяется не только на

маточные трубы, но и на яичники (сальпингоофорит). Острый сальпингит и сальпингоофорит

сопровождаются усилением болей, особенно при движении, физической нагрузке, мочеиспускании,

дефекации, температурой до 38—39°С, тошнотой. учащением мочеиспускания, задержкой стула, слизисто-

гнойными выделениями из шеечного канала, нарушением менструального цикла. Хронические

сальпингиты и сальпингоофориты характеризуются умеренной болезненностью в подвздошной области,

слизистыми выделениями, нарушением менструального цикла. Сальпингит может вызвать стойкое

бесплодие вследствие нарушения проходимости маточных труб и развития спаек вокруг придатков;

воспалительные заболевания органов малого таза, вне зависимости от наличия или отсутствия симптомов,

могут привести к развитию внематочной беременности;

– пельвиоперитонитом – воспалением тазовой брюшины области малого таза. Больных беспокоят

резкие, часто схваткообразные боли внизу живота, метеоризм, шпоры, температура тела около 38—39°С.

Брюшная стенка напряжена, симптом Щеткина– Блюмберга резко выражен; СОЭ значительно увеличена

при нормальном количестве лейкоцитов крови.



Д и а г н о с т и к а . Этиологический диагноз гонореи устанавливается на основании обязательного

лабораторного обнаружения гонококков в отделяемом уретры, цервикального канала, секрете половых

желез, смывах из прямой кишки, из лакун миндалин и с задней стенки глотки (у пассивных

гомосексуалистов) и т. д.

У больных свежей острой и подострой гонореей, не получавших антибактериальных препаратов и не

подвергшихся местному лечению дезинфицирующими средствами, гонококки обычно легко выявляются

при бактериоскопии. При торпидной свежей и хронической гонорее выявление возбудителей

облегчается комбинированной провокацией: внутримышечным введением гоновакцины к дозе 500 млн

микробных тел или 25 мкг пирогенала (биологическая провокация); инсталляцией уретры 0,5%

раствором нитрата серебра или смазыванием у женщин уретры и шейки матки раствором Люголя на

глицерине или 1—2% раствором нитрата серебра (химическая провокация); введением металлического

бужа (механическая провокация); приемом острой или соленой нищи (алиментарная провокация);

менструальная фаза – одна из самых ярких форм провокации у женщин. После комбинированном

провокации исследуют 3 последовательно взятых мазка (выделения для анализа берут желобоватым

зондом, который вводят на 2—3 см в глубь уретры), лучше – через 4 ч после мочеиспускания, иначе

выделения из уретры могут быть смыты мочой. Окончательное заключение возможно только на

основании окраски по Грамму, причем при обнаружении типичных грамотрицательных диплококков

внутри нейтрофилов.



Культуральный метод имеет ряд преимуществ перед прямой микроскопией при хронической

гонорее, смешанной инфекции и у больных, ранее получавших лечение (неудачи лечения и рецидивы),

а также при подозрении на анальный или оральный половой контакт. Именно после приема

антибактериальных препаратов морфологические и тинкториальные свойства гонококков могут

настолько сильно измениться, что распознавание их с помощью микроскопии становится крайне

затруднительным. В таких случаях только культуральный метод позволяет определить вид

обнаруженных при микроскопии микроорганизмов, отличить гонококки от других нейссерий и прочих

грамотрицательных кокков и коккобацилл, располагающихся в мазках подобно гонококкам. Посев

производят на асцит-агар или безасцитные питательные среды, но не ранее чем через 5—7 дней после

окончания приема антибактериальных препаратов. Выявление гонококков, продуцирующих І-

лактомазу, осуществляют с помощью чашечного, йодометрического и ацидометрического тестов.

Гонококки также распознают с помощью реакции прямой иммунофлюоресценции. С этой целью

фиксированные над пламенем спиртовки препараты (отделяемое уретры, цервикального канала, сок

простаты и т. д.) предварительно окрашивают 1% спиртовым раствором эозина и метиленового синего, а

затем обрабатывают раствором флюоресцирующей антисыворотки. При этом методе гонококки

отличаются от других микроорганизмов по характеру свечения. Генетическая идентификация

гонококков может проводиться с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР). В ее основе лежит

амплификация (умножение) участка генома путем многократного копирования специфической для

данного организма нуклеотидной последовательности.



Для выявления гонококков используют также иммунохимические методы; в частности, для экспресс-

диагностики гонореи применяют метод встречного электроиммунофореза. При нем в качестве источника

антигенов используется отделяемое уретры, цервикального канала или секрет предстательной железы, а

источником антител служит гипериммунная антигонококковая сыворотка. РСК (реакция Борде-Жангу), при

свежей гонорее не применяют, так как она становится положительной через 3—4 нед после начала

заболевания; непригодна она и для использования с целью установления излеченности, ввиду того, что

может оставаться положительной в течение 10 лет после перенесенной гонореи. Реакция определения

гонококкового антигена и внутрикожная проба с гонококковой вакциной, которые нередко дают

ложноположительные результаты, также не имеют существенного значения для выявления гонореи.

У мужчин для установления инфильтративных изменений уретры, наличия литтреита, морганита,

колликулита чрезвычайно важное значение имеет уретроскопическое обследование. У всех больных

исследуется состояние предстательной железы и семенных пузырьков с микроскопией секрета, иногда

проводится УЗИ и цветная допплеровская сцинтиграфия. Важной частью топической диагностики является

исследование мочи. При наиболее часто применяемой с этой целью пробе Томпсона больной мочится

последовательно в два стакана, не прерывая струи мочи. Количество мочи в 1 порции должно быть тем

больше, чем больше гноя в передней уретре; при торпидном свежем и хроническом необострившемся

гонорейных уретритах в 1 порции должно содержаться 40—50 мл. Помутнение 2-й порции мочи при пробе

Томпсона означает, что гной в нее попал из задней уретры либо из предстательной железы и/или

семенных пузырьков. Женщинам с целью исключения поражений матки и придатков проводится

мануальное исследование, диагностику поражений шейки матки и влагалища осуществляют с

использованием кольпоскопа.



Л е ч е н и е больных свежей острой и подострой неосложненной гонореей проводится только

этиотропными препаратами. Лечение больных свежей осложненной, свежей торпидной и хронической

гонореей должно быть комплексным с использованием патогенетических методов терапии и этиотропных

препаратов.

Основными антибиотиками для лечения гонореи остаются препараты группы пенициллина:

бензилпенициллин вводят внутримышечно с 600 000 ЕД, затем по 300 000 ЕД через 3 ч, при свежей острой и

подострой гонорее курсовая доза 3,4 млн ЕД, при свежей торпидной неосложненной, острой, подострой

осложненной или хронической гонорее – 4,2—6,8 млн ЕД в зависимости от тяжести заболевания. Лечение

свежего острого и подострого уретрита у мужчин возможно однократной дозой бициллина-3, равной 2,4 млн

ЕД (по 1,2 млн ЕД внутримышечно в каждую ягодицу), в сочетании с приемом внутрь (за 30 мин до

инъекции) этамида по 1,5 г через каждые 3 ч, на курс – 4,2 г. Данные об основных антибактериальных

препаратах, используемых в настоящее время при лечении гонореи, представлены в табл .21.

Для лечения гонореи, вызванной бета-лактомазопродуцирующими штаммами гонококка, применяют

спектиномицин (тробицин), нетромицин (нетилмицин), аугментин, цефтриаксон, цефотаксим и др. При

смешанной гонорейно-хламидийной инфекции применяют антибиотики тетраци клинового ряда,

антибиотики-макролиды, фторхинолоны и рифампицин в дозах, адекватных для лечения хламидийной

инфекции; при гонорейно-гарднереллезной – противогонококковые препараты в сочетании с

метронидазолом (тинидазолом, тибералом); при гонорейно-трихомонадной – протистоцидные препараты

применяют до или одновременно с противогонококковыми средствами; при гонорейной инфекции,

смешанной с грибами рода, одновременно назначают полиеновые антибиотики (нистатин, леворин),

азольные соединения (низорал, кетоконазол) или другие противодрожжевые препараты (ламизил, орунгал);

гонорея у больных сифилисом лечится быстро всасывающимися антибиотиками, такими как пенициллин или

спектиномицин.



Иммунотерапия специфическая проводится гоновакциной внутримышечно с 300—400 млн

микробных тел с интервалом в 1—2 дня; в зависимости от реакции дозу увеличивают на 150—300 млн

микробных тел, максимальная разовая доза 2 млрд микробных тел (на курс 6—8 инъекций);

неспецифическая – пирогеналом, аутогемотерапией, лактотерапией, т-активином и т. д. Эффективно

применение специфической и неспецифической иммунотерапии – гоновакцины и пирогенала в одном

шприце. Протеолитические ферменты (трипсин, химотрипсин и др.) обладают противовоспалительным

и усиливающим активность антибактериальных препаратов действием. Местное лечение при свежем

торпидном и хроническом гонорейном уретрите у мужчин проводится ежедневным промыванием

уретры растворами перманганата калия (1 : 6000—1 : 10 000), хлоргексидина (1 : 5000). При мягком

инфильтрате применяют инстилляции уретры 0,25—0,5% раствором нитрата серебра, 2% раствором

протаргола на 50% ДМСО или 1% раствором колларгола через день, на курс 6—8 процедур; при

переходном и твердом инфильтратах – тампонаду по Вашкевичу с 2% раствором протаргола в глицерине

2 раза в неделю (на курс 4—6 процедур) или вводят в уретру металлические бужи (через 1—2 дня, на

курс 6—8 процедур). При катаральном колликулите используют введение в уретру кривых бужей или

туширование семенного бугорка 10—20% раствором нитрата серебра 1 раз в 5—7 дней (на курс 5—7

процедур); при атрофическом колликулите используют кривые бужи, смазывание семенного бугорка

кортикостероидными мазями. Стриктуру уретры лечат бужированием, инсталляциями лидазы,

гидрокортизона, 30—40% ДМСО. При поражении кожи применяют теплые ванночки с перманганатом

калия (1:10 000), фурацилином (1 : 5000), кремом тридерм.



Простатит острый лечат этиотропными препаратами, через 1—2 дня назначают горячие микроклизмы,

лакто-, гоновакцинотерапию, после стихания острых явлений – физиотерапия (ректальная диатермия,

лазеротерапия и т. д.); простатит хронический и везикулит хронический – массажами предстательной

железы (семенных пузырьков) – через день (на курс 12—15) в сочетании с физиотерапией (СВЧ-

терапией, индуктотермией, магнитотерапией, лазеротерапией и т. д.). На этом фоне назначают

иммунотерапию, ферментотерапию, препараты предстательной железы – раверон, простатитлен,

сосудистые препараты (эскузан и др.), ректальные свечи с противовоспалительными,

спазмолитическими, аналгезируюшими средствами, а также с интерфероном (свечи виферон), горячие

микроклизмы с ромашкой. В середине или в конце курса присоединяют этиотропное лечение.

Эпидидимит острый лечат в стационаре, больному обеспечивается постельный режим, иммобилизация

мошонки суспензорием, этиотропная и патогенетическая терапия: аутогемотерапия, ферментотерапия,

новокаиновая блокада семенного канатика, на мошонку согревающий полуспиртовый компресс, УВЧ,

электрофорез йодистого калия. При хроническом эпидидимите назначают продигиозан, экстракт алоэ

или стекловидное тело на пораженный придаток яичка – электрофорез с ронидазой, в придаток вводят

лидазу, фибринолизин, гидрокортизон.



Лечение гонореи у беременных проводится в стационаре бензилпенициллином, эритромицином,

левомицетином или сульфаниламидами. Во второй половине беременности курсовая доза

бензилпенициллина увеличивается в 1,5—2 раза. При торпидной свежей и хронической гонорее, а

также при ее рецидивах гоновакцина может применяться с третьего триместра беременности по 150—

200 млн микробных тел. Местное лечение уретры и бартолинита должно проводиться на всех сроках

беременности, цервикального канала – только с помощью влагалищных ванночек, без введения в него

лекарств. Гонорею у детей лечат в стационаре бензилпенициллином по 50—200 тыс. ЕД через 4 ч,

курсовая доза такая же, как и при лечении взрослых, или спектиномицин – 40 мг внутримышечно

однократно. Иммунотерапия назначается только детям старше 3 лет и проводится гоновакциной;

начальная доза от 50 до 100 млн микробных тел. Местное лечение проводится при сохранении

воспалительных явлений после окончания антибиотикотерапии.



К проявлениям экстрагенитальной гонореи относят:

– гонорейный проктит – поражение нижней трети прямой кишки, встречается у женщин и девочек,

больных гонореей, а также у мужчин —пассивных гомосексуалистов. Субъективно иногда отмечаются зуд,

жжение, тенезмы, запоры, могут быть выделения из прямой кишки; при ректоскопии отмечаются признаки

проктита и кровоточивость слизистой оболочки в месте контакта;

– орофарингеальную гонорею, поражающую преимущественно слизистую оболочку миндалин и глотки,

обычно бессимптомную, проявляющуюся гиперемией и отеком слизистой, гнойным налетом на

миндалинах, регионарным лимфадснитом, у некоторых больных – гингивитом и стоматитом;

– гонорею глаз, развивающуюся при заносе инфекции руками; у новорожденных – во время

прохождения родовых путей больной матери или внутриутробно: инкубационный период при ней 3—4

дня; клинически процесс проявляется сильным отеком век, гноетечением, светобоязнью, кровоточивостью

резко гиперемированной конъюнктивы; тяжелым осложнением является поражение роговой оболочки с

развитием язв или прободения.

Л е ч е н и е зкстрагенитальной гонореи: при гонорейном проктите применяют бензилпенициллин или

бициллин-3 в курсовой дозе 6 млн ЕД с последующим назначением левомицетина внутрь в течение 3 дней

в общей дозе 10 г (первый день – 4 г, второй и третий – по 3 г в сутки) или фторхинолоны; после этого

обязательно проводится местное лечение: свечи с протарголом (по 0,02 г протаргола на свечу), в прямую

кишку вводят 40—50 мл 2—5% раствора протаргола или колларгола через день, всего 5—6 процедур.

Орофарингеальная гонорея лечится фторхинолонами (ципрофлоксацин, офлоксацин) или цефтриаксоном в

курсовых дозах, как при хронической гонорее в сочетании с азитромицином (внутрь 1,0 г однократно) или

доксициклнном (внутрь по 0.1 г 2 раза в сутки 7 дней). Гонорея глаз лечится дерматовенсрологами

совместно с окулистами с обязательным внутримышечным введением антибиотика (в первую очередь из

группы фторхинолонов) без учета дозы антибиотика, введенного местно (в глаза).



Диссеминированая гонококковая инфекция является следствием гонококковой бактериемии,

развивается в результате метастазирования возбудителя из первичного очага в другие органы и системы.

Возникает редко. Обычно поражает женщин вскоре после менструации или в период беременности.

Проявляется лихорадкой, асимметричными теносиновитами кистей и стоп, кожными сыпями, гепатитом,

легким миоперикардитом и др. Поражения кожи характеризуются болезненными эритематозными пятнами

и петехиями диаметром 1—5 мм, быстро трансформирующимися в пустулы и папулы с геморрагически-

некротическим компонентом или геморрагическими пузырями до 2—3 см в диаметре.

Через 4—5 дней сыпь спонтанно ннволюцирует и на ее месте остаются мелкие рубчики и нестойкая

пигментация. При диссеминированной гонококковой инфекции также могут появляться высыпания в виде

многоформной экссудативной эритемы и крапивницы. Гонококковый сепсис иногда сопровождается эндо-,

мио– и перикардитами, менингитом, поражением печени и почек. Штаммы гонококков, вызывающие

диссеминированную гонококковую инфекцию, имеют тенденцию давать небольшое воспаление в области

гениталий. В большинстве случаев общее состояние средней тяжести с интермиттирующей лихорадкой (38—

40,5 оС), ознобом, болями в суставах, поражением кожи. Диагноз подтверждается обнаружением

гонококков при посевах крови. Лечение дцссеминированной гонококковой инфекции проводится в

стационаре внутримышечными или внутривенными инъекциями цсфтриаксона (по 1,0 г каждые 24 ч) или

внутримышечными инъекциями спектиномицина (по 2,0 ч через 12 ч) – после начала улучшения лечение

продолжают еще в течение 24—48 час, затем назначают внутрь ципрофлоксацин по 500 мг 2 раза в сутки или

офлоксацин по 400 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней.



Установление излеченности гонореи проводится через 7—10 дней вслед за окончанием лечения

путем трехкратного бактериоскопического и однократного бактериологического исследования (после

комбинированной провокации) мазков со слизистой оболочки уретры (у женщин шейки матки,

влагалища и нижней трети прямой кишки), а также исследования предстательной железы, семенных

пузырьков, уретроскопии. Мужчины снимаются с учета при благоприятных результатах клинико-

лабораторного обследования после одного контроля, женщины после трех контролей (первый – через

7—10 дней, второй – во время ближайшей менструации, третий – по окончании менструации).

Излеченность у девочек дошкольного возраста, посещающих детские дошкольные учреждения,

осуществляется в стационаре, где они остаются в течение 1 мес и им проводят 3 провокации и 3 посева

(1 раз в 10 дней).



П р о ф и л а к т и к а гонореи: первичная заключается в изменении сексуального поведения

пациентов, своевременном выявлении гонореи у половых партнеров и лечении их вне зависимости от

наличия или отсутствия у них клинических проявлений заболевания; недопустимости половой жизни без

презерватива вплоть до снятия с диспансерного учета обоих супругов; качественном проведении

профилактических осмотров лиц из групп риска, а также бесплодных пар и беременных.

Вторичная профилактика гонореи заключается в просвещении лиц, относящихся к группам риска

для предупреждения заражения гонореей; выявлении бессимптомно инфицированных лиц или тех, кто

имеет симптомы ИППП, но скорее всего не будет обращаться в лечебные учреждения за медицинской

помощью; эффективной диагностике и лечении инфицированных лиц; обследовании, лечении половых

партнеров заболевших.

Профилактика гонореи глаз у новорожденных осуществляется двукратным закапыванием в них 30%

раствора сульфацила натрия, девочкам одновременно таким же раствором обрабатывают половые

органы. Дети для предупреждения у них гонореи должны иметь отдельную постель и индивидуальные

предметы ухода (губку, полотенце, ночной горшок и т. д.). Важное значение для профилактики гонореи

имеет санитарно-просветительная работа и умение врача проводить сбор точного анамнеза

сексуальной жизни пациента.



НЕГОНОКОККОВЫЕ ИНФЕКЦИИ, ПЕРЕДАЮЩИЕСЯ ПОЛОВЫМ ПУТЕМ

Негонококковые заболевания мочеполовой сферы – важная медико-социальная проблема,

обусловленная широкой распространенностью входящих в ее состав инфекций, передаваемых половым

путем (ИППП) , таких как хламидиоз, микоплазмоз, трихомониаз, гарднереллез, кандидоз, простой

герпес , а также многообразием связанных с ними осложнений , в том числе экстрагенитальных

(поражения суставов, сердечно-сосудистой системы и т. д.) и неблагоприятных последствий

(повреждения фертильности, эктопическая беременность, обструктивных легочных заболеваний у

детей и т. д.).

Целесообразность объединения перечисленных уретрогенных инфекций в группу негонококковых

заболеваний мочеполовой сферы обусловлена сходством их между собой и с гонореей не только по путям

передачи, но и по характеру клинических проявлений и социальным последствиям. Точная идентификация и

своевременное сообщение о всех случаях этих заболеваний – важная часть успешного контроля

заболеваемости ИППП. При уретрогенных инфекциях обычно выявляется ассоциация возбудителей этих

заболеваний как между собой, так и с гонококками. Что касается условно-патогенных микроорганизмов,

таких как эпидермальный стафилококк, энтерококк, зеленящий и пиогенный стрептококки, кишечная

палочка, дифтероиды и др., то они очень редко, не более чем в 1—5% случаев, могут быть

самостоятельными возбудителями уретрогенных инфекций и значительно чаще определяются в наружных

половых органах здоровых мужчин и женщин в ассоциации с другими возбудителями ИППП.



ТРИХОМОНИАЗ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ

В общей структуре уретрогенных ИППП частота трихомониаза оценивается примерно в 10%.

Трихомониаз передается половым путем и обычно сочетается с другими ИППП. Случаи неполового

заражения (через предмета туалета, индивидуальное белье) чрезвычайно редки. Новорожденные

заражаются при прохождении родовых путей больной матери. Трихомонадной инвазии способствует

изменение рН влагалища и гормонального статуса. В эпидемиологическом отношении серьезную

проблему представляют больные с вялотекущим воспалительным процессом и трихомонадоносители, а

также больные со штаммами, резистентными к метронидазолу.

Этиология и патогенез. Trichomonas vaginalis относится к типу простейших,

семействуTrichomonadidae, роду Trichomonas и представляет собой одноклеточный организм обычно

грушевидной формы величиной от 8 до 24 мкм со жгутиками и ундулирующсй мембраной,

обеспечивающими способность к активному перемещению. Через все тело трихомонады проходит

опорный стержень – аксостиль. В цитоплазме трихомонад при электронной микроскопии видны круглые

гранулы, образующие конгломераты около ядра, пищеварительные вакуоли, иногда содержащие

фагоцитированные бактерии, ядро с комплексом аппарата Гольджи. Трихомонады могут существовать не

только в жгутиковой (грушевидной, вегетативной), но и в амебоидной форме, при которой движения

жгутиков не видны, а перемещение самого паразита происходит настолько медленно , что он кажется

неподвижным. Амебоидная форма отличается большей величиной (до 30 мкм) и формой, повторяющей

рельеф эпителиальной клетки, на которой она паразитирует; способна фагоцитировать целые клетки,

однако фагоцитоз может быть незавершенным; возможен эндоцитобиоз (в частности, при гонорейно-

трихомонадной инфекции).



Трихомонады поражают лишь плоский эпителий. Попадая в мочеиспускательный канал и канал шейки

матки, они затем распространяются по протяжению слизистой оболочки и через межклеточные пространства

проникают в субэпителиальную соединительную ткань, вызывая воспалительную реакцию с поражением,

поражая лакуны и железы уретры, проникают в лимфатические щели и сосуды, перемещаются в половые

железы, вызывая их воспаление.

Трихомониаз – многоочаговое заболевание, при котором возбудитель может обнаруживаться не только в

любых мочеполовых органах, но и поражать миндалины, конъюнктиву глаза, прямую кишку,

обнаруживаться в легких у новорожденных.

Присутствие трихомонад в мочеполовых органах нередко не сопровождается какими-либо симптомами

(асимптомная инфекция). Без лечения процесс продолжается неопределенно долго, однако иногда в половых

органах, особенно у мужчин, паразиты погибают сразу же или через непродолжительное время (транзиторное

носительство). Причины носительства не установлены. Предполагается роль случайных обстоятельств:

механического удаления мочой неуспевших фиксироваться к эпителиальным клеткам трихомонад,

присутствие химических веществ или продуктов метаболизма, ингибирующих паразитов, и т. п. У больных и

переболевших трихомониазом обрисуются различные сывороточные и секреторные антитела, но они не

способны обеспечить противоинфекционныи иммунитет ч предотвратить повторное заражение . Низкий

уровень иммунного ответа, характерный для трихомониаза, вероятнее всего, связан с особенностями

взаимодействия паразита с организмом-хозяином, так как в данном случае нет ни инвазии тканей, ни

выделения токсичных или антигенных продуктов.

Инкубационный период при трихомониазе варьирует от 3 дней до 1 мес (в среднем составляет 10—12

дней).

Классификация урогенитального трихомониаза аналогична используемой при гонорее.



К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Трихомониаз у мужчин протекает в форме уретрита (обычно

торпидного или бессимптомного, при хроническом течении – с очаговыми инфильтратами, литтреитом,

морганитом, колликулитом) и его осложнений: простатита (как правило, первично-хронического),

эпидидимита (чаще подострого с невысокой и кратковременной температурной реакцией,

выделениями из уретры, не прекращающимися как при гонорее, поражением хвоста и тела придатка),

везикулита, куперита, тизонита, парауретрита, поражений кожи (баланопостит, эрозии и язвы полового

члена, напоминающие шанктриформную пиодермию).

Трихомониаз у женщин и девочек характеризуется преимущественным поражением нижнего отдела

мочеполового тракта. Свежий трихомониаз может начинаться остро, подостро и торипидно.

Хронический – течет торпидно с частыми обострениями.



При остром вестибулите малые половые губы отечны, гиперемированы, слизистая оболочка

эрозирована, приобретает зернистый вид. При остром вульвите большие половые губы отечны,

гиперемированы, покрыты гнойными выделениями и корками, эрозированы, иногда изъязвлены, процесс

может переходить на кожу внутренней поверхности бедер, паховые складки, промежность, задний проход.

Острый вестибулит и вульвит сопровождаются обильными выделениями, зудом наружных половых органов,

жжением при мочеиспускании. При хроническом вестибулите могут быть мелкие пятна, соответствующие

устьям крипт, малых вестибулярных желез, ходов Скене и бартолиновых желез; появляется зернистость

слизистой оболочки преддверия. Уретрит бывает обычно бессимптомным даже при свежем трихомониазе и

лишь иногда с резью и болью при мочеиспускании или с императивными позывами на мочеиспускание и

болезненностью в его конце. Вагинит (кольпит) острый – проявляется обильными жидкими пенящимися

гнойными выделениями желтого цвета с неприятным запахом, зудом наружных половых органов, жжением

при мочеиспускании, болезненностью при половом акте; слизистая оболочка влагалища гиперемирована,

покрыта гноем (больше в заднем своде), эрозирована, кровоточит. При подостром кольните зуд наружных

половых органов и гиперемия слизистой оболочки менее выражены, выделения беловато-желтой окраски,

но их количество меньше. Свежий торпидный и хронический кольпит вне обострения проявляется

умеренной гиперемией слизистой оболочки малых половых губ и влагалища, жидкими желтоватыми,

нередко пенящимися выделениями, очаговостью поражений. Эндоцервицит в острой стадии проявляется ее

отеком, гиперемией, эрозией чаще на задней губе шейки матки, выделениями из цервикального канала. При

хроническом эндоцервиците эрозии приобретают фолликулярный характер.

Недавно получены доказательства возможной связи между трихомониазом влагалища и

неблагоприятными исходами беременности, особенно ранним разрывом плодного пузыря и

преждевременными родами.

Восходящий трихомониаз (метроэндометрит, аднексит, параметрит) клинически не отличается от гонореи.



Для диагностики трихомониаза применяются следующие методы:

• микроскопия нативных препаратов (возбудитель определяется по характерной форме и

толчкообразным движениям и жгутикам);

• микроскопия препаратов, окрашенных митиленовым синим и по Граму, иногда по Романовскому—

Гимзе и др.;

• культуральные исследования особенно ценны для выявления атипичных форм;

• иммунологические методы (РСК, РПГА, РИФ в сыворотке крови и секрете половых желез) не

используются в качестве основного диагностического теста из-за того, что у ряда больных они бывают

отрицательными и остаются положительными после излечения или ложноположительны у неболевших

трихомониазом;

• антигены трихомонад выявляются с помощью метода латекс-агглютинации;

• перспективным для выявления ДНК-последовательностей трихомонад (особенно у мужчин)

является метод ПЦР.

В отделяемом уретры у мужчин содержится значительно меньше возбудителей, и они часто

малоподвижны, поэтому все методы диагностики трихомонназа у мужчин менее надежны, чем у

женщин. Из-за различий в условиях обитания трихомонад в мужской уретре и во влагалище женщин для

получения более надежных результатов обследование больных необходимо проводить различными

методами, исследуя не только уретральное и вагинальное отделяемое, но и секрет предстательной

железы, семенных пузырьков, бульбоуретральных желез, сперму, осадок свежевыпущенной мочи.

Больным свежим торпидным, свежим осложненным и хроническим трихомониазом для

установления этиологического и топического диагноза проводится клинико-инструментально-

лабораторное обследование после комбинированной (без химической) провокации .



Л е ч е н и е больных свежим острым и подострым неосложненным трихомонадным уретритом,

кальцитом проводится только протистоцидными препаратами; используют:

• метранидазол (трихопол, флагил) внутрь по 0,5 г 4 раза в сутки в течение 5 дней; или по 0,25 г 2

раза в сутки в течение 10 дней; или в первые 4 дня по 0,25 г 2 раза в сутки, в остальные 4 дня по 0,25 г 2

раза в день; или 2,0 г однократно;

• тинидазол – внутрь в дозе 2,0 г однократно или по 0,5 г 2 раза в сутки ежедневно в течение недели;

• тиберал – внутрь по 0,5 г 2 раза в сутки в течение 5 дней.

• женщинам, больным трихомониазом, применяют вакцину «солкотриховак»; один флакон вакцины

содержит 7*104 лиофилизированных лактобацилл, лактобактерин эффективно стимулирует иммунную

систему макроорганизма; вакцина «солкотриховак» назначается одновременно с протистоцидными

препаратами, так как развитие антител при ее применении происходит в течение 2—3 нед.

Индуцированные вакциной антитела в состоянии непосредственно воздействовать на Т.vaginalis, а также

на различные сходные по антигенным свойствам патогенные микроорганизмы – Staph. aureus,

стрептококки группы В и D, Enterobacter и другую оппортунистическую микрофлору. Основную

вакцинацию производят тремя внутримышечными инъекциями с интервалом 2 нед, ревакцинацию –

через 1 год, что обеспечивает микробиологическую защиту слизистой оболочки уретры в течение 2—3

лет:

• протистоцидным действием также обладают макмирор, эфлоран, атриксин.



Больным свежим торпидным, свежим осложненным и хроническим трихомониазом проводится

комплексное лечение . В таких случаях наряду с протистоцидными препаратами назначают

иммунотерапию, ферментотерапию, физиотерапию и местное лечение: промывания уретры растворами

фурацилина 1 : 5000, фурозолидона 1 : 5000, 3% раствором борной кислоты, оксицианида ртути 1 : 1000,

нитрата серебра 1 : 1000—1 : 6000; инсталляции уретры 5% эмульсией препарата АСД – III фракция в

растворе фурацилина 1 : 5000 или 1—2% растворе борной кислоты; осарсол-акрихиновой взвесью

(осарсола – 20 г, акрихина – 0,1 г, борной кислоты 5,5 г. тетрациклина 200 тыс. ЕД, 3% раствора

левомицетина – 200 мл); 5—10% взвесью осарсола (осарсола 5 г, борной кислоты 3 г, дистиллированной

воды 1000 мл); 1—2% раствором протаргола.



ГАРДНЕРЕЛЛЕЗ

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з .

Gardnerella vaginalis – факультативный анаэроб, мелкие грамотрицательные или грамвариабельные

бескапсульные неподвижные палочки, нередко коккобациллы, неподвижные, длиной 1,0—2,0 мкм,

толщиной 0,3—0,6 мкм, часто обладающие полиморфизмом, продуцирующие аминокислоты и уксусную

кислоту.

C. vaginalis является патогенным микроорганизмом, часто встречающимся при воспалительных

заболеваниях мочеполовых органов у женщин репродуктивного возраста, реже у мужчин. Заражение

происходит при половых контактах, что подтверждается отсутствием C. vaginalis у здоровых девственниц.

Возможность заражения ограничивается невысокой вирулентностью возбудителя, но она повышается при

применении внутриматочных средств контрацепции, нарушении гормонального статуса, иммунологичсской

реактивности, микробиоценоза кишечника, предшествующей антибактериальной терапией, наличием

воспалительных заболеваний мочеполового тракта. Наиболее важный фактор риска инфекции C. vaginalis –

частая смена половых партнеров и наличие вагинита. Инфекция C. vaginalis в 50% случаев течет

бессимптомно, что наблюдается главным образом у мужчин. При гарднереллезе выявляются также и другие

возбудители ИППП: дрожжеподобные грибы рода Candida, хламидии, гонококки, трихомонады и т. д.

Инкубационный период – от 5 дней до 3 нед (в среднем 7—10 дней).



ХЛАМИДИОЗ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ

Урогенитальный хламидиоз – наиболее распространенная инфекция, передаваемая половым путем,

встречающаяся в 2—4 раза чаще, чем гонорея, и в 7,5 раза чаше, чем сифилис. По далеко не полным

данным, в мире ежегодно регистрируется до 89 млн больных урогенитальным хламидиозом.

Социальная значимость урогенитального хламидиоза обусловлена не только высоким уровнем

заболеваемости с частыми осложнениями, но и неблагоприятным влиянием, которое инфекция оказывает

на демографические показатели, существенно повышая частоту мужского и женского бесплодия.

В настоящее время С. trachomatis является самой частой причиной негонококковых уретритов у мужчин,

хронических воспалительных заболеваний органов малого таза у женщин, хронического простатита, острого

эпидидимита улиц моложе 35 лет, трубного бесплодия и большого процента внематочной беременности.

Урогенитальный хламидиоз ведет к привычному певынашиванию беременности, внутриутробному

инфицированию плода, инфицированию новорожденного и тем самым к повышению антенаталы-юй

смертности, возникновению конъюнктивита и пневмонии у новорожденных.

Высокая распространенность урогенитального хламидиоза в настоящее время обусловлена как

особенностями возбудителя (в частности, увеличением частоты его персистентных форм, устойчивых к

противохламидийным антибиотикам в связи с их бесконтрольным или нерациональным приемом, а также

самолечением), так и социальными факторами, аналогичными рассмотренным при гонорее.



Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з . Chlamydia trachomatis (серовары D – К) – возбудитель

урогенитального хламидиоза – в первую очередь инфицирует мочеполовые органы (уретру у мужчин,

канал шейки матки у женщин), а также способен поражать прямую кишку, заднюю стенку глотки,

конъюнктиву глаза, эпителиальные и эпителиоидные клетки различных органов, клетки

ретикулоэндотелия, лейкоциты, моноциты, макрофаги. Инфекция обычно передается половым путем, а

также может быть передана из генитального тракта инфицированной матери новорожденному.

Внеполовой путь передачи (через загрязненные инфицированным отделяемым руки, белье,

инструментарий, общую постель и т. д.) встречается редко.

Источником заражения урогенитальным хламидиозом чаще всего являются больные, не знающие о

наличии у них этой инфекции, практикующие частые половые связи с постоянной сменой половых

партнеров и не использующие средств индивидуальной профилактики вензаболеваний (презервативы и

т. д.).

Доказано, что урогенитальный хламидиоз увеличивает восприимчивость к инфицированности ВИЧ-1,

а штаммы ВИЧ-инфекции, выделенные от таких больных, более вирулентны.



С. trachomatis – патогенная грамотрицательная бактерия, открытая в 1903 г. Л. Гельберштедтером и С.

Провачеком, входит в порядок Chlamydeales, семейство Chlamydiaceae, род Chlamydia. Помимо C.

trachomatis, в него входят еще 3 вида: С. psitacci, С. pecorum, С. pneumoniae. Все хламидии сходны по

морфологическим признакам, имеют общий родоспецифический антиген , характерный для

грамотрицательных бактерий и представленный липополисахаридом (LPS) наружной мембраны клеточной

стенки, а также различные видо-, подвидо– и типоспецифические антигены . Главной биологической

особенностью хламидий является их уникальный облигатный внутриклеточный цикл развития, в котором

участвуют две формы возбудителя : элементарные тельца (ЭТ), адаптированные к внеклеточному

выживанию, мало подвержены действию антибактериальных препаратов диаметром 0,2—0,3 мкм с

электронно-плотным нуклеотидом и протопластом, что обеспечивает устойчивость к факторам внешней

среды (инфекционная форма заболевания), и внутриклеточные спороподобные, метаболически активные

(но не вырабатывающие собственной энергии, а живущие за счет энергии клетки-хозяина) ретикулярные

(инициальные) тельца (РТ) – форма внутриклеточного существования паразита, обеспечивающая его

репродукцию, диаметр их 0,5—1,0 мкм, без электронно-плотного нуклеоида. Посредством специфических

рецепторов ЭТ прикрепляются к клеткам эпителия, проникая внутрь их фагосом. Здесь в цитоплазматической

вакуоли (эндосоме) ЭТ трансформируются через стадию переходных телец (ПТ) в РТ, а последние

подвергаются бинарному делению. После периода роста и деления РТ подвергаются обратной

трансформации через стадию ПТ в ЭТ. В итоге вся вакуоль заполняется ЭТ и превращается во «включение» в

цитоплазме клетки-хозяина. Полный внутриклеточный цикл развития хламидий при изучении in vivo на

культуре продолжается 48—72 ч, в зависимости от штамма хламидий, природы клеток-хозяев и условий

среды. После лизиса клетки-хозяина сотни новых ЭТ и РТ выделяются в межклеточные пространства,

инфицируя другие клетки.



Иммунный ответ на хламидий характеризуется клеточными и гуморальными иммунными реакциями, в

частности выработкой специфических IgА, IgG, IgМ, что, однако, не приводит к резистентности к инфекции.

Постинфекционный иммунитет нестойкий и кратковременный. Возможны случаи реинфекции и

суперинфекции. В последние годы сообщается о формировании персистентных форм хламидийной

инфекции (при которых хламидий, несмотря на прерывание типичного цикла развития, остаются

жизнеспособными, но менее чувствительными к воздействию защитных факторов организма и

антибиотиков), что сопровождается морфологическим увеличением возбудителей и изменением их

антигенного состава (с уменьшением экспрессии основного видоспецифического антигена наружной

мембраны хламидий – МОМР и LPS и увеличением экспрессии ассоциированного с внутренней мембраной

белка теплового шока хламидий – Н5Р-60). Последний на 50% идентичен такому же белку мембраны клетки

человека, в связи с чем иммунная и фагоцитарная системы перестают распознавать его как чужеродный, не

формируя адекватных реакций; однако антитела к Н5Р-60 могут вызывать аутоиммунные поражения тканей,

обусловленные перекрестными реакциями с Н8Р-60 человека. Уменьшение же количества МОМР в

клеточной стенке атипичных РТ персистирующих форм хламидий, по мнению ряда авторов, может

приводить к уменьшению чувствительности к антибиотикам из-за того, что МОМР способен

функционировать как порин, пропуская в стенку большие гидрофильные молекулы, к которым относится

большинство антибиотиков. Персистирование хламидий в особых мембраноограниченных зонах эпителия и

трихомонад, а также в нейтрофилах, макрофагах, лимфоцитах, в эндотелиоцитах лимфатических капилляров

и во внеклеточных фагосомах также способствует переживанию возбудителями периода лекарственной

терапии.



Хламидийная инфекция имеет высокую контагиозность: хламидий выявляют у 80% женщин – половых

партнерш инфицированных хламидиями мужчин. Очень часто хламидийная инфекция сочетается с

возбудителями других ИППП, что увеличивает патогенность каждого входящего в ассоциацию

микроорганизма. Инкубационный период хламидийного уретрита, составляющий в среднем 2—3 мед, при

смешанной инфекции обычно увеличивается.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а

Урогенитальный хламидиоз у мужчин протекает чаще всего в форме уретрита . В отличие от

гонорейного уретрита хламидийный уретрит протекает, как правило, подостро с небольшими гнойно-

слизистыми выделениями и незначительными дизурическими расстройствами или торпидно,

субманифестно, когда больные замечают только незначительные слизистые выделения из уретры по утрам

или только склеивание наружного отверстия мочеиспускательного канала. Нередко больные вообще не

замечают торпидного уретрита, который диагностируется лишь по увеличенному количеству лейкоцитов при

микроскопии соскобов из уретры. Зачастую наличие уретрита распознается врачом, когда больной

обращается уже с какими-нибудь осложнениями. Хламидийный уретрит очень часто протекает в виде

смешанной инфекции с другими возбудителями ИППП: гонококками, трихомонадами, уреаплазмами,

гарднереллами, вирусами герпеса простого I и II иммунотипа. Особое значение имеет смешанная инфекция с

гонококками, при которой чаще бывает клиника острого уретрита (обильные гнойные выделения из уретры,

режущие боли в начале мочеиспускания, мутная от гноя моча). Смешанная инфекция с хламидиями имеет

место в 30% случаев гонореи. Без лечения хламидий могут сохраняться в уретре неопределенно долго и

давать различные осложнения.



Хронический простатит нередко сопутствует хламидийному уретриту. Он сопровождается симптомами,

свойственными уретриту, с наличием парестезии и болей в области промежности, крестца и прямой кишки

(ощущение тяжести, давления), усиливающихся при длительном сидении, дефекации, езде в транспорте и т.

д., иногда иррадиирующих в половой член, мошонку, крестец, поясницу. Функциональные расстройства при

этом складываются из расстройства со стороны мочевого аппарата (частые и болезненные позывы к

мочеиспусканию, частичная задержка мочи и т. д.), расстройств половой функции (слабая эрекция;

преждевременная эякуляция, утрата оргазма), расстройств со стороны нервной системы и психики (в форме

вторичного неврастенического синдрома, бессонницы, повышенной утомляемости, снижения

работоспособности, расстройства сердечной деятельности, неврологических болей, исчезающих после

излечения простатита). Примерно у 2/3 больных хронический хдамидийный простатит протекает

бессимптомно. Течение хронического хламидийного простатита сопровождается обострениями.

Эпидидимит острый начинается с резких болей в области яичка, повышения температуры тела до 39—

40°С, гиперемии и отека соответствующей стороны мошонки. В связи с выпотом в оболочки яичка

(периорхиэпидидимит) или в связи с одновременным поражением придатка яичка (орхиэпидидимит)

органы мошонки не контурируются. Острота стихает через 2—5 дней даже без лечения, и в области хвоста

или тела придатка определяется плотный, слегка бугристый инфильтрат, часто замещающийся рубцом и

вызывающий обтурационную аспермию, что наряду с развитием аутоагрессии по отношению к

сперматозоидам служит причиной бесплодия. В процесс может вовлекаться семявыносящий проток,

который прощупывается в виде плотного болезненного шнура (деферентит), иногда весь семенной канатик

превращается в болезненный тяж толщиной с палец (фуникулит).



Урогенитальный хламидиоз у женщин характеризуется многоочаговостью и в подавляющем

большинстве случаев бессимптомностью (пока не разовьются осложнения – воспалительные заболевания

органов малого таза). Именно поэтому только 10—20% женщин обращаются к врачу самостоятельно,

остальные привлекаются к лечению после обнаружения хламидиоза у полового партнера, выявления при

профосмотрах или при обращении в связи с развитием осложнений.

Бартолинит – воспаление больших желез преддверия, чаще носит катаральный характер. Хламидии

локализуются в цилиндрическом эпителии выводных протоков бартолиновой железы, обусловливая

воспаление лишь устьев выводного протока железы. Но при смешанной инфекции с гонококками возможно

развитие острого абсцесса железы с лихорадкой, сильными болями, что требует оперативного вмешательства.

Эндоцервицит – воспаление шейки матки – наиболее частое и типичное проявление урогенитального

хламидиоза у женщин. Заболевание обычно не вызывает жалоб, но иногда больные указывают на выделения

из влагалища, тянущую боль внизу живота. При осмотре вокруг наружного отверстия шеечного канала

образуются эрозии, а из канала вытекают слизисто-гнойные выделения. Нередко в области зева видны

лимфоидные фолликулы (фолликулярный цервицит), не встречающиеся при других урогенитальных

инфекциях.

Эндометрит иногда возникает в послеродовом или послеабортном периоде, когда хламидии внедряются

в эпителиальные клетки слизистой оболочки тела матки. В острых случаях появляются боли внизу живота,

повышается температура тела до 39°С, нарушается менструальный цикл, маточные кровотечения, обильные

слизисто-гнойные выделения из шеечного канала. Эндометрит может протекать хронически – с менее

выраженными симптомами: тупыми болями внизу живота, кровянистыми «мажущими» выделениями. Шейка

матки зияет, выделения менее выражены. При пальпации матка увеличена, болезненна. При хроническом

процессе нарушается менструальный цикл, выделения из шеечного канала скудные, чаще жидкие или

слизисто-гнойные.



Сальпингит – самое частое проявление восходящей хламидийной инфекции. Хламидии инфицируют

маточные трубы, распространяясь на их эпителий из цервикального канала и эндометрия. Воспаление

может захватывать яичники (сальпингоофорит). Эти осложнения нередко протекают субклинически,

малосимптомно и выявляются только при обследовании гинекологом в связи с бесплодием и т. д.

Острый сальпингит и сальпингоофорит сопровождаются усилением болей, особенно при движении,

физической нагрузке, мочеиспускании, дефекации, температурой до 38—39°С, тошнотой, учащением

мочеиспускания, задержкой стула, слизисто-гнойными выделениями из шеечного канала, нарушением

менструального цикла.

Пельвиоперитонит – воспаление тазовой брюшины области малого таза. Может протекать

субклинически и остро. В последнем случае больных беспокоят резкие, часто схваткообразные боли

внизу живота, метеоризм, запоры, температура тела около 38—39°С. Брюшная стенка напряжена,

симптом Щеткина—Блюмберга резко выражен. СОЭ значительно увеличена при нормальном количестве

лейкоцитов крови.

Фарингит и проктит у женщин и мужчин отличаются мало– или бессимптомностыо,

инфицирование обычно происходит при оро– или аногенитальных контактах.

Офтальмохламидиозы протекают в виде простого или фолликулярного конъюнктивита

(«пиратрахома») и развиваются, как правило, в результате заноса хламидии из мочеполового очага

инфекции руками.



Инфицирование новорожденных может наступить во внутриутробной жизни (трансплацентарно или

через инфицированные околоплодные воды) или при прохождении плодом инфицированных родовых

путей больной матери, когда хламидии попадают в ротоглотку, дыхательные пути, глаза, влагалище,

уретру или прямую кишку. Симптоматика урогенитального хламидиоза у новорожденных обычно более

выражена, чем у взрослых, и проявляется вульвовагинитом, уретритом, цервицитом, нередко с

диффузной гиперемией вульвы, отеком наружных половых органов и их мацерацией в результате

обильных гнойных выделений; фарингиты, евстахеиты и проктиты могут быть асимптомными;

конъюнктивиты, возникающие через 7—14 дней после рождения, также, как правило, не

сопровождаются острым гнойным воспалением. С. tpachomatis является наиболее частой причиной

подострой пневмонии, не сопровождающейся температурой, развивающейся на 1—3-м месяце жизни

ребенка, ее характерными признаками являются; частые приступы отрывистого кашля, расширение

легких, двусторонние диффузные инфильтраты на рентгенограмме грудной клетки, эозинофилия.



Диагностика урогенитального хламидиоза проводится путем непосредственной идентификации ЭТ и

РТ хламидии в клинических образцах с помощью окраски по Романовскому—Гимзе (ЭТ окрашиваются в

красный и фиолетово-красный, а РТ – в синий и голубой цвета), прямого иммунофлюоресцентного

метода со специфическими антителами; посева на клеточные культуры (Мс-Соу, Не Lа-229), генными

методами (полимеразной цепной реакцией и др.) или путем выявления антител хламидий в сыворотке

крови (реакция связывания комплемента, реакция непрямой гемагглютинации, микрометод реакции

непрямой иммунофлюоресценции и др.), секрете предстательной железы, семенной жидкости

(иммуноферментный анализ) и т. д. Наиболее достоверные результаты дает культуральный метод,

однако «золотым стандартом» может считаться сочетание культурального и генного методов.

Топическая диагностика осуществляется с помощью уретроскопического, ультразвукового,

бимануального и других методов исследования.



Л е ч е н и е урогенитального хламидиоза является весьма сложной проблемой. Только при

неосложненном свежем остром и подостром поражении уретры, слизистой оболочки канала шейки матки

или прямой кишки можно ограничиться этиотропными препаратами, продолжительность их приема 7—10

дней (азитромицин назначают однократно внутрь в дозе 1,0 г); патогенетическую и местную терапию при

этом применяют лишь в случае безуспешной антибиотикотерапии. Следует учитывать, что иногда новый

эпизод «свежего хламидиоза» может наслаиваться на уже имеющуюся персистентную инфекцию. В

подобных случаях, а также при свежем торпидном, свежем осложненном и хроническом процессах

назначают комплексное лечение. При этом этиотропныс препараты назначают (в течение 21 дня)

одновременно или в середине курса иммунотерапии (пирогенал, тактивин, тималин, индуктор интерферона

неовир, свечи виферон и т. д.), ферментотерапии (химотрипсин, рибонуклеаза и др.), физиотерапии и

адекватного местного лечения (см. «Гонорея»). Следует помнить, что субтерапевтическая доза антибиотиков,

а также назначение сульфаниламидов, пенициллина, цефалоспоринов I и II поколений, левомицетина

является важным фактором персистенции хламидий. Терапия же сочетанной хламидийно-гонорейной

инфекции препаратами пенициллина нередко приводит к трансформации хламидий в L-подобные формы,

что может послужить причиной рецидива инфекции или ее бессимптомного носительства.

Беременных лечат эритромицином внутрь по 0,5 г через 6 ч в течение 7 дней; ровамицином внутрь по 3

млн ЕД 3 раза в день 7—10 дней; рулидом по 150 мг 2 раза в день 7—10 дней, азитромицином – 1,0 г в

однократной дозе. Детям назначают азитромицин внутрь по 10 мг/кг в 1-й день, затем по 5 мг/кг 4 дня или

рокситромицин внутрь по 50 мг 2 раза в день 7—10 дней (детям 4—6 лет), по 100 мг 2 раза в дет, 7—10 дней

(детям 7—12 лет) в сочетании с местными процедурами: сидячими ванночками из настоя цветков ромашки

или шалфея (1 столовая ложка на 1 стакан кипятка), перманганата калия (1 : 5000—1 : 10000) 2 раза в день

или спринцевания теми же настоями и растворами. Детям при хламидийном конъюнктивите и пневмонии

назначают эритромицин внутрь по 50 мг/кг/сут, разделив на 4 приема, в течение соответственно 2 и 3 нед.



МИКОПЛАЗМОЗ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з . Среди этиологических агентов негонококковых заболеваний

мочеполовой сферы важное место принадлежит микоплазмам – микроорганизмам, относящимся к классу

Mollicutes, семейству Mycoplasmatoaceae, в состав которого входят два рода: Mycoplasma (около 100 видов) и

Ureaplasma (3 вида). Являясь грамотрицательным и микроорганизмами, микоплазмы отличаются от

бактерий отсутствием ригидной клеточной стенки (вместо которой имеется пластичная отграничивающая

мембрана), выраженным плеоморфизмом, мельчайшими размерами репродуцирующихся частиц (120—150

им), способностью проходить через бактериальные фильтры; от вирусов – способностью расти на

бесклеточных питательных средах, метаболизировать ряд субстратов, наличием одновременно ДНК и РНК,

чувствительностью к антибиотикам. Отсутствие клеточной стенки и малые размеры микоплазм обеспечивают

их тесное прилегание и внедрение в эпителий мочеполовых и фекальных путей с большей защищенностью

от воздействия гуморальных и клеточных факторов иммунитета.

Три представителя патогенных микоплазм способны колонизировать мочеполовой тракт и поэтому

называются генитальными.

М. hominis могут быть причиной эндометритов, сальпингитов, послеабортной и послеродовой

лихорадки , и лишь при особых обстоятельствах – уретритов (и их осложнений) у мужчин. Клетки М. hominis

имеют округлую или овальную форму, величину от 100 х 120 до 600 х 1200 им, покрыты трехслойной

асимметричной мембраной толщиной до 10 нм. Их центральная зона представлена сетью тонких

агрегированных осмиофильных нитей («ядерная область»). Там же располагаются мембранные структуры,

состоящие из сложно упакованных трехслойных мембран с повышенной осмиофильностью, к которым

подходят многочисленные нити нуклеоида. Вид колоний М. hominis на плотных питательных средах обычно

сравнивают с яичницей-глазуньей. М. hominis разлагает аргинин, не разлагает глюкозу, не имеет фосфатной,

липазной и уреазной активности.



U. urealiticum играют чрезвычайно важную роль в развитии патологии уретры и придаточных

половых желез мужчин, а также нарушения фертильности за счет непосредственного влияния на

сперматозоиды и их подвижность. Этим возбудителем обусловлено до 15% негонококковых

заболеваний мочеполовой сферы у мужчин. Уреаплазмы обнаруживают и у женщин – половых

партнерш больных уреаплазменным уретритом мужчин, чаще у женщин с повышенной сексуальной

активностью, наличием воспалительных заболеваний мочеполового тракта и беременных. Особенно

высока их распространенность среди больных ИППП и иммунодефицитами. U. urealiticum чрезвычайно

малы (от 5 до 20 мкм) и для роста нуждаются в мочевине, которую они метаболизируют с помощью

собственного фермента уреазы; выделяющийся при этом аммоний заметно ощелачивает среду, что

легко определить по изменению цвета индикатора (бромтимолового синего). Выделяют по меньшей

мере 14 сероваров этого возбудителя, U. urealiticum способны прикрепляться не только к эпителиальным

клеткам уретры и сперматозоидам, но и к фибробластам и эритроцитам человека, их часто выделяют из

верхних дыхательных путей новорожденных при бессимптомной инфекции, острой пневмонии или

хроническом заболевании легких. Персистирование их обусловлено подавлением специфических

иммунных реакций, связанных с активацией супрессорных клеток.

М. genitalium в большей мере причастны к развитию хронических и рецидивирующих

негонококковых уретритов, в том числе осложненных хроническим простатитом и болезнью Рейтера у

гомосексуалистов и бисексуалов. Сывороточные антитела к М. genitalium обнаруживают как у мужчин,

так и у женщин.



Урогенитальный микоплазмоз обычно ассоциируется с другими возбудителями ИППП: хламидиями,

гонококками, трихомонадами, гарднереллами, вирусом простого герпеса I и II типа, грибами Candida.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Классификация урогенитального микоплазмоза аналогична используемой
при гонорее. Клинически урогенитальный микоплазмоз не имеет особенностей, отличающих его от других
негонококковых заболеваний мочеполовой сферы, однако он течет менее остро, чем гонорея.

Генитальные микоплазмы могут персистировать не только в урогенитальном, но и респираторном тракте,

а также в других тканях организма. Транзиторный гематогенный занос этих возбудителей из очага
персистенции в другие ткани происходит при нарушении естественных барьеров (травма) и стрессорных
состояниях организма, сопровождающихся иммуносупрессией.

Д и а г н о с т и к а . Для выявления урогенитальных микоплазм применяют:

• метод культурального исследования (используют секрет предстательной железы, эякулят, пробы со

слизистой оболочки уретры, мочу) на твердых и жидких средах. Рост

U. urealiticum наступает на 1—3-и сутки, а М. hominis и М. genitalium – на 3—5-е сутки. Идентификацию
выделенных культур проводят с помощью реакции ингибиции роста, реакции ингибиции метаболизма (РИМ)
и РИФ, а также варианта этой реакции – эпииммунофлюоресценции;

• антигены микоплазм и уреаплазм в материале из уретры, шейки матки, секрете предстательной железы

определяются в реакциях агрегатгемагглютинации – РАГА, ИФА, ПИФ, но для их реализации необходимы
стандартные наборы антисывороток;

• метод генетических зондов и ПЦР, отличающиеся высокой чувствительностью и диагностической
эффективностью;

• серологическая диагностика урогенитального микоплазмоза трудна в связи с большим количеством

серотипов возбудителя и проводится с помощью реакции связывания комплемента, РИМ, реакции
пассивной гемагглютинации.



Л е ч е н и е больных урогенитальным микоплазмозом проводится по тем же принципам, что и

гонореей. Поскольку используемые для его лечения антибиотики обладают не бактерицидной, а

бактериостатической активностью, определяющую роль в лечении играет иммунный ответ больного.

М. hominis чувствительны к препаратам тетрациклинового ряда, но резистентны к эритромицину и

рифампицину. При наличии тетрациклинрезистентных штаммов возбудителя используют клиндамицин

или фторхинолоны. U. urealiticum чувствительны к макролидам, аминогликозидам, в частности

гентамицину, но в 10% случаев резистентны к тетрациклинам. Наибольшей активностью по отношению к

U. urealiticum из фторхинолонов обладает офлоксацин.



ГАРДНЕРЕЛЛЕЗ

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з .

Gardnerella vaginalis – факультативный анаэроб, мелкие грамотрицательные или грамвариабельные

бескапсульные неподвижные палочки, нередко коккобациллы, неподвижные, длиной 1,0—2,0 мкм,

толщиной 0,3—0,6 мкм, часто обладающие полиморфизмом, продуцирующие аминокислоты и уксусную

кислоту.

C. vaginalis является патогенным микроорганизмом, часто встречающимся при воспалительных

заболеваниях мочеполовых органов у женщин репродуктивного возраста, реже у мужчин. Заражение

происходит при половых контактах, что подтверждается отсутствием C. vaginalis у здоровых девственниц.

Возможность заражения ограничивается невысокой вирулентностью возбудителя, но она повышается при

применении внутриматочных средств контрацепции, нарушении гормонального статуса, иммунологичсской

реактивности, микробиоценоза кишечника, предшествующей антибактериальной терапией, наличием

воспалительных заболеваний мочеполового тракта. Наиболее важный фактор риска инфекции C. vaginalis –

частая смена половых партнеров и наличие вагинита. Инфекция C. vaginalis в 50% случаев течет

бессимптомно, что наблюдается главным образом у мужчин. При гарднереллезе выявляются также и другие

возбудители ИППП: дрожжеподобные грибы рода Candida, хламидии, гонококки, трихомонады и т. д.

Инкубационный период – от 5 дней до 3 нед (в среднем 7—10 дней).



К л и н и ч е с к а я к а р т и н а

Классификация гарднереллеза аналогична таковой при гонорее.

Важнейшим клиническим проявлением гарднереллеза у женщин является бактериальный вагиноз

– полимикробный клинический синдром, характеризующийся специфическими аномалиями

вагинальных выделений и нарушением вагинальной экологии, при котором лактобациллярная флора

замещается анаэробными микробами: Bacteroides, Peptococcus, Peptostreptococcus, Streptococcus gr. B,

Mobiluncus spp., Micoplasma hominis и др. Бактериальный вагиноз проявляется гиперемией слизистой

оболочки влагалища и шейки матки, уретры. В свежих острых случаях влагалищные выделения

обильные, бело-серого цвета, гомогенные, густые, выделения из цервикального канала и уретры обычно

необильные. В процесс могут вовлекаться полость матки и придатки (сальпингит), при этом больные

жалуются на зуд, жжение, обильные влагалищные выделения с резким рыбным запахом,

усиливающимся после полового акта. При свежем торпидном и хроническом процессах эти проявления

менее значительны или отсутствуют. Бактериальный вагиноз может осложняться хориоамнионитом,

послеродовым эндометритом, бактериемией. У мужчин гарднереллез протекает в форме торпидного

уретрита, который осложняется простатитом, эпидидимитом и т. д.



Д и а г н о з гарднереллеза устанавливается с учетом наличия «ключевых» клеток – клеток

влагалищного эпителия, сплошь покрытых небольшими грамвариабельными коккобактериями

(выявляются в нативном препарате или при окраске по Граму) и положительной пробы с 10% КОН

(рыбный запах, образующийся в результате перехода аномальных аминов в свободные летучие

соединения). Дополнительными критериями являются рН выделений от 5,0 до 6,5, значительное

уменьшение или полное отсутствие молочнокислых бактерий, отсутствие лейкоцитов и

грамвариабельности коккобациллярной флоры.

Л е ч е н и е . При свежей неосложненной инфекции у женщин и мужчин лечение ограничивают

применением тинидазола (в первые 2 дня но 2,0 г одномоментно, на 3-й и 4-е сутки – по 0,5 г 2 раза в

день); или метронидазола но 0,5 г 3 раза в день в течение 7 дней; тиберала по 0,5 г 2 раза в сутки в

течение 5 дней или клиндамицина внутрь по 300 мг 3 раза в день в течение 7 дней. При свежих

торпидных и хронических формах лечение должно быть комплексным с иммунотерапией (вакцина

«солкотриховак») и местным лечением (вагинальный крем далацин или котримоксазол, вагинальный

гель с метронидазолом в течение 7 дней).



СПИД – синдром приобретенного иммунодефицита. Является инфекционным заболеванием.

Возбудителем является вирус иммунодефицита человека – ВИЧ, который представляет собой

нейро- и лимфотропный ретровирус. Заболевание характеризуется различными опухолями,

вторичными оппортунистическими инфекциями с крайне тяжелым течением и

неблагоприятным прогнозом для жизни.

Дерматологическими проявлениями при ВИЧ-инфекции являются:

1) Сыпь (асимптомная, распространенная, симметричная), напоминающая сыпь при

кори или сифилитическую розеолу. Локализация сыпи.

2) Геморрагические пятна, как при геморрагическом аллергическом васкулите.

3) Вирусные поражения кожи (герпесы, контагиозный моллюск и др.).

4) Себорейный дерматит.

5) Саркома Капоши.

6) Возникновение и обострение инфекционных и паразитарных дерматозов.

7) Герпес простой и герпес опоясывающий.

8) Герпетический проктит.

9) «Волосатая» лейкоплакия.

10) Стойкий кандидоз.

ВИЧ-инфекция, кожные  проявления
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Возбудители ВИЧ-инфекции – ВИЧ-1 и ВИЧ-2 вызывают у человека одинаковые

клинические проявления. Время между заражением и появлением признаков СПИДа

составляет в среднем 10 лет.

Кожные заболевания у ВИЧ-инфицированных до развития иммунодефицита

протекают типично и не требуют специальных методов лечения. С развитием же

иммунодефицита их клиника и течение изменяются, в связи с чем возникают не только

трудности в диагностике, но и лечении дерматоза.

Себорейный дерматит является одним из наиболее частых проявлений СПИДа и

обычно начинается до развития других его симптомов. Тяжесть его коррелирует с

нарастанием иммуносупрессии и ухудшением общего состояния больного. Процесс

начинается с появления зудящих эритематозных пятен, покрытых жирными и

гиперкератотическими чешуйками и корками серо-желтого цвета в области лица,

волосистой части головы, паховых складок и разгибательных поверхностей верхних

конечностей. На волосистой части головы он сопровождается толстыми грязно-серыми

гиперкератотическими бляшками, которые могут сопровождаться нерубцовой алопецией.

При СПИДе процесс может принять генерализованный характер или распространиться на

весь кожный покров в виде интенсивно зудящих сливных эритематозных фолликулярных

бляшек. При лечении используется 2% кетоконазоловый крем.

ВИЧ-инфекция, кожные  проявления  (продолжение)
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Простой герпес – частое заболевание больных СПИДом.

Герпесвирус может проявлять и усиливать субклиническую ВИЧ-инфекцию.

Герпетическая инфекция может иметь атипичную клинику и персистирующее тяжелое

течение.

Сыпь нередко диссеминированная и без лечения приводит к формированию хронических

язв во рту, на лице, в области половых органов и любом другом участке тела.

Язвы становятся глубокими и трудно поддаются лечению. Их течение еще больше

усугубляется присоединением вторичной бактериальной инфекции. Тяжелые

прогрессирующие и болезненные перианальные и ректальные язвы в первую очередь

встречаются у мужчин-гомосексуалистов.

Хронические перианальные язвы, вызванные ВИЧ, ошибочно принимались за пролежни.

Инфекция может широко распространяться, и ее можно спутать с другими болезнями,

такими как импетиго.

ВИЧ-инфекция, кожные  проявления  (продолжение)
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Опоясывающий лишай может быть ранним симптомом СПИДа лиц, принадлежащих к

группам риска.

Он часто встречается у больных до возникновения клинических проявлений СПИДа.

Следует учитывать потенциальную воздушно-капельную передачу varicella и herpes zoster,

особенно в помещениях, где большая часть больных иммуносупрессивна.

При вирусных поражениях кожи у лиц, инфицированных ВИЧ, используют ацикловир

(внутрь или внутривенно). Существуют ацикловиррезистентные формы.

ВИЧ-инфекция, кожные  проявления  (продолжение)
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Часты различныеформы грибковых поражений кожи.

Кандидоз рта и глотки встречается почти у всех больных часто как первый симптом СПИДа и

указывает на прогрессирование заболевания.

Выделяют четыре клинические формы поражения рта и глотки:

• молочницу (псевдомембранозный кандидоз);

• гиперпластический кандидоз (кандидозная лейкоплакия);

• атрофический кандидоз;

• заеду (кандидозный хейлит).

На щеках и языке формируются бляшки, которые часто вызывают боль в горле и дисфагию.

Инфекция может спускаться в пищевод.

Кандидоз пищевода, трахеи, бронхов и легких развивается при выраженном

иммунодефиците. Без лечения заболевание становится тяжелым, но поражения внутренних

органов и фунгемии, как правило, не наступает.
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Иногда встречаются кандидозные онихии и рецидивирующий кандидозный

вульвовагинит.

Распространен микоз и онихомикоз, вызванные Trichophiton rubrum.

Причем онихомикоз встречается, как правило, в проксимальной подногтевой форме,

сопровождающейся молочно-белым пятном в проксимальной части ногтевой пластинки,

которая редко встречается у других людей.

Лечение грибковых поражений кожи и слизистых оболочек проводится кетоконазолом,

орунгалом и другими системными антимикотическими препаратами, которые не всегда

предотвращают развитие рецидивов. В таких случаях требуется назначение повторных

курсов лечения.

В резистентных и особо тяжелых случаях используют внутривенные вливания миконазола

или амфотерицина В.
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СПИД-ассоциированная саркома Капоши клинически проявляется множественными и

широко распространенными элементами как на коже, так и на слизистой оболочке.

Заболевание, как правило, развивается у мужчин-гомосексуалистов и женщин,

ВИЧ-инфицированных половым, а не шприцевым путем.

Вначале патологический процесс представлен слегка приподнятыми овальные или

удлиненными синюшно-фиолетовыми инфильтратами с нечеткими границами. Они чаще

всего обнаруживаются на туловище, голове и шее и могут возникать в местах травмы (в том

числе инъекции) по типу изоморфной реакции Кебнера или встречаться в дерматоме,

ранее пораженном опоясывающим герпесом.

По мере быстрого прогрессирования процесса возникают красные или фиолетовые

бляшки и узлы. Характерна генерализованная полилимфаденопатия.

В конечном итоге у большинства больных возникает специфическое поражение

внутренних органов (в первую очередь желудочно-кишечного тракта). Гистологическая

картина подобна классической форме саркомы Капоши.

Лечение проводится инъекциями α-интерферона.
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Псориаз у ВИЧ-инфицированных протекает тяжело в виде генерализованного

пустулезного псориаза или эритродермии, нередко с поражением ладоней. Обычно

появление или обострение псориаза – плохой прогностический признак СПИДа.

У больных СПИДом также встречаются:

• диссеминированный отрубевидный лишай с развитием инфильтрации и лихенификации

кожи;

• отдельные или широко распространенные вирусные бородавки, контагиозный моллюск и

бактериальные инфекции кожи (чаше распространенные стафилококковые и

стрептококковые пиодермиты , шанкриформная, хроническая язвенная, вегетирующая

формы пиодермии);

• атипично протекающая чесотка с поражением лица, волосистой части головы,

множественными гиперкератотическими шелушащимися бляшками на эритематозном

фоне (норвежская чесотка), интенсивным зудом, трудно поддающимся лечению

постскабиозным дерматитом;

• узловатая почесуха, злокачественные лимфомы кожи и др.

Сифилис у ВИЧ-инфипированных прогрессирует быстрее; до развития третичного

сифилиса иногда проходит несколько месяцев.
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Лечение дерматозов у ВИЧ-инфицированных требует постоянного

клинико-лабораторного контроля.

Дозы этиотропных препаратов при бактериальных, вирусных и грибковых

поражениях должны быть более высокими, а курсы лечения более

продолжительными и при необходимости повторными.

После достижения клинического выздоровления необходим

профилактический прием этиотропных препаратов.

Больным с ВИЧ-инфекцией требуются психологическая поддержка и

регулярное тщательное наблюдение.
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Меры общественной профилактики.

К основным эпидемиологическим и диспансерно-профилактическим
мероприятиям борьбы с ЗППП относятся:

• выявление, учет и лечение больных и источников заражения ЗППП,

• госпитализация больных с ранними манифестными формами и скрытыми
формами сифилиса в первые сутки после установления диагноза,

• обследование всех лиц, находившихся в половом и тесном бытовом клнтакте
с заболевшим,

• профосмотры декретированных групп населения и групп риска,

• обследование доноров,

• серологическое обследование на сифилис всех взрослых больных,
находящихся на лечении в стационарах различного профиля,

• применение единых методов диагностики и схем терапии больных
сифилисом и гонореей, утвержденных МЗ РФ,

• санитарно-просветительская работа.

Профилактика венерических болезней и ВИЧ-инфекции
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Индивидуальная профилактика осуществляется в пунктах профилактики и самостоятельно
лицом, имевшим случайную половую связь.

К мерам первичной профилактики относятся мероприятия, адресованные здоровым:
информирование населения об ИППП,

• работа с группами повышенного риска,

• содействие изменеию их поведения,

• увеличение степени доступности презервативов.

Вторичная профилактика направлена на лиц с диагностированными ЗППП для снижения
вероятности передачи возбудителя здоровым:

• улучшение качества диагностики и лечения ИППП,

• улучшение доступности, качества лабораторных услуг,

• эпидемическое лечение,

• массовое лечение,

• уведомление партнеров,

• скрининг на инфекцию,

• надзор за обязательностью регистрации случаев ИППП.

Территориальные санитарно-эпидемиологические службы совместно с КВД прослеживают
динамику заболеваемости ИППП, разрабатывают противоэпидемические мероприятия и
обеспечивают их качественное проведение.
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