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В В Е Д Е Н И Е

Социальная значимость гонореи определяется как ее часто

той, так и развитием ряда серьезных осложнений (Скрипкин Ю.К. 

и соавт., 1985). Постгонорейные осложнения регистрируются у 

24-75$ женщин и характеризуются разнообразием клинических про

явлений, основу которых в ряде случаев составляют фиброзные, 

дистрофические изменения, остающиеся после инфекции. Единой 

точки зрения на патогенез резидуальных изменений после гонореи 

пока нет (Туранова Е.Н., 1964, 1983; Мажбиц А.М., 1968;

Ильин И.И., 1980, 1983; Мавров И.И., 1980; Тищенко Л.Д. и со

авт. , 1982).

До настоящего времени не теряет своей актуальности совер

шенствование апробированных и разработка новых методов лечения 

венерических заболеваний (Скрипкин Ю.К. и соавт., 1988).

Современные данные молекулярной биологии, биохимии и био

физики клетки, клинической мембранологии расширяют известные 

представления о процессах, лежащих в основе воспаления и пост- 

воспалительных изменений тканей.

При воспалении создается множество предпосылок активации 

реакций перекисного окисления липидов (ПОЛ); воспалительный 

процесс характеризуется как "оксидативный стресс". В перокси- 

дацию вовлекаются прежде всего ненасыщенные жирные кислоты, 

входящие в состав клеточных мембран.

Процессы перекисного окисления липидов, являясь в опреде

ленных границах механизмом регуляции функций клетки, участвуя 

в саногенезе организма, могут приобретать пролонгированный 

характер и превращаться в одно из звеньев патогенеза, обуслов-



ливать мембранодеструкцию клеток, способствовать фиброгенезу, 

подавлять регенерацию тканей (Владимиров Ю.А. и соавт., 1972; 

Бурлакова Е.Б., 1977, 1980, 1981; Козлов Ю.А., 1977; Стру- 

ков А.И., 1983; Акимов В.Г., 1985; Веб/сг В.М., 1978; fjia y l 
Г. С. г. а . , 1980).

Сопряженная с процессами ПОЛ антиоксидантная система (АОС) 

организма приобретает значение модулятора воспалительных реак

ций и имеет прямое отношение к механизмам неспецифической рет? 

зистентности организма (Тарусов Б.Н., 1980; 7Л*.'.па^е/сг —

/А/&г к.В. е.а. ,1977; е.а., 1979).

Сведения об изменениях процессов ПОЛ и активности АОС орга

низма при различных заболеваниях, в том числе воспалительных, 

инфекционных, послужили основанием успешного применения препара

тов с антиоксидантным действием в комплексном лечении больных 

некоторыми дерматозами, диффузным гломерулонефритом, пневмонией, 

туберкулезом мочевого пузыря, женских половых органов (Кры

лов В.И. и соавт., 1981; Вербенко Е.В. и соавт., 1982; Полито- 

ва Л.Н. и соавт., 1986; Акимов В.Г., 1987; Колачевская Е.Н. и 

соавт., 1987).

Цель исследования

Разработка эффективных патогенетических методов лечения 

больных гонореей на основе изучения состояния процессов перекис

ного окисления липидов и антиоксидантной системы организма.

Для достижения указанной цели были поставлены следующие 

задачи:

1. Оценить состояние процессов перекисного окисления липи

дов, активность антиоксидантной системы крови и отделяемого по

ловых органов у женщин при различных клинических формах гонореи.

2. Определить критерии выбора метода лечения в зависимости



от выявленных метаболических нарушений и клинической формы 

гонореи.

3. Провести сравнительный анализ эффективности различных 

видов терапии: традиционной терапии, комплексного лечения с 

РУФОСК, комплексного лечения с антиоксидантами.

4. Определить комплекс биохимических показателей для выде

ления группы риска развития постгонорейных осложнений.

Научная новизна

Комплексными биохимическими исследованиями у больных гоно

реей установлено изменение антиоксидантного статуса организма, 

выражающееся в снижении активности супероксид - дисмутазы, ката- 

лазы, общей антиокислительной активности сыворотки крови; повы

шении содержания диеновых конъюгатов, малонового диальдегида в 

крови и отделямом половых органов.

Содержание продуктов перекисного окисления липидов, степень 

угнетения антиоксидантной системы организма коррелируют с тяже

стью поражения и длительностью течения инфекции.

Степень повышения содержания продуктов липопероксидации в 

отделяемом половых органов у больных до лечения выше, чем в кро

ви. Положительная динамика показателей липопероксидации после 

лечения в отделяемом половых органов опережает изменения биохи

мических показателей крови и служит информативным прогностичес

ким тестом течения заболевания.

Постгонорейные процессы характеризуются глубокими измене

ниями антиоксидантного статуса организма, что свидетельствует 

об их патогенетической значимости и является обоснованием для 

терапевтического применения препаратов антиоксидантного дейст

вия.



Практическая значимость

Определение содержания диеновых конъюгатов, малонового 

диальдегида в крови и отделяемом половых органов является объек

тивным информативным тестом оценки тяжести поражения, эффектив

ности проводимой терапии и прогнозирования исхода заболевания.

Разработаны и внедрены в практику здравоохранения эффектив

ные патогенетические методы лечения больных гонореей с использо

ваний реинфузий аутокрови, подвергнутой ультрафиолетовому облу

чению, антиоксидантов и их синергистов, что привело к снижению 

частоты постгонорейных процессов на 18%.
Ашэобадия работы

Материалы диссертации доложены на:

- научно-практических конференциях дермато-венерологов 

Урала, Сибири и Дальнего Востока (ноябрь 1984 г., май 1987 г. - 

Свердловск);

- научной сессии Свердловского НИКВИ и областного научного 

общества дерматовенерологов (ноябрь 1985 г.);

- годичных научных сессиях Свердловского медицинского инс

титута (апрель 1985 г. и май 1986 г.);

- 2-й Всесоюзной конференции "Биоантиоксидант" (май 1986 г., 

Москва);

- Пленуме Научного Совета по дерматологии и венерологии АМН 

СССР совместно с республиканской конференцией дермато-венерологов 

Литовской ССР (май 1986 г., Каунас);

- заседании кафедры акушерства и гинекологии лечебного фа

культета Свердловского медицинского института (декабрь 1988 г.).

Публикация материалов исследований. По теме диссертации 

опубликовано 10 печатных работ.



Внедрение результатов в практику 

Материалы внедрены в практику здравоохранения и применяются 

в Свердловском ГКДЦ, клинике Свердловского НИКВИ. Получены удос

товерения на рационализаторские предложения "Способ оценки функ

ционального состояния слизистой половых органов и качества тера

пии больных гонореей по показателям ПОЛ и АОА" (№ 1205 от 

13.01.86 г.) и "Способ профилактики осложнений при гонореи 

у женщин" (№ 1498 от 14.II.88 г.). Результаты исследований вклю

чены в методические указания "Гонорея женщин" (1983), "Методи

ческие указания к практическим занятиям по венерологии для су

бординаторов акушеров-гинекологов" (1984), учебно-методическое 

пособие "Заболевания мочеполовых органов у женщин, передающиеся 

половым путем", утвержденное М3 РСФСР (1986). Полученные данные 

используются в подготовке врачебных кадров на кафедрах кожных и 

венерических болезней шести медицинских вузов страны.



Г Л А В А  I 

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы

I.I. Современные представления о значении перекисного окис

ления липидов в процессах жизнедеятельности и в патогенезе вос
паления .

Основная часть липидов в организме человека включается в 

биоэнергетические процессы через р - окисление жирных кислот 

и цикл Кребса. Этим метаболическим путем реализуется функция ли

пидов как основного энергетического резерва организма (Ленинд - 

жер А., 1985).

Перекисное окисление - альтернативный путь метаболизма ли

пидов ( Tam В.К, е.а., 1970 ). Его особенностью является 

непосредственное взаимодействие субстрата с кислородом. Реакции 

перекисного окисления липидов (ПОЛ) представлены практически во 

всех органах и тканях. Перекисные производные липидов являются 

необходимыми интермедиатами в синтезе стероидных гормонов,холес

терина, простагландинов, имеют определенное значение в биосин - 

тезе и функциональной активности ДНК и влияют на клеточное де - 

ление (Бурлакова Е.Б., 1967; Воскресенский О.Н. и соавт., 1970; 

Алесенко А.В., 1981; Ланкин B.3.,I98I; Okita J.R. е.а., 19 8 2).

Особое значение липоперекисей заключается в том, что одна 

из функций липидов состоит в создании пространственной структу

ры, где протекают биохимические процессы. По современным пред

ставлениям матриксом клеточных мембран служит полярный бислой 

липидов, представленный в основном фосфолипидами, в состав кото

рых входят полиненасышенные жирные кислоты (ПНЖК). Последние лег

ко вступают в реакцию пероксидации из-за наличия двойных связей,



изменяя при этом вязкость мембран. Мембраны содержат транс - 

портные системы, ферменты, рецепторы, поэтому состояние липид

ной компоненты влияет на чувствительность клеток к гормональ - 

ной регуляции, на иммунную реакцию клеток, проведение нервного 

импульса, активность мембраносвязанных ферментов. С другой сто

роны, усиление пероксидации липидов мембран в ответ на связыва

ние сигнального вещества обусловливает перестройку клеточного 

метаболизма (Бурлакова Е.Б., 1977, 1981; Каган В.Е. и соавт., 

1977; Козлов Ю.П., 1977; Авцын А.П. и соавт., 1979; Крепе Е.М., 

1981).

Таким образом, ПОЛ участвует в регуляции важнейших прояв

лений жизнедеятельности клетки.

Лерекисный обмен в клетке связан также с функционированием 

таких органелл, как пероксисомы. В них протекает окислительный 

катаболизм экзо - или эндогенных субстратов. По мнению Панчен - 

ко Л.Ф. и соавт. (1981) эти реакции получают развитие в ходе 

образования долговременных запасов энергии в виде высокомолеку

лярных органических соединений, а в лейкоцитах - при реализации 

окислительного фагоцитоза.

Процессы ПОЛ протекают по цепному свободнорадикальному ме

ханизму и включают стадии: зарождение и продолжение цепи, раз

ветвление цепи, обрыв цепи. Обязательным условием инициации и 

дальнейшего развития является наличие в системе свободных ради

калов (Эмануэль Н.М. и соавт., 1961; Владимиров Ю.А. и соавт., 

1972; Тарусов Б.Н., 1976).

Активные радикальные интермедиаты возникают в ходе естест

венного метаболизма нормально функционирующих клеток. Для кисло- 

родпотребляюших биологических систем это прежде всего активные 

формы кислорода. Обмен кислорода в тканях связан с образованием



высоко реакционно-способных соединений: супероксидного анион 

радикала, перекиси водорода, гидроксильного радикала С Fridovich

I., 1978). Наиболее легко вступают в реакцию с ними ЛНЖ с об

разованием жирнокислотных радикалов. Дальнейшее развитие про - 

цесса приводит к образованию целого ряда первичных, вторичных 

и конечных продуктов ПОЛ. При делокализации в жирнокислотных 

радикалах неспаренного электрона образуются диеновые конъюгаты, 

которые легко взаимодействуют с кислородом, образуя перекисные 

радикалы. Взаимодействие перекисных радикалов с липидами ведет 

к образованию гидроперекисей липидов и новых липидных радикалов. 

Реакция в присутствии восстановленных ионов железа и других ме

таллов переменной валентности приобретает разветвленный самоус- 

коряюшийся характер, что основано на катализе этими ионами го- 

молитического растепления кислород-водородных и кислород-кисло- 

родных связей в молекулах гидроперекисей с образованием новых 

радикалов, также способных атаковать непредельные липиды.

Дальнейший метаболизм гидроперекисей липидов может быть 

различным. Первичные продукты ПОЛ способны включаться в цепь 

обменных превращений, но на более поздних стадиях они не мета- 

болизируются ферментными системами. Гидроперекиси липидов с по

мощью фермента глутатионпероксидазы могут превращаться в неток

сичные оксипроизводные - интермедиаты р - окисления жирных кис

лот. В другом случае развивается серия неэнзиматических реакций 

с образованием вторичных молекулярных продуктов ПОЛ. Взаимодей

ствие гидроперекисей липидов с восстановителями через ряд проме

жуточных реакций ведет к образованию насыщенных углеводородов. 

Распад гидроперекисей липидов с образованием карбонильных про - 

дуктов и их дальнейшая окислительная деструкция приводит к обра

зованию малонового диальдегида (МДА). Последний способен давать



межмолекулярные сшивки со многими биологически важными аминами, 

включая аминокислоты, белки, ДНК, гормоны, витамины. В резуль

тате в организме накапливаюгся инертные соединения типа шиффо- 

вых оснований (Владимиров Ю.А. и соавт., 1972; Ланкин В.3.,1976; 

Каган В.Е. и соавт., 1979; Колесова О.Е. и соавт., 1984; Меер- 

сон Ф.З., 1984; Каган В.Е. и соавт., 1986).

В физиологических условиях ПОЛ в клетке находится на ста

ционарном уровне, что связано с функционированием многокомпонен

тной антиоксидантной системы (АХ). Изменение интенсивности ПОЛ 

рассматривается как один из механизмов неспецифической реакции 

организма на действие самых разнообразных факторов. Гомеостати

ческий характер взаимодействия А Х  с реакциями ПОЛ ведет к фор

мированию фазовых изменений содержания в тканях продуктов ПОЛ 

до тех пор, пока интенсивность перекисеобразования не превысит 

способность А Х  к детоксикации. В этом случае реакции ПОЛ из ре

гуляторного фактора превращаются в одно из важных звеньев в 

патогенезе целого ряда заболеваний (Бурлакова Е.Б., 1980; Тару- 

совБ.Н., 1980; Соколовский В.В., 1984; Куликов В.Ю. и соавт., 

1987; Сгаро J.D. е.а», 1980).

В литературе имеются данные о роли процессов ПОЛ в разви

тии лучевого поражения и злокачественного роста (Тарусов Б.Н., 

1954), атеросклероза, стрессорных и ишемических повреждений 

сердца, заболеваний костно-суставной системы, фотодерматозов, 

склеродермии, васкулитов и различных хронических дерматозов , 

псориаза, атопической аллергии у детей, при патологической бе

ременности, позднем токсикозе, синдроме задержки развития пло

да, а также при целом ряде воспалительных процессов: пневмонии 

гломерулонефрите, холецистите, инфекционных заболеваний: тубер

кулеза, менингококковой инфекции, инфекционно-токсическом пора-



жении нервной системы (Бондарев И.М., 1971; Задорожный Б.А. и 

соавт., 1973; Лопухин Ю.М. и соавт., 1973; Бурлакова Е.Б. и со

авт., 1975; Колесников С*И. и соавт., 1976; Ланкин В.З. и соавт., 

1976, 1976; Анане&о А.А. и соавт., 1978; Крылов В.И. и соавт., 

1979; Шилина Н.К. и соавт., 1980; Вельтишев Ю.Е., 1981; Кожевни

ков Ю.Н. и соавт., 1981; Литвицкий П.Ф. и соавт., 1981; Бада - 

лян Л.О. и соавт., 1983; Вельтишев Ю.Е. и соавт., 1983; Гонча

ренко М.С., 1983; Крылов и соавт., 1984; Меерсон Ф.З., 1984; Аки

мов В.Г. и соавт., 1986; Бабаянц А.Р. и соавт., 1986; Вербенко 

Е.В. и соавт., 1986; Герасимов А.М. и соавт., 1986; Ермаков Е.В. 

и соавт., 1986; Кашуба Э.А. и соав^г., 1986; Сотникова Л.Г. и 

соавт., 1986; Чернуха Е.А. и соавт., 1986; Акимов В.Г., 1987, 

1987; Антоньев А.А. и соавт., 1987; Ежова М.Н. и соавт., 1987; 

Колачевская Е.Н. и соавт., 1987; Полканов B.C. и соавт., 1987; 

Werns S.W. е»а. , 19об ). Следовательно, в развитии многих

заболеваний неспецифический синдром липидной пероксидации сос - 

тавляет важное звено.

По современным представлениям воспалительная реакция начи

нается с повреждения, одним из механизмов развития которого на 

уровне биологических мембран являются свободнорадикальные процес

сы (Альперн Д.Е., 1959; Владимиров Ю.А. и соавт., 1972).

К факторам, активизирующим процессы ПОЛ при бактериальной 

инфекции, относится накопление активных форм кислорода, что обус

ловлено несколькими причинами:

- Развитием "окислительного фагоцитоза". При контакте с чу

жеродными частицами, комплексом антиген-антитело в нейтрофильных 

полиморфноядерных лейкоцитах (НПДЛ) возникает "метаболический

взрыв", который сопровождается резким увеличением потребления
00

кислорода, интенсификацией гексомонофосфатного шунта, возрастаю

щим образованием перекиси водорода, синглетного кислорода,



супероксиданиона, гидроксильного радикала (Панченко Л.Ф. и со

авт., 1981; Пауков B.C. и соавт., 1983; Babior В.М. е.а., 1973; 

Johnston R.B. е.а., 1975; Babior В.М. е.а. ,1977; Gabig Т. G. е.а. 1973)* 

Скорость образования перекиси водорода в фагоцитах увеличивает

ся в 17 раз, причем, антимикробная функция лейкоцитов может про

являться в виде фагоцитоза микробов с последующим их уничтоже - 

нием и путем выброса бактерицидных веществ в окружающую лейко

циты среду - нефагоцитарный тип местной резистентности (Дигарев- 
ский В.Е., 1978; Kakinuma К. е.а„, 1977 ). Усиление обра

зования активных форм кислорода в случае стимуляции характерно 

также для моноцитов, лимфоцитов, альвеолярных и перитонеальных 

макрофагов ( Diamond. M.S. е.а. , 1986 ). Активные формы кис

лорода могут оказывать повреждающее действие не только через ини

циацию ПОЛ, но и непосредственно воздействуя на различные биоло

гические субстраты (Гусев В.А. и соавт., 1980).

- Нарушением микроциркуляции: усиление кровотока на первом 

этапе с последующим тромбозом сосудов и развитием гипоксии. Ак

тивизация реакций ПОЛ возникает как следствие двух противополож

ных изменений кислородного режима: гипероксии и гипоксии. В том 

и другом случае нарушается соглассвадная работа всего ансамбля 

переносчиков дыхательной цепи, что препятствует восстановлению 

кислорода до конечного продукта - воды, а ведет к образованию 

его активных форм. Обе эти возможности активизации ПОЛ способны 

реализовываться, следуя непосредственно друг за другом (Чернух 

А.М., 1979; Струков А.И., 1983; Мусил Я., 1985; Каган В.Е. и со

авт., 1986; Герасимов А.М. и соавт., 1986). Кроме этого, гипок

сия способствует образованию восстановленного железа, в присут

ствии которого ПОЛ становится разветвленным самоускоряюшимся про

цессом (Ананенко А.А. и соавт., 1978).



Образование первичных свободных радикалов является побоч

ным результатом возрастания интенсивности биохимических реакций 

в ответ на действие стрессорного фактора, опосредованное через 

нейроэндокринные регуляторные механизмы (Соколовский В.В.,1984).

При бактериальной инфекции накопление активных форм кисло

рода обусловлено генерацией их патогенной микрофлорой (Стейнмер 
Р. и соавт., 1979).

Среди многочисленных причин активизации ПОЛ при воспалении 

имеет значение нарушение структурного антиоксидантного эффекта 

мембран под воздействием фосфолипаз бактериальных токсинов и эн

догенных фосфолипаз, активизирующихся при гипоксии (Котелевце - 

ва Н.В. и соавт., 1976; Крылов В.И. и соавт., 1984; Мусил Я., 

1985).

Стимулирующее влияние на пероксидацию липидов сыворотки 

оказывает образование комплексов антиген-антитело, что проявля

ется увеличением интенсивности хемилюминесценции (Казначеев В.Д. 

и соавт., 1967; Журавлев А.И. и соавт., 1975).

Таким образом, к значительному усилению процессов ПОЛ, опи

санных как "оксидативный стресс" при воспалении, приводят много

численные факторы ( Bragt P.O. е.а., 1980). Хотя, вероятно, 

свойства возбудителей, индивидуальные особенности реактивности 

организма больного будут накладывать свой отпечаток на степень 

активизации ПОЛ.

В процессе реакций ПОЛ образуются многочисленные чрезвычай - 

но- активные метаболиты липидной природы, некоторые из них рас - 

сматриваются как медиаторы воспаления (Вельтишев Ю.Е. и соавт., 

1987). Наиболее изучены производные арахидоновой кислоты (АК). 

Продукты циклооксигеназного пути метаболизма АК - простагландины, 

простациклины, тромбоксаны играют важную роль как биорегуляторы.



Продукты липооксигеназного пути метаболизма Ж  - лейкотриены 

(ЛТ) имеют существенное патофизиологическое значение. Функция 

нейтрофилов, зависимая от ЛТ, сводится к хемотаксису и хемоки- 

незису, секреции ферментов, агрегации - адгезии и продукции су

пероксида. Многие хемотаксические факторы являются пусковыми для 

секреции лизосомальных ферментов ( Samuelsson В», 1980; Samuel- 

sson В. е.а., 1980; Sirois Р. е.а., 1981; Okita J.R. е.а., 1982).

Рядом авторов показано значение ПОЛ в нарушении функции 

мембран лизосом, где локализованы, в частности, протеолитические 

ферменты, которые играют важную роль в патогенезе воспаления(Вла

димиров Ю.А и соавт., 1972; Чернух А.М., 1979; Baggiolirti М. 

е.а. , 1978).

Таким образом, реакции пероксидации, с одной стороны, при

нимают участие в процессах саногенеза. Накопление активных мета

болитов создает неблагоприятные условия для развития патогенных 

бактерий, вовлекая их мембранные структуры в процессы перекисно

го окисления; способствует расшеплению продуктов тканевого рас

пада, очищению поля воспаления от клеточного детрита (Хорст А., 

I982-; Струков А.И., 1983). Снижение содержания продуктов ПОЛ в 

сыворотке крови не всегда является благоприятным моментом, пос

кольку вместе с реакционноспособным кислородом они могут участ

вовать в процессе окислительного фагоцитоза (Uchiyama М.е.а.,19'/8) 

Вместе с тем, большая концентрация хемотаксина может вызвать 

"дезактивацию" и ингибирование подвижности лейкоцитов ( Nelson 

R.D. е.а., 19«0).

На целесообразность достаточной интенсивности процессов 

ПОЛ указывает Кожевников Ю.Н. (1985), так как в реакциях ЛОЛ 

происходит разрушение некробиотически измененных клеток, и чем 

больше выражена гибель поврежденных клеток на первых этапах за

болевания, тем полноценее дальнейшая репарация. При



наличии в органе функционально и морфологически неполноценных 

клеток развивается аутоиммунная реакция, что сопряжено с хрони

ческим течением заболевания.

Активные продукты свободнорадикального окисления липидов иг

рают роль своеобразных молекулярных санитаров, но их "фаговое" 

действие может выходить за пределы зоны поражения и распростра

няться на нормальную ткань, расширяя альтерацию (Коган А.Х.,

1978). Этот нежелательный эффект наблюдается при выходе реакций 

ПОЛ из под контроля АХ, при дефиците антиоксидантов (Владими - 

ров Ю.А. и соавт., 1972; Тарусов Б.Н., 1980). Накапливающиеся 

продукты липопероксидации способны вызвать окислительную модифи

кацию различных биосубстратов. Следствием окисления функциональ

ных групп биологически активных веществ может явиться деградация 

структурных белков и липидов клеточных мембран, модификация нук

леиновых кислот, ингибирование ферментов, изменение структуры и 

свойств гормонов и их рецепторов (Воскресенский О.Н. и соавт., 

1970; Соколовский В.В., 1984; Yoneu S. е.а., 1980).

Реализуясь прежде всего в клеточных мембранах, процессы ПОЛ вызы

вают дезорганизацию клеточного метаболизма. Декомпартментализация 

и нарушение ферментной организации клетки проявляется в разобще

нии окислительного фосфорилирования митохондрий, развитии энер

гетического голода, нарушении биосинтеза белка, накоплении токси

ческих вешеств, освобождении лизосомальных ферментов, что ведет 

к метаболическому хаосу и гибели клетки (Покровский А.А., 1976; 

Голиков С.Н. и соавт., 1986).

Накопление продуктов ПОЛ обусловливает эффект многократно

го усиления первичного повреждающего воздействия. Продукты ПОЛ 

оказывают не только местный в очаге воспаления, но и дистантный 

повреждающий эффект. Так, в эксперименте у крыс с отдаленным до-



кализованным воспалением наблюдался рост липидной пероксидации 
в плазме, печени ( Bragt P.O. е.а., 1980).

Нарушения на клеточном, молекулярном уровне проявляются дис

функцией различных органов и систем. Так, нарушение липидно-бел

ковых взаимоотношений в клеточных мембранах эритроцитов обуслов

ливает изменение реологических свойств крови; в клеточных мембра

нах иммунокомпетентных клеток - развитие различных дефектов им - 

мунного ответа; страдает нейрогуморальная регуляция (Бурлакова 

Е.Б., 1981; Свиридов Б.Д. и соавт., 1986; Куликов В.Ю. и соавт., 

1987; Ernst Е., 1980; Yoneu S. е.а., 1980).

Чрезмерное свободно-радикальное окисление липидов приводит 

к подавлению деления клеток, снижению регенераторных потенций 

тканей (Бурлакова Е.Б. и соавт., 1976; Воскресенский О.Н. и со

авт., 1982). Повышение липопероксидации рассматривается как один 

из важных механизмов усиления фиброгенеза (Бабушкина Л.Г. и со

авт., 1981).

Ряд авторов отмечает сохранение повышенной активности ПОЛ 

и после лечения воспалительного процесса (Ананенко А.А. и соавт., 

1978). Крылов В.И. и соавт. (1984) указывают, что пролонгирован

ное действие ПОЛ на мембранные комплексы слизистых оболочек ды

хательных путей приводит к выраженным дистрофическим изменениям.

Таким образом, данные метаболические нарушения могут быть 

одной из причин поствоспалительных дистрофических изменений тка

ней, следовых реакций после перенесенных инфекций.

Анализ данных литературы показывает важную роль процессов 

ПОЛ в развитии воспаления и его осложнений. Лабораторные данные 

о содержании продуктов пероксидации в биологических объектах мо

гут нести в себе информацию о глубине и степени выраженности па

тологического процесса. Вместе с тем, следует отметить отсутствие



работ, посвященных роли процессов ПОЛ в патогенезе гонорейной 

инфекции, взаимосвязи выраженности процессов пероксидации с 

различными клиническими формами гонореи, с развитием постгоно- 

рейных осложнений.

1 .2 . Физиологическая роль антиоксидантной системы организ

ма и нарушения ее при воспалительных заболеваниях

Антиоксидантная зашита клетки осушествляется различными ме

ханизмами: ферментными и неферментными, цитозольными и мембра- 

зосвязанными. В состав антиоксидантной системы организма входят 

гидрофильные и гидрофобные вещества с редуцирующими свойствами; 

ферменты, поддерживающие гомеостаз этих веществ; антиоксидантные 

ферменты. Обшая сумма биоантиокислителей создает в тканях "буфер

ную антиоксидантную систему", обладающую определенной емкостью и 

имеющую прямое отношение к молекулярным механизмам неспецифичес

кой резистентности организма (Журавлев А.И., 1982; Меерсон Ф.З., 

1984; Соколовский В.В., 1984).

Различные ступени каскада антиоксидантных механизмов имеют 

выраженную специализацию. На стадии инициации ПОЛ центральную 

роль играют ферменты, метаболизируюшие активные формы кислорода. 

Супероксиддисмутаза (СОД) обладает субстратной специфичностью в 

отношении супероксидного анион радикала (Фридович И., I979;Fri- 

dovich I., 1978 ). СОД обезвреживает до 80% нарабатывающихся в 

обменных реакциях супероксидных радикалов путем их дисмутации и 

превращения в менее реакционно способные молекулы перекиси водо

рода и триплетного кислорода. Оставшиеся 20% супероксидных ради

калов включаются в целый ряд физиологических процессов. В отсут

ствии СОД спонтанная дисмутация супероксидных анион радикалов 

приводит к образованию Н£0£ и высокоактивного синглетного кисло



род^а в ходе реакции супероксидного анион радикала с HgO^ обра

зуется гидроксильный радикал, известный как самый сильный биоло

гический окислитель, обладающий гораздо большим повреждающим дей

ствием (Гусев В.А. и соавт., 1980; Гусев В.А. и соавт., 1982;Го- 

ликов С.Н. и соавт., 1986; Barry Н., 1978; Chance В. е.а., 1979; 
Kappas Н. е.а., 1981; Fridovich I., 1975, 1978).

Второй линией ферментативной зашиты является каталазно-пер- 

оксидазная система. Каталазаи пероксидазы катализируют восстанов

ление перекиси водорода до воды, используя HgO^ как донора элек

трона в случае каталаз или используя различные восстановители в 

случае пероксидаз (Фридович И., 1979 ; Chance В. е.а., 1979). 

Каталаза действует как пероксидаза при низких концентрациях Н2 0̂  

и в присутствии доноров водорода ( Keilin D. е.а., 1958).

Основным ферментом, обладающим пероксидазной активностью 

является глутатион-пероксидаза. Селен-содержашая фракция фермен

та метаболизирует как перекись водорода, так и органические гид

роперекиси; селен-независимая глутатионпероксидаза катализирует 

восстановление глутатионом гидроперекисей липидов до нетоксичных 

продуктов, что ограничивает последующие стадии ПОЛ (Рудакова - 

Шилина Н.К. и соавт., 1982).

Пероксидазы присутствуют в различных тканях и клетках живот

ных организмов. Кроме метаболических функций ферменту придается 

антимикробная роль в органах мочеполовой системы, дыхания, желу- 

дочно-кишечного тракта. Миелопероксидаза входит в состав бакте

рицидной системы лейкоцитов (Роговин В.В. и соавт., 1977).

Функционирование антиоксидантных ферментов является универ

сальным способом зашиты всех аэробных организмов от токсического 

действия активных форм кислорода. С высокой активностью СОД, ка- 

талазы у некоторых штаммов микроорганизмов связывают их устойчи-



вость к окислительному фагоцитозу лейкоцитами ( Fridovich I.,
1975; Norrod Р. е.а., 1979).

Основным неферментным антиоксидантом является >< - токофе
рол, обладающий выраженной антирадикальной активностью, высту

пающий в качестве ловушек липидных радикалов, стабилизирующий 

липидный бислой мембран (Храпова Н.Г., 1972, 1981).

Определенную роль в защите организма от радикальных повреж

дений играют эндогенные метаболиты, обладающие антиоксидантной 

активностью: стероидные гормоны, аминокислоты, мочевина, низко

молекулярные тиолы. Особое значение тиолов состоит в высокой ре

акционной способности сульфгидрильных групп, обратимости реакции 

окисления, способности проявлять как антирадикальное, так и анти- 

перекисное действие ( Armstrong D.,е.а.,197S;Fairhurst S.е.а.1982)
Выявлены также вешества - синергисты, которые сами не обла

дают выраженными противоокислительными свойствами, но, являясь 

донорами водорода, восстанавливают окисленную форму антиоксидан

та, усиливая тем самым антиоксидантный эффект (Владимиров Ю.А. и 

соавт., 1972; Бурлакова Е.Б. и соавт., 1975; Журавлев А.И., 1975; 

Голиков С.Н. и соавт., 1986).

Для эффективного контроля ПОЛ должны сохраняться: систем - 

ность антиоксидантной зашиты, сбалансированность компонентов меж

ду собой по мощности, избыточность потенциальной мощности систе

мы, оптимальная пространственная координация взаимодействия ком

понентов системы, достаточный резерв веществ - доноров электро

нов (Герасимов А.М. и соавт., 1986). Дефект в любом из звеньев 

системы антиоксидантной зашиты сам по себе должен привести к ак

тивации ПОЛ, поскольку условия, необходимые для активации ПОЛ, 

постоянно имеются в живой клетке (Меерсон Ф.З., 1984).

В литературе имеются разноречивые данные об активности анти-



оксидантных ферментов и других компонентов АОС при различных за
болеваниях.

Отмечается возрастание активности СОД при острых патологи

ческих состояниях: инфаркте миокарда, термических ожогах, отрав

лениях (Макаревич О.П. и соавт., 1983; Rister М. е.а., 1979). 

Вместе с тем, целый ряд авторов указывает на ингибирование анти- 

оксидантных ферментов при ишемических процессах (Чумаков В.Н. и 

соавт., 1979; Дудник Л.Б. и соавт., I98I;Guarnieri С.е.а.,1980). 
Выявлена индукция СОД при острой форме вирусного гепатита; хро

ническое течение инфекции сопровождалось более низкими показате

лями (Журкин А.Т. и соавт., 1986). Период обострения хроническо

го гломерулонефрита, наоборот, характеризовался ингибированием 

СОД, каталазы, пероксидазы и нормализацией их функции при ремис

сии (Жмуров В.А. и соавт., 1983). Подавление активности СОД ус

тановлено при экспериментальном заражении малярией, воздействии 

эндотоксином E.coli ; каталазы - у больных острой пневмонией, 

брюшным тифом, острой дизентерией, что возможно, связано с нару

шением ферментообразовательной функции печени, прямым действием 

токсина на фермент; активность СОД в нейтрофилах ниже контроль

ного уровня при вирусных инфекциях и повышена при бактериальных 

инфекциях (Карпюк В.А. и соавт., 1971; Самиева Д.У., 1974; Давы

дов В.П. и соавт., 1975; Катаева Т.А., 1975; Помойнецкий В.Д. и 

соавт., 1981; Rister М. е.а., 1979; Ogava R. е.а., 1982).

Ряд авторов выделяет стадийность в изменении активности ан- 

тиоксидантных ферментов. На первом этапе гиперактивность фермен

тов можно рассматривать как фазу компенсаторной стимуляции, био

химической адаптации организма, сменяющуюся в дальнейшем сниже

нием функции фермента, что является сигналом развития патологи

ческих изменений (Меерсон Е.А., 1970; Куликов В.Ю. и соавт.Д981).



При действии на организм разнообразных патогенных факторов 

выявляется снижение содержания сульфгидрильных групп в крови, 

тканях организма, в том числе при сепсисе, гломерулонефрите;сни

жение концентрации витамина Е в плазме при гломерулонефрите (Риб- 

кин А.М., 1972; Крылов В.И. и соавт., 1981; Костючек Д.Ф. и со

авт., 1984; Соколовский В.В., 1984).

Исследователи отмечают прямую связь между степенью угнете

ния различных звеньев А Х  и тяжестью заболевания (Карпюк В.А. и 

соавт., 1971; Рибкин А.М., 1972; Давыдов В.П. и соавт., 1975). 

Дефицит антиоксидантов может развиться в результате нарушения их 

синтеза или восполнения, а также при избыточном их потреблении 

(Крылов В.И. и соавт., 1984). Истощение А Х  зависит от силы раз

дражителя и продолжительности его действия, а также от таких фак

торов как генетические, возрастные, сезонные и т.д. Нередко пока

затели А Х  у больных после лечения к норме не возвращаются, что 

приводит к пролонгированию ПОЛ.

Вышеизложенное свидетельствует о том, что антиоксиданты 

имеют важное значение как в физиологии, так и в патологии орга

низма.

В доступной литературе нам не встретилось данных о состоя

нии АОС у больных гонореей. Вместе с тем, количественный контроль 

антиоксидантов дает возможность "прогнозировать устойчивость ор

ганизм^ и как мера оценки неспецифической резистентности орга

низма может способствовать разработке способов повышения защит

ных сил организма в борьбе с инфекцией.

1.3. Современное течение гонореи у женшин

В последнее время в клинической картине гонореи отмечается ряд



особенностей, которые имеют большое значение в эпидемиологии ин

фекции и нередко затрудняют диагностику и терапию данного забо

левания (Антоньев А.А. и соавт., 1975; Туранова Е.Н., 1980). Го

нококковая инфекция у женшин на современном этапе характеризует

ся увеличением частоты субъективно-асимптомных, торпидных форм.

По данным различных авторов такое течение инфекции наблюдается 

у 42,2-94% женшин (Теохаров Б.А., 1962; Туранова Е.Н. и соавт., 

1962; Частикова А.В., 1962; Туранова Е.Н. и соавт., 1976;Web

ster S.B.,1976;Gaudenz D.e.a.,1978). При этом участились случаи 

торпидного течения свежей гонореи (Туранова Е.Н. и соавт., 1977). 

В настоящее время и для хронической восходящей гонореи более ти

пично субъективно-асимптомное и вялое течение (Гулицкая Н.И. и 

соавт., 1977; Тронь Н.А. и соавт., 1981; Туранова Е.Н. и соавт., 

1983).

Среди причин патоморфоза гонореи определенное значение при

дается изменению свойств возбудителя. Штаммы гонококков, выделен

ные от больных торпидной формой заболевания, обладают меньшей би

ологической активностью, среди них обнаруживаются атипичные фор

мы гонококков, L - формы, наблюдаются изменения в ультраструк

туре их клеточной оболочки (Частикова А.В., 1962; Овчинников Н.М. 

и соавт., 1975, 1976, 1977; Овчинников Н.М., 1978). Все большее 

распространение получают антибиотикорезистентные, р - лактама- 

зопродуцируюшие штаммы гонококков (Мавров И.И. и соавт., 1980; 

Lind I., 1985).

В организме больного гонококк часто находится в ассоциации 

с другими микроорганизмами. Смешанные инфекции у женшин достига

ют 90%. Распространенными являются гонорейно-уреаплазменная, го- 

норейно-трихомонадная, гонорейно-хламидийная инфекции; регистри

руются сочетание гонореи с инфекцией вагинальными коринебактери-



ями (Делекторский В.В. и соавт., 1983; Мордовцев В.Н. и соавт., 

1983; Теохаров Б.А., 1983). Причем, влагалищная трихомонада мо

жет являться резервуаром различных возбудителей бактериальных ин

фекций, в том числе микоплазм, хламидий. В фагосомах одного лей

коцита могут находиться различные ассоциации микроорганизмов.Не

способность фагоцитов справиться с инфекцией усугубляется при 

смешанных поражениях. Так, хламидии ингибируют фаголизосомную 

активность лейкоцитов (Дмитриев Г.А., 1985).

По-видимому, совместное существование нескольких возбудите

лей в организме сопровождается изменением их биологических свойств, 

что накладывает свой отпечаток и на развитие заболевания.

Особенности клинической картины гонореи связаны также с из

менением реактивности организма под влиянием антибиотиков, суль

фаниламидных препаратов, различных средовых факторов (Антоньев 

А.А. и соавт., 1975; Бодяжина В.И. и соавт., 1984).

Торпидное течение инфекции развивается на фоне снижения по

казателей неспецифической зашиты и иммунологической реактивности 

организма. У данной группы больных определяется подавление кис- 

лородзависимого механизма бактерицидности нейтрофилов, фагоцитар

ной активности лейкоцитов, бактерицидной активности сыворотки 

крови, снижение уровня лизоцима, титра комплемента (Бутовецкий Л.Д. 

и соавт., 1971; Масанская Л В., 1976; Королев Ю.Ф. и соавт.,1977; 

Старостина З.Д. и соавт., 1980; Васильев М.М. и соавт., 1986).

Данные о состоянии В - и Т - систем иммунитета разноречивы 

и зависят от стадии заболевания, длительности, распространеннос

ти патологического процесса. Гонорея сопровождается угнетением 

клеточного иммунитета, особенно выраженном при хронических формах. 

Выявляются дефекты и на уровне гуморального иммунного ответа.Бо

льшинство авторов указывает на снижение уровня иммуноглобулинов



G и М при хроническом, торпидном течении инфекции, иммуногло

булина А при восходящей гонорее (Беднова В.Н. и соавт., 1978; 

Кудашкина А.С. и соавт., 1978; Королев Ю.Ф. и соавт., 1979; Ро

манова Г И. и соавт., 1979; Евдокимова Т.П. и соавт., 1984).При 

гонорее выявляется специфическая сенсибилизация клеток перифери

ческой крови к продуктам обмена и распада гонококков. Аутоиммун

ные сдвиги, выраженные у больных восходящей гонореей, при упор

ных постгонорейных эндоцервицитах указывают на их роль в патоге

незе осложненных форм гонококковой инфекции (Старостина З.Д. и 

соавт., 1977; Мавров И.И. и соавт., 1980).

Клиническое течение гонореи определяется также уровнем гор

мональной активности яичников. В последние годы наметилась тен

денция к увеличению частоты нарушений менструальной функции по 

типу гипоменструального синдрома, заболеваний, сопровождающихся 

гипофункцией яичников (Вихляева Е.М. и соавт., 1984). Развитие 

гонореи на таком фоне характеризуется торпидным течением. Кроме 

этого, инфекция в дальнейшем может усугублять гормональные нару

шения, приводящие нередко к бесплодию. Снижение функциональной 

активности яичников отмечено у 80% больных с малосимптомным те

чением инфекции (Ситарская Л.В., 1973; Бенедиктов Й.И., 1981;Ба- 

тыршина С.В., 1985).
При длительном течении гонореи заболевание приобретает по- 

лисистемный характер. Отмечаются изменения со стороны центральной 

и периферической нервной системы, характеризующиеся астеноневро- 

тическими проявлениями, ослаблением рефлекторных реакций вегета

тивной нервной системы. Изменение биофизических показателей у 

больных этой группы отражает дистрофические нарушения в органо - 

специфических кожных зонах (Глебова Л.И., 1971; Мавров И.Й.,1984). 

Дискоординацию основных нервных процессов ряд авторов рассматрива-



вает как одну из причин кардиалгий, изменений сосудистого тону

са у обследованных больных. У больных хронической гонореей были 

выявлены очаговые дистрофические изменения миокарда, изменения 

функции автоматизма, проводимости; зарегистрировано нарушение 

белковообразовательной функции печени; повышение активности ами- 

нотрансфераз, что указывает на нарушение проницаемости цитоплаз

матических мембран печени при инфекции (Туранова Е.Н. и соавт., 

1978; Евдокимова Т.П. и соавт., 1979).

Клинические течение гонореи определяется фиброзным характе

ром процесса заживления. Несмотря на длительное время, прошедшее 

после окончания лечения, и отсутствие клинических симптомов забо

левания, в подслизистом слое мочеполовых органов определяются ин

фильтраты, фиброз, атрофия, разрастание волокнистой соединитель

ной ткани (Мавров И М., 1980).

Малосимптсмное, торпидное течение гонореи приводит к более 

поздней диагностике и терапии заболевания, что способствует раз

витию выраженных патоморфологических изменений в тканях, состав

ляющих основу разнообразных клинических проявлений постгонорей- 

ных осложнений.

Лостгонорейные заболевания (ПГЗ) подразделяют на группы: с 

патогенными или условнопатогенными микроорганизмами в отделяемом 

и со "стерильным" отделяемым половых органов. В последнем случае 

процесс связан с глубокими анатомическими изменениями и дистрофи

ческими расстройствами, остающимися после инфекции. На фоне мор

фологически измененных тканей усиленно размножается условнопато

генная или обычная микрофлора, что способствует обострению вос

паления. Процесс может принимать аутоиммунный характер (Ильин И.И. 

1980, 1983; Мавров И И., 1980).

Значительные колебания показателей ПГЗ у женшин связаны с



различным качеством обследования, наличием смешанной инфекции, 

различными методами лечения больных. Кан А.Г. (1950), Мажбиц А.М. 

(1968) отмечают постгонорейные изменения у 60-75% женшин. До дан

ным Турановой Е.Н. (1964) ДГЗ после гонореи нижнего отдела моче

половой системы регистрируется у 24% женшин, после восходящей 

гонореи - у 45,7%. Жосан А.Я. (1974) установил, что после гоно- 

рейно-трихомонадной инфекции изменения сохранились у 2 2,6% боль

ных в нижнем отделе почеполовой системы и у 32,1% - во внутрен

них половых органах. Туранова Е.Н. и соавт. (1983) отмечают раз

витие сужения в области наружного отверстия уретры у 19,7% жен

шин после свежей и у 27,1% после хронической гонореи; явления 

цервицита у 53% женшин. Длительное существование цервицита авто

ры объясняют глубокими трофическими изменениями, наступающими 

при гонорее. Батыршиной С.В. (1985) ДГЗ у женшин при традицион

ных методах терапии зарегистрированы у 41,3%. Частота ДГЗ у жен

шин по данным Лысенко О В. (1986) составляет 16,8%, причем в 

31,8% случаев они сопровождались только условнопатогенной флорой.

Таким образом, медико-социальная значимость гонореи опреде

ляется не только частотой инфекции, но и развитием ряда серьез

ных осложнений, в том числе бесплодия.

1.4. Комплексная терапия женшин, больных гонореей

Антибактериальные препараты занимают ведущее место в лече

нии воспалительных заболеваний мочеполовой системы. Арсенал их 

постоянно расширяется. Вместе с тем, отмечаются и недостатки те

рапии этими препаратами: нарастание устойчивости гонококков к ан

тибиотикам, подавление некоторых иммунологических реакций, значи

тельный процент резидуальных явлений, отставание морфологическо

го выздоровления от клинического (Афанасьев Б.А. и соавт., 1972;



Навашин С.М. и соавт., 1982). В связи с этим,особое значение 

приобретает патогенетическая терапия, способствующая повышению 

защитных сил организма, восстановлению нарушенных функций раз

личных органов и систем. Данная терапия усиливает действие анти

бактериальных препаратов и способствует быстрейшему освобождению 

организма от патогенного агента (Мавров И.И., 1984). В комплекс

ном лечении гонореи успешно применяют гонококковую вакцину, пиро- 

генал, продигиозан, метилурацил, лактотерапию, аутогемотерапию, 

а также их комбинации (Кириенко Л.В., 1975; Кузнецова В.Г., 1982; 

Туранова Е.Н. и соавт., 1983). Вместе с тем, многие препараты 

имеют ряд противопоказаний к применению или вызывают побочные 

эффекты. Так, гоновакцина содержит антиген, сходный с человечес

ким группоспецифическим изоантигеном В, в результате чего при ле

чении больных с третьей группой крови возможны осложнения (Гори- 

сюк А.Ф., 1986). Гоновакцина и пирогенал не восстанавливают кис- 

лородзависимые механизмы бактерицидности нейтрофильных лейкоци

тов (Васильев М.М. и соавт., 1986).

Все возрастаюший арсенал медикаментозных препаратов вызыва

ет рост частоты аллергических реакций на лекарственные вешества, 

их побочных действий и осложнений, развитие толерантности к ним.

В этой связи, особое значение приобретают немедикаментозные мето

ды воздействия на целостный организм в целью усиления его защит

ных реакций, нормализации обменных процессов (Бодяжина В.И. и со

авт ., 1984). Среди немедикаментозной терапии при воспалительных 

заболеваниях половых органов у женшин, в том числе при гонорее 

и смешанных инфекциях, применяется метод реинфузии собственной 

крови, облученной ультрафиолетом (РУФХК) (Бенедиктов И.И. ,1981; 

Гришенко В.И. и соавт., 1983; Резников В.А., 1983; Карякин А.М. 

и соавт., 1986; Васильев М.М. и соавт., 1987; Зорин С.П., 1987;



Мавров И.И. и соавт., 1987; Савельева Г.М. и соавт., 1987; Пол
канов B.C. и соавт., 1986, 1987; Olney R.C. е.а., 1949).

Широкий спектр действия, длительный лечебный эффект, отсут

ствие побочных явлений позволяют успешно применять РУФХК при 

острых и хронических воспалительных процессах, в том числе и при 

наличии сопутствующей патологии. Реализация эффекта РУФХК во 

многом определяется исходным состоянием больного, исследуемых 

систем. Многими авторами отмечается не стимулирующее, а корреги- 

руюшее действие РУФХК на многие системы организма. При этом вы

деляют следующие фазы действия РУФХК: первичные фотоэффекты на 

клеточно-молекулярном уровне, образование биологически активных 

вешеств в крови, активация нейро-гуморальных систем организма. 

Основной "пусковой” механизм РУФХК связан с действием на поверх

ность всех циркулирующих клеток крови с изменением их мембран и 

надмембранных компонентов, со структурно-функциональными измене

ниями белков плазмы, со способностью некоторых клеток при акти

вации секретировать целый ряд эффекторных и регуляторных продук

тов (Поташов JI.B. и соавт., 1982; Самойлова К.А., 1985; Ганели

на М.Е. и соавт., 1986; Ворсобин В.Н., 1987; Самойлова К.А. и со
авт., 1987, 1987; Knott Е.К., 19^8; Olney R.C. е.а., 1949; 

Wiesner А., 1974; Repke Н. е.а., 1984)»

Клинический эффект РУФХК при гнойно-воспалительных, обмен

но-дистрофических, эрозивно-язвенных и других процессах связан с 

моделирующим действием на основные иммунологические показатели, 

неспецифическую резистентность организма, антиоксидантную систе

му, микроциркуляцию, репаративные и регенерационные процессы (По

ташов JI.B. и соавт., 1986; Иванов Е.М., 1987).
Антиоксидантотерапия находит широкое применение в медицине 

(Журавлев А.И., 1968; Бурлакова Е.Б., 1980; Вербенко Е.В. и со -



авт., 1982). Это обусловлено разносторонней биологической актив

ностью антиоксидантов, как универсальных мембранопротекторов.Яв

ляясь неспецифическими адаптогенными средствами, антиоксиданты 

могут быть использованы в патогенетической терапии при многих за

болеваниях. Описано успешное применение антиоксидантов при целом 

ряде воспалительных заболеваний: диффузном гломерулонефрите, хро

нических неспецифических заболеваниях легких, острой гнойной де

структивной пневмонии, менингококковой инфекции, туберкулезе мо

чевого пузыря, женских половых органов (Крылов В.И. и соавт., 

1981; Барсель В.А. и соавт., 1986; Кашуба Э.А. и соавт., 1986;

Ким Л.В. и соавт., 1986; Политова Л.Н и соавт., 1986; Колачев- 

ская Е.Н. и соавт., 1987).

Разнообразные препараты, используемые при лечении гонореи, 

в том числе ферменты, гормоны, обладая противоспалительным дей

ствием, влияют на биохимические процессы у больного гонореей 

(Глозман В.Н. и соавт., 1986; Батыршина С.В., 1985). Вместе с 

тем, целенаправленной коррекции антиоксидантного статуса у дан

ного контингента не проводилось, а это позволило бы повысить на

дежность лечения, снизить процент резидуальных явлений.

В связи с патоморфозом гонореи, получением новых данных по 

вопросам патогенеза инфекции, ее осложнений, методы лечения го

нореи требуют своей дальнейшей разработки.



ЯЛ. Клиническая характеристика больных

В настоящей работе проведено клиническое наблюдение и лабо

раторное обследование 150 женщин,больных гонореей.

В диспансерную группу вошли больные в возрасте от 18 до 36 

лет, причем, 30% составили больные в возрасте до 20 лет и 56% - 

в возрасте от 20 до 30 лет. По данным анамнеза 86% женщин, были 

не замужем, из них состояли в разводе 17% больных. Беспорядочную 

половую жизнь вели 23% больных, а у 22% женщин отмечалось раннее 

начало половой жизни (до 18 лет). По социальному положению боль

ные распределились следующим образом: рабочие - 42,6%; служашие- 

37,4%; учащиеся - 20%. Высшее образование имели 11,3% женщин.

Диагноз устанавливался в соответствии с общепринятой класси- 

I фикацией гонореи, отражал длительность заболевания, локализацию 

очагов воспаления, характер течения заболевания, интенсивность 

воспалительной реакции на внедрение гонококка.

Таблица 2.1

Распределение больных гонореей по клиническим диагнозам

Клинический диагноз Число больных Число больных

Длительность
процесса

формы
проявления

абс. проц. абс. проц.

Свежая гонорея острая 29 19,3
нижних мочеполо 52 34,7
вых органов торпидная 23 15,3

Свежая восходя острая 5 3,3
щая гонорея 7 4,7

торпидная 2 1,3

Хроническая в стадии
гонорея нижних обострения 27 18



мочеполовых
путей торпедная 38 25,3

ходящая гонорея
Хроническая вое- в стадии 
хопятпая гонопея обострения 8 5,3

26 17,3
вне обострения 18 12

Всего 150 100,0

Таким образом, под нашим наблюдением находилось 59 (39,3$) 

больных свежей гонореей и 91 (60,7%) больная с хронической гоно

реей. Клинические проявления острой воспалительной реакции отме

чены у 46% больных; инфекционный процесс характеризовался мало - 

симптомным течением у Ь4% больных .
Несмотря на выраженность объективных признаков воспаления у 

больных с острым течением заболевания, у 17% женщин данной группы 
жалобы отсутствовали и заболевание протекало субъективно-бессим- 

птомно. Среди жалоб больные отмечали наличие выделений гнойного 

характера из гениталий. Больные с малосимптомным течением заболе

вания указывали на появление белей до и после менструации. Жалобы 

на дизурические расстройства встретились лишь у четвертой части 

больных, отметивших субъективные проявления заболевания.

Восходящий процесс сопровождался болями различной интенсив

ности в нижней части живота, нарушением менструального цикла,сим- 

пт омами обшей интоксикации.
Клиника острого уретрита характеризовалась гиперемией, оте

ком, эктропией губок уретры. Пальпаторно определялись пастозность 

и болезненность уретры, после массажа уретры появлялось гнойное 

отделяемое. У больных с малосимптомным течением хронической гоно

реи выявлялась инфильтрация уретры, зияние наружного отверстия 

уретры, контактное, кровотечение, после массажа появлялось ели —



зистое отдел^ое.

Парауретрит, бартолинит, вульвит были выявлены только у боль 

ных с острым течением инфекции. Парауретрит, бартолинит сопровож

дались гиперемией устьев выводных протоков, гнойным отделяемым 

при надавливании на проток. На фоне гиперемии, отека слизистой 

оболочки больших и малых половых губ определялось скопление гной
ного отделяемого.

Кольпит регистрировался как при смешанной инфекции, так и 

при обнаружении в отделяемом влагалища только гонококков, и про
текал как катаральная и гранулезная формы.

При остром гонорейном цервиците шейка матки была отечна, 

гиперемирована, особенно резко вокруг наружного зева; из церви

кального канала отмечалось гнойное отделяемое. Хронический про - 

цесс характеризовался уплотнением, инфильтрацией шейки матки.Час

то регистрировались эрозии шейки матки, ovulae Nabothii, 

контактное кровотечение. Цервикальный секрет был слизистого ха

рактера, прозрачный или мутноватый.

Гонорейный эндометрит сочетался с эндоцервицитом и аднекси- 

том, чаше двусторонним. При остром процессе тело матки было уве

личено, резко болезненно при бимануальном исследовании, обильные 

жидкие выделения имели характер сукровичных с примесью гноя. При 

пальпации определялись болезненные увеличенные придатки, при пери 

аднексите с нечеткими контурами. Отмечался положительный симптом 

Щеткина-Блюмберга, вздутие живота.

Хронический восходящий процесс вне обострения протекал со 

скудной симптоматикой. Отмечалось смещение положения тела матки 

в результате спаячного процесса, трубы при пальпации определялись 

в виде неподвижных утолщенных и болезненных образований.

Ректальная гонорея характеризовалась малосимптомным течением.



Жалобы у больных отсутствовали; объективно в единичных случаях 

определялись явления дерматита перианальной области.

Гемограмма больных с острым течением гонореи характеризова

лась более высоким содержанием лейкоцитов, в том числе палочко
ядерных форм, ускорением СОЭ.

Таблица 2 .2

Состав форменных элементов крови у больных гонореей

Показатели Острое течение 
п = 54

Малосимптомное 
течение п= 73

Эритроциты 4,9хЮ1^/л- 0,1 4,7хЮ12/л± 0,3
Гемоглобин 133 ± 2 131 ± 2
Цветной показатель 0,9 ±0,03 0,86 - 0 ,0 1

Лейкоциты 7,ЗхЮ9/л± 0,3 5,6хЮ9/л± 0 ,2

Эозинофилы (%) 2 - 0 ,2 3 ± 0 ,2

Палочкоядерные 
нейтрофилы (%) 3 ± 0,3 2 ± 0 ,1

Лимфоциты (%) 30 - 1,5 29 ± 1,0

Моноциты (%) 5 - 0,4 7 ± 0,3

СОЭ (мм/час) 16 ± 1,5 9 ± 0,9

Гонорейная инфекция протекала у женщин как многоочаговый 

процесс с наиболее частым поражением уретры и цервикального ка

нала. В 35% случаев отмечалось три и более очагов поражения.

Таблица 2.3

Частота поражения различных органов гонококком 

Локализация абс. %

Уретра
Парауретральные ходы

125 83

6 4



Бартолиниевые железы 3 2

Цервикальный канал 149 99
Влагалище 22 15
Прямая кишка 10 7
Органы малого таза (матка, придатки) 33 22

Один очаг 14 9
Два очага 84 56
Три очага 43 29

Четыре очага 9 6

Бактериоскопические и культуральные исследования показали, 

что в большинстве случаев гонорея сочеталась с другими мочеполо

выми инфекциями. Так, трихомониаз выявлен у 31% больных, уреа - 
плазмоз - у 44%, хламидиоз - у 13%, гарднереллез - у 8%% остро- 
конечные кондиломы - у 3% больных.1-© 9% случаев выявилось до трех

ч/
и более инфекций.

Таким образом, клиническая характеристика больных диспансер

ной группы отражает особенности течения гонореи в настоящее вре

мя: малосимптомность, многоочаговый характер поражения, наличие 

смешанной мочеполовой инфекции.

П . 2. Объем и методы исследования

Обследование и лечение 150 больных гонореей проводилось на 

базе кафедры кожных и венерических болезней Свердловского медицин

ского института, на базе Свердловского научно-исследовательского 

кожно-венерологического института, областного и городского кожно

венерологических диспансеров города Свердловска.

Отбор контрольной группы осуществлялся на базе смотрового 

кабинета. В контрольную группу вошли 21 здоровая женшина, в воз-



расте 18-30 лет, в анамнезе которых отсутствовали хронические 
воспалительные заболевания.

Комплексное клинико-лабораторное обследование больных вклю
чало:

- анализ анамнестических данных;

- осмотр больных дерматовенерологом с привлечением по пока
заниям гинеколога, терапевта, стоматолога;

- гемограмма, общий анализ мочи, определение яиц глист в
кале;

- серологическое обследование на сифилис;

- исследования для определения возбудителей мочеполовых ин

фекций .

Женщины контрольной группы были дополнительно обследованы с 

проведением флюроографии и бактериологических анализов для исклю

чения кишечной инфекции.

Клиническое обследование выполнялось по общепринятой методи

ке с осмотром, пальпаторным и инструментальным исследованиями,во 

время которых осуществлялся забор отделяемого из уретры, влагали

ща, цервикального канала, соскоб со стенок прямой кишки с приго

товлением мазков и посевов. Отделяемое бартолиниевых желез, пара- 

уретральных ходов исследовалось по показаниям.

Для выявления гонореи проводилось бактериоскопическое и куль 

туральное исследования, в том числе с применением комбинированной 

провокации. Диагноз гонореи во всех случаях подтверждался обнару

жением гонококков при лабораторном исследовании. Больные гонореей 

женщины обследовались такие на наличие сопутствующей мочеполовой 

инфекции. Лабораторная диагностика трихомониаза, урогенитального 

каццидоза включала бактериоскопию нативных препаратов, окрашенных 

метиленовым синим, по Грацу. Диагностика хламидиоза проводилась



бактериоскопическим методом с окраской мазков по Романовскому - 

Гимзе. Уреаплазмоз исключался с использованием бактериологичес

кого метода исследования с тестом на уреазу в жидкой среде с пос

ледующим культивированием на плотную среду. Для установления 

гарднереллеза применялся бактериоскопический метод с окраской 
мазков по Граму.

Специальные исследования включали химические и биохимичес

кие методы с использованием спектрофотометрии для определения 

содержания продуктов ПОЛ и активности А Х  организма у больных 

гонореей женщин. Особенностью ПОЛ является образование многочис

ленных промежуточных продуктов, отличающихся различной степенью 

устойчивости, высокой реакционной способностью, низкими стацио - 

нарными концентрациями (Владимиров Ю.А. и соавт., 1972). В связи 

с этим исследование одного из продуктов липидной пероксидации не 

позволит адекватно оценить состояние ПОЛ. Необходим комплекс ме

тодов для определения начальных, промежуточных и конечных продук

тов ПОЛ, а также для характеристики различных этапов антиоксидан- 

тной зашиты (Каган В.Е. и соавт., 1986).

Содержание продуктов ПОЛ определяли в плазме крови. Экспе

риментальные и клинические исследования исследования показывают, 

что изменение интенсивности липопероксидации в органах, увеличе

ние концентрации продуктов ПОЛ в отдаленном очаге воспаления со

ответственно влияют на содержание продуктов ПОЛ в крови (Шили - 

на Н.К. и соавт., 1980; Bragt Р.С., е.а., 1980).

Учитывая, что наиболее выраженное изменение биохимеческих 

процессов происходит в очаге воспаления, с целью количественной 

оценки тяжести поражения мы исследовали концентрацию продуктов 

ПОЛ в отделяемом половых органов больных гонореей женшин. Срав

нение содержания продуктов липопероксидации в очаге инфекции и



плазме крови позволило также оценить дистантный эффект ПОЛ.

Для проведения указанных исследований использовали разрабо

танную нами методику*. Во время гинекологического осмотра больной 

в зеркалах шейку матки, стенки влагалища омывали физиологическим 

раствором в объеме 3 мл с помошью стеклянной пипетки емкостью 5 

мл с тупым оплавленным концом, изменяя давление в пипетке при по

мощи присоединенной к ней резиновой груши. Смыв, содержащий отде

ляемое из сводов влагалища, наружного зева шейки матки забирали 

этой же пипеткой в пробирку. Взятую пробу центрифугировали при 

4 ООО оборотов в минуту в течение 15 минут. Полученную надосадоч- 

ную жидкость, представляющую собой растворимую фракцию отделяемо

го половых органов, использовали для определения показателей ПОЛ.

Определяли концентрацию следующих продуктов ПОЛ: ДК, ГП,МДА.

Содержание ДК определяли спектрофотометрическим методом.Ис

следовали выделенные из проб растворы полярных и неполярных ли

пидов в изопропаноловой и гептановой фазах. Метод основан на том, 

что в ходе перекисного окисления на стадии образования свободных 

радикалов в молекулах полиненасышенных высших жирных кислот воз

никают сопряженные двойные связи, что сопровождается повышением 

оптической плотности и появлением нового максимума в ультрафиоле

товом спектре поглощения при длине волны 233 нм (Стальная И.Д., 

1977). Концентрацию (С) ДК рассчитывали по формуле
С = Д£33 х „100 мМоль/л, где Д233 экстинкция изо-

2,2
пропаноловой фазы при Л «233 нм; 2,2 - молярный коэффициент экс- 

тинкции при «д ■ 233 нм для сопряженных диенов полиненасышенных 

кислот; 100 - коэффициент пересчета.
Концентрацию ГП липидов определяли спектрофотометрическим 

методом, который основан на свойстве ГП липидов окислять Fe 

до Fe ^+, что обнаруживается с помощью цветной реакции с тиоциа-



натом аммония при максимуме поглощения 480 нм. Об уровне ГД су

дили по различию величины оптической плотности в опытной и кон

трольной пробах при Л ж 480 нм (Романова Л.А. и соавт., 1977). 

Результаты выражали в единицах экстинкции (E^q).

Содержание МДА, вторичного продукта пероксидации, определя

ли спектрофотометрическим методом по реакции с 2 - тиобарбитуро- 

вой кислотой; при этом образуется окрашенный триметиновый комп - 

леке с максимумом поглощения при аЛ = 532 нм (Стальная И.Д. и со
авт., 1977). Концентрацию (С) МДА рассчитывали по формуле:

с « _-_Е_«онтроль)_х_ТО ^  у
1,56

Е опыт - экстинкция опытной пробы; Е контроль - экстинкция конт

рольной пробы; 1,56 - молярный коэффициент экстинкции МДА; 70 - 

коэффициент пересчета.

О состоянии АОС организма судили по активности антикосидант- 

ных ферментов, функционирование которых определяет интенсивность 

процессов инициации ДОЛ. Кроме этого, исследовали интегральный 

показатель - общую антиокислительную активность - АОА сыворотки 

крови.

Активность СОД определяли в гемоли^а^е эритроцитов. Принцип 

метода основан на измерении изменения оптической плотности при 

о\ » 540 нм и Л = 560 нм в ходе восстановления нитросинего 

тетразолия (НСТ) под воздействием ультрафиолетового облучения 

( Tried. R., 1975 )• Активность фермента выражали в % инги
бирования генерации активных форм кислорода, превращающих НСТ в 

формазан, и рассчитывали по формуле:

Активность СОД » ДЕ_контроль л Е опыт_ х iqq% ингибирования,
дЕ контроль

к рационализаторское предложение № 1205. Свердловский государ

ственный медицинский институт.



где 4 Е * Eg - Ejj Ej - экстинкция пробы до облучения; Eg - экс- 

тинкция пробы после облучения; 4 Е контроль - изменение экстинк- 

ции контрольной пробы (без гемолизата эритроцитов) после облуче

ния; а Е опыт - изменение экстинкции опытной пробы (с гемолизатом 
эритроцитов) после облучения.

Активность каталазы определяли в гемолизате крови по методу 

А.Н.Баха и С.Р.Зубковой (Подилчак М.Д., 1967). Метод основан на 

измерении разницы в результатах титрования перекиси водорода пер

манганатом калия в образцах с источником фермента и без него(ге

молизат, подвергнутый кипячению). Активность фермента рассчитыва
ли по формуле:

(К - 0Д) х 1,666 мМоль/л, где 

К - количество мл перманганата калия, пошедшего на титрование пе

рекиси водорода в контрольной пробе; 0П - количество мл перман

ганата калия, пошедшего на титрование перекиси водорода в опытной 

пробе; 1,666 - коэффициент пересчета.

Общую пероксидазную активность определяли спектрофотометри

ческим методом по изменению оптической плотности ивдигокармина 

под влиянием пероксидазной активности гемолизата кровли в облас

ти «А в 590 нм и рассчитывали по формуле: (Е контроль - Е опыт)х 

571, 428 мкМоль/л, где Е контроль - экстинкция контрольного об - 

разца; Е опыт - экстинкция опытного образца; 571, 428 - коэффици

ент пересчета /Попов i'.H. и соавт., 1971/.

Определение обшей АОА сыворотки крови. Способность сыворот

ки крови ингибировать ПОЛ в мембранах донорских эритроцитов,пред

варительно подвергнутых ультрафиолетовому облучению, оценивали 

путем определения ТБК - активных продуктов спектрофотометричес

ким методом при длине волны 532 нм (Спектор Е.Б. и соавт., 1984). 

Показатель рассчитывали по формуле:



4 Е КОНТ£ОЛЬ_- Л_Е_ОПЫТ JQQ

л Е контроль

Результат выражали в % ингибирования сывороткой крови образования 
ТБК активных продуктов под влиянием ультрафиолетового облучения.

А Е контроль - разность между экстинкциями контрольного образца 
при Л * 580 нм и «Д = 532 нм (для исключения неспецифического 

поглощения). л Е опыт - разность между экстинкциями опытного об
разца при <Л с 580 нм и Л •» 532 нм.

Учитывая, что содержание продуктов ПОЛ зависит от концентра

ции общих липидов, все полученные показатели пересчитывали на 

грамм липидов сыворотки крови или отделяемого половых органов. 

Активность антиоксидатных ферментов рассчитывали на грамм общего 

белка, учитывая, что ферменты являются белковыми структурами.

Биохимические исследования проводили у больных в динамике 

от двух до четырех раз. Всего выполнено биохимических исследова

ний по определению содержания продуктов ПОЛ в крови и отделяемом 

половых органов - 2 392; по определению состояния АОС - I 342.

Статистическая обработка полученного материала проводилась 

методом вариационной статистики. Вычисляли среднеарифметическую 

(М) среднюю ошибку средней арифметической (т ), среднеквадратич

ное отклонение ( d ), критерий Стьюдента ( t ), коэффициент 

парной корреляции ( г ) (Венчиков А.И. и соавт., 1974; Стрел - 

ков Р.Б., 1966). Результаты считались достоверными при р^0,05. 

Статистическая обработка материала проводилась на электронно-вы

числительной машине "Электроника MK-5I" (заводской номер -78 949).



СОСТОЯНИЕ ПРОЦЕССОВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПЩОВ

И АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ ГОНОРЕЕЙ ЖЕНЩИН

Содержание продуктов перекисного окисления липидов в сыво - 

ротке крови и отделяемом половых органов, каталитическая актив - 

ность антиоксидантных ферментов крови, обшая антиокислительная 

активность сыворотки крови определены у 150 женшин больных гоно
реей.

С учетом клинических форм и характера течения патологическо

го процесса были выделены следующие группы больных: по длительнос

ти заболевания - свежая и хроническая гонорея; по остроте воспа

лительной реакции - острая и малосимптомная гонорея; по локализа

ции - восходящая гонорея и гонорея нижнего отдела мочеполовой сис

темы.

Сравнение результатов обследования больных и здоровых жен

шин (табл. 3.1) выявило повышение концентрации первичных продук

тов ПОЛ у больных гонореей, что свидетельствует об усилении сво- 

боднорадикальных процессов при данной инфекции. Содержание ДК в 

крови у больных составило 4,59 +0,17 мМоль/г липидов (Р-< 0,01), 

в отделяемом половых органов - 15,35 - 0,76 мМоль/г липидов 

(р< 0,01), у контрольной группы соответственно 2,87 - 0,25 мМоль/г 
липидов и 7,64 - 0,45 мМоль/г липидов. Отмечается повышение кон - 

центрации ГП (табл. 3.2) в отделяемом половых органов у больных 

до 0,020 - 0,001 Ед E^qq/г липидов (р-с.0,0 1) с 0,009 - 0,0029 Ей 

^480^г ЛИПИД0В У здоровых женшин.



Содержание ДК и МДА в крови и отделяемом половых органов у раз
личных групп больных гонореей до лечения

Группы ДК мМоль/г липидов_______ МДА мМоль/г липидов
обследованных Кр0ВЬ отделяемое по- кровь отделяемое по

ловых органов ловых органов

Контрольная п= 16 п = 14 П as 16 п = 16

группа 2,87*0,25 7,64^0,45 0,229*0,018 0,266*0,043

Больные п в 130 п * 126 п = 134 п = 124
гонореей 4,59*0,17 15,35*0,76 0,337*0,016 0,590*0,043

р 0,01 р < 0,01 р < 0,01 р -с 0,01

Больные свежей п » 51 п — 50 п = 53 п в 47
гонореей 4,60*0,31 16,26*1,46 0,343*0,024 0,457*0,055

р< 0,01 р <. 0,01 р < 0,01 р <• 0,01

Больные п в 79 п = 76 п * 81 п = 77
хронической 4,54*0,21 14,76*0,82 0,330*0,021 0,670*0,058
гонореей р < 0,01 р 0,01 р ^ 0,01 р 0,01 

рх< 0,01

Больные с п « 54 п = 56 п в 61 п в 56
острым течени 4,51*0,21 17,33*1,08 0,308*0,022 0,455*0,052
ем гонореи р< 0,01 р < 0,01 р< 0,01 р <  0,01

Больные с ма п « 72 п = 68 П ах 73 п = 68
лосимптомным 4,26*0,18 12,76*0,76 0,358*0,022 0,700*0,062
течением гоно р < 0,01 р< 0,01 р^0,01 р<с 0,01
реи Pg< 0,01 р^ 0,01

Больные с п » 26 п в 23 П в 26 п в 23
восходящей 5,14*0,41 18,58*2,01 0,364*0,042 0,888*0,118

гонореей р < 0,01 р <. 0,01 р < 0,01 р <  0,01

Больные гоно п = 104 п « 103 п «= 108 п = 101
реей нижнего 4,45*0,19 14,63^0,80 0,328*0,017 0,522*0,043

отдела мочепо р <-0,01 р «с 0,01 р <-0,01 р 0,01
ловой системы р3< 0,01 Р3<0,01

р - сравнение с контролем
рт- сра^&ие групп больных свежей и хронической гонореей 
р?- сравнение групп больных с острым и малосимптомным течением 

гонореи
Р3- сравнение групп больных с восходяшеи и гонореей нижнего отдела 

мочеполовых органов



Содержание ГП в крови и отделяемом половых органов у боль
ных гонореей до лечения

р - сравнение с контрольной группой

В содержании первичных продуктов ПОЛ при свежей и хроничес

кой гонорее достоверных различий не отмечается (табл.3.1).Вместе 

с тем, причины активизации ПОЛ при различных формах гонореи, ви

димо, не равнозначны. При свежей острой гонорее первостепенное 

значение имеют реакции оксилительного фагоцитоза, факторы агрес

сии гонококка; при хронической гонорее - изменение кислородного 

режима тканей; связанного с глубокими нарушениями микроциркуля

ции, и действие иммунных комплексов.
Изучение содержания первичных продуктов ПОЛ у больных гоно

реей с различной остротой воспалительной реакции выявило повыше

ние концентрации ДК в отделяемом половых органов у больных с ос

трым течением заболевания (17,33± 1,08 мМоль/г липидов в срав

нении с аналогичным показателем у больных с малосимптомным тече

нием инфекции (12,76± 0,76 мМоль/г липидов, Pg-^ 0,01). Это свя

зано с тем, что в острой фазе возникает особенно много предпосы

лок для наработки активированных форм кислорода: усиление крово-

Группы обследованных кровь г.„ г.
ГП ** 480

г липидов
отделяемое половых 
органов__________

Контрольная группа п « 16
0,047±0,004

п - 16
0,009^0,0029

п = 72 
0 ,020 0̂,001 
р ^ 0,01

Больные гонореей п = И З
0,037^0,0018 
р < 0,05



тока, активный хемотаксис лейкоцитов и окислительный фагоцитоз, 

адаптивная интенсификация многих биохимических процессов, повы

шение аэробного обмена гонококков, активность иммунологических 
реакций.

Кроме соответствия высоких значений концентрации ДК клинике 

острой гонореи выявлена прямая корреляционная связь средней силы 

между содержанием ДК в крови у больных и таким критерием актив - 
ности воспаления, как повышение СОЭ:

ДК/кровь/  -- ► СОЭ г « 0,4; р < 0,05

Таким образом, данный биохимический тест может являться до

полнительной объективной характеристикой степени остроты воспали
тельной реакции.

Самые высокие показатели содержания ДК и в крови 

(5,14 - 0,41 мМоль/г липидов, р < 0,01), и в отделяемом половых 

органов (18,58 - 2,01 м Моль/г липидов, р < 0,01; р0 < 0,01) вы- 
явлены у больных с восходящей гонореей. То есть, степень повыше

ния концентрации ДК отражает глубину, "площадь" поражения.

Анализ содержания ДК в крови и отделяемом половых органов по

казывает однонаправленность изменения концентрации ДК в данных 

биологических средах у рассматриваемых групп больных, но степень 

повышения концентрации ДК в очаге воспаления всегда выше, чем в 

крови (рис. 3.1).

Содержание ГП у больных гонореей повышено в отделяемом поло

вых органов. Повышения концентрации ГП в крови, а также достовер

ных различий по перечисленным выше группам не выявлено. В литера

туре имеются данные о несинхронном изменении содержания различных 

продуктов ПОЛ. Одной из причин является то, что образующиеся в ре

акциях ПОЛ соединения обладают неодинаковой биохимической актив

ностью и в результате этого подвергаются дальнейшим превращениям



с различной скоростью. Так, в характеристике первичных продуктов 

ПОЛ отмечается сдвиг в сторону конъюгированных соединений в силу 

их большей термодинамической устойчивости (Каган В.Е. и соавт.,
1986).

Особенности динамики вторичного продукта ПОЛ - МДА также мо

гут быть связаны с его большей химической инертностью в сравнении 

с первичными продуктами ПОЛ (Колесова О.Е. и соавт., 1984).Кроме 

этого, МДА определяют по реакции с тиобарбитуровой кислотой, а 

по литературным данным ТБК-реактивные продукты могут образовывать

ся в результате переокисления не только липидов, но и некоторых 

других биосубстратов, например, сиаловых кислот (Стальная И.Д. и 

соавт., 1977; Каган В.Е. и соавт., 1986).

У больных гонореей женщин выявлено повышение концентрации 

Щ А  в крови до 0,337 ± 0,016 мМоль/г липидов (р < 0,01) и отделя

емом половых органов до 0,590 - 0,043 м Моль/г липидов (р < 0,01); 

в контрольной группе содержание МДА составило соответственно 

0,229 - 0,018 мМоль/г липидов и 0,266 ± 0,043 мМоль/г липидов 

(табл. 3.1).
Содержание МДА в отделяемом половых органов больных хрони

ческой гонореей (0,670 - 0,058 мМоль/г липидов, pj ̂  0,01) выше, 

чем у больных свежей гонореей (0,457 - 0,055 мМоль/г липидов).В 
этой связи данный биохимический показатель может служить дополни

тельным тестом для установления длительности заболевания у лиц с 

неуточненным эпидемиологическим анамнезом.

Более высокое содержание МДА (0,700 - 0,062 мМоль/г липидов, 
Р2 < 0,01) выявлено в отделяемом половых органов больных с мало

симптомным течением гонореи в сравнении с группой больных, у ко

торых инфекция характеризовалась острым течением(0,455 - 0,052 

мМоль/г липидов). Возможно, это связано с тем, что, именно, в



т у

м -

2001

m  -

lOO'/o -

i 1 U E Ш Ш IV Ш V Y VI Ш
Рис. 3.1. Концентрация ДК при различных формах гонореи 

(100% - данные контрольной группы; I - свежая гонорея, II - 

хроническая гонорея, III - острое течение гонореи, 1У - малосим- 

птомное течение гонореи, У - восходящая гонорея, У1 - гонорея 

нижнего отдела мочеполовой системы; 

отделяемое половых органов.

группе с малосимптомным течением гонореи сконцентрированы бэльные 

с более длительным анамнезом заболевания, с более поздними срока

ми выявления инфекции.
Максимальная концентрация МДА и в крови (0,364 - 0,042 мМоль/ 

г липидов, р <  0,01), и в отделяемом половых органов (0,888 * 

0,118 мМоль/г липидов, р < 0,01; р3 < 0,01) выявлена у больных 

восходящей гонореей. То есть уровень МДА наряду с первичными про-

| | - кровь,



дуктами ПОЛ взаимосвязан с глубиной и тяжестью патологического 
процесса.

Сравнение содержания МДА в крови и отделяемом половых орга

нов показало однонаправленность изменения концентрации МДА в дан

ных биологических средах у больных с различными клиническими фор

мами гонореи, однако степень повышения концентрации МДА в очаге 

воспаления всегда выше, чем в крови (рис. 3.2).

Исследование состояния антиоксидантной системы у больных го

нореей женшин (табл. 3.3) выявило снижение активности СОД до 

1,135 - 0, 044 % ингибирования/г белка (р < 0,01) и каталазы до 
0,102 - 0,0037 мМоль/г белка (р < 0,01) в сравнении с контроль
ной группой, где данные показатели соответственно 1,355 - 0,024$ 
ингибирования/г белка и 0,132 - 0,004 м Моль/г белка. Наиболее 
глубокое угнетение СОД наблюдается у больных с длительным хрони

ческим течением заболевания, при восходящей гонорее. Факторы,вли

яющие на ферментативную активность многочисленны и, видимо, при 

различных клинических формах гонореи ведущие причины нарушения 

деятельности антиоксидантных ферментов будут различны. Так,острое 

течение воспаления, характеризующееся как "оксидативный стресс" 

может вести к интенсивному расходу и истощению антиоксидантных 

ферментов. Учитывая, что активные формы кислорода обладают как 

противо-, так и провоспалительными свойствами, исходная актив - 

ность ферментов их метаболизма является своеобразным модулятором 

воспалительного процесса ( Hirshelmann R. е.а., 1979).

Торпидная, хроническая гонорея сопровождается дефектами 

"окислительного фагоцитоза" (Васильев М.М. и соавт., 1987). Сни

жение скорости генерации супероксиданиона, перекиси водорода, ко

торые являются специфическим субстратом соответственно СОД и ка

талазы, приводит к уменьшению активности антиоксидантных фермен-
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Рис. 3.2. Концентрация №ЩА при различных клинических фор

мах гонореи.

100% - данные контрольной группы; I - свежая гонорея, II - хро

ническая гонорея, III - острое течение гонореи, 1У - малосимптом-

ное течение гонореи, У - восходящая гонорея, У1 - гонорея нижнего 
отдела мочеполовой системы; | ] - кровь, - отделя
емое половых органов.



Активность антиоксидантных ферментов в крови у различных групп 
больных гонореей до лечения

Группы
обследованных

сод
% ингибирования

Каталаза
мМоль 
г белка

Обшая пероксидазная 
активность

г белка мк Моль 
г белка

Контрольная п = 20 п - 21 п = 21
группа 1,355- 0,024 0,132* 0,004 2,426* 0,093

Больные п = 96 п = 96 п = 98
гонореей 1,135* 0, 044 0,102* 0,0037 2,570* 0,087

р < 0,01 р <  0,01 Р > 0, I
Больные све п = 38 п = 38 п = 39
жей гонореей 1,185* 0,063 0,100*0,0057 2,599^0,138

р < 0,05 р < 0,0 I Р > 0,1
Больные п = 58 п == 58 п = 59
хронической 1,103*0,061 0,103*0,005 2,551*0,114
гонореей р <  0,01 р <  0,01 р > 0,1

Больные с п = 46 п = 46 п к 47
острым тече I,083*0,072 0,093*0,0049 2,304*0,122
нием гонореи р < 0,01 р < 0,01 р > 0,1

Больные с ма п * 50 п = 50 п = 51
лосимптомным 1,184*0,053 0,110*0,005 2,814*0,116
течением го
нореи

р < 0,01 р < 0,01 р ^  9 Д 5т р, < 0,01
Больные с п = 25 п = 25 п — 25
восходяшей 1,028*0,109 0,106*0,008 2,374*0,19
гонореей р < 0,01 р <. 0,01 р > 0,1

Больные го п * 71 п - 71 п = 73
нореей ниж 1,173*0,046 0,100*0,004 2,637*0,097

него отдела р <  0,01 р < 0,01 р > 0,1
мочеполовой
системы

р-сравн-ение с контрольной группой
Pj - сравнение групп больных с острым и малосимптомным течением 

гонореи



тов. В связи с этим активность СОД предлагают рассматривать как 

один из критериев оценки иммунной реакции организма (Журкин А.Т. 
и соавт., 1986).

Инфекционный процесс, кроме того, приводит к значительным 

нарушениям микроциркуляции в очаге воспаления. Нарушение кисло

родного режима тканей сказывается на многих функциях клеток, в 

том числе на белковосинтетической функции, что может привести к 

нарушению воспроизводства ферментов, к обеднению тканей фермента

ми (Чумаков В.Н. и соавт., 1979).

Возможно, имеет значение и специфическое действие гоноток- 

сина на белковые структуры.

Неадекватная обеспеченность антикосидантными ферментами кле

ток в очаге воспаления делает их менее защищенными от атаки ак - 

тивными формами кислорода. Наряду с другими факторами это созда

ет предпосылки активизации ПОЛ при гонорее.

Нами установлена обратная корреляционная связь средней силы 

между степенью снижения активности каталазы и концентрацией пер

вичных продуктов ПОЛ - ДК у больных свежей гонореей:

ДК (кровь) -̂--  ̂ каталаза ;___.> ДК (отделяемое половых ор-

Значения обшей пероксидазной активности гемолизата крови 

более разнородны и достоверно не отличаются от данного показате

ля контрольной группы. Очевидно, это связано с тем, что обшая пе- 

роксидазная активность - суммарный показатель активности несколь

ких компонентов гемолизата, в том числе миелопероксидазы. Лвляясь 

фактором антимикробной системы нейтрофйлов, миелопероксидаза мо

жет значительно влиять на общую пероксидазную активность гемоли-

г * - 0,48 

р <  0,01

ганов) 

г = - 0,35 

р ^  0,05



зата крови при бактериальной инфекции.

Достоверное повышение обшей пероксидазной активности у боль

ных с малосимптомным течением гонореи может быть связано с адап

тивной активацией основного фермента; обладающего пероксидазной 

активностью - глутатионпероксидазы, в результате сдвига обмена у 

больных в сторону пероксидации. Возникающий дисбаланс в работе 

антиоксидантных ферментов способствует активизации ПОЛ.

Общая антиокислительная активность крови в большем числе 

случаев (38^—10,6%; р = 0,05) снижена при хронической гонорее в 
сравнении с другими клиническими формами гонореи (табл. 3.4).

Таблица 3.4

Количество больных со сниженной общей АОА крови при 
различных клинических формах гонореи

Группы
обследованных

Количество больных 
(%)

Больные свежей гонореей 22- 11,2
Больные хронической гонореей 38± 10,6

Больные с острым течением 
гонореи 25± 13,0

Больные с малосимптомным 
течением гонореи 19- 11,0

- - доверительные границы показателя при степени вероятности безо
шибочного прогноза р * 9Ъ%.

Для иллюстрации антиоксидантного статуса больных с различны

ми клиническими формами гонореи приводим выписки из историй бо

лезни.

Больная К., 28 лет, замужем, рабочая, поступила в стационар 
городского кожно-венероЪогического диспансера 3 ноября 1986 г. 
(история болезни № 1184) с диагнозом: "Свежая гонорея, острыйго- 
норейный уретрит, эндоцервит. Свежий трихомониаз, острый трихомо-



надный эндоцервищт;кольпит". Выявлена венерологом. На прием к 
врачу обратилась сама с жалобами на обильные гнойные выделения 
из гениталий в течение последних двух недель. Источник заражения- 
муж.

При осмотре наружных гениталий: губки уретры гиперемированы, 
уретра при пальпации пастозна, болезненна, после массажа - гной
ная капля отделяемого; парауретральные ходы не выражены; бартоли- 
ниевы железы не определяются. При осмотре в зеркалах: слизистая 
влагалища и шейки матки гиперемирована, шейка матки цилиндричес
кой формы, из цервикального канала обильное гнойно-слизистое от
деляемое, в заднем своде влагалиша скопление жидкого пенистого от
деляемого желтого цвета. При бимануальном исследовании: матка в 
anteflexio - versio , нормальной формы и величины, подвижная, 
плотная, безболезненная. Патологических изменений в области при
датков не выявлено.

В мазках от 4 ноября 1986 г.:
Уретра Цервикальный Влагалище Прямая

канал кишка
обнаружены обнаружены

обнаружены обнаружены
15-20 сплошь сплошь единичные

Гонококки
Трихомонады
Лейкоциты
Эпителиальные
клетки
Флора

единичные
разнообразная

I0-I5 3-4 5-10
кокковая кокковая кокковая

Обший анализ крови: гемоглобин - 122 г/л, лейкоциты - 9,6х 

Ю^/л, эозинофилы - 1%, палочкоядерные нейтрофилы - 4%, сегменто

ядерные нейтрофилы - 59%, лимфоциты - 24%, моноциты - 12%, СОЭ - 

16 мм/час.
Обший анализ мочи: удельный вес - 1023, белок - нет, лейко

циты - 50-60 в поле зрения, единичные плоские эпителиальные клетки

Биохимические исследования:

Показатели кровь отделяемое половых
органов

гш* мМоль 
^  г липидов 6,7 18,8

ГП Е480 0,031 0,046
г липидов

МДА мМ0-1115 0,377 0,391
г липидов



Каталитическая активность СОД - 1,123% ингибирования/г белка, 

каталазы - 0,085 мМоль/г белка; обшая пероксидазная активность- 

2,294 мк Моль/г белка; обшая АОА крови - 1,4% ингибирования/ г 

липидов/ в контрольной группе - 4,28 - 0,38 % ингибирования / г 
липидов/.

Из приведенного примера видно, что острому течению инфекции 

с небольшой давностью заболевания свойственно повышение содержа

ния в большей степени первичных продуктов пероксидации на фоне 

снижения функции антиоксидантных ферментов и обшей АОА крови 
(рис. 3.3; 3.4).

Больная Т., 18 лет, не замужем, студентка, поступила в ста
ционар городского кожно-венерологического диспансера 3 ноября 
1986 г. (история болезни № 1187) с диагнозом: "Хроническая гоно
рея, гонорейный эндоцервициа Хронический трихомониаз, трихомонад- 
ный эндоцервищг,кольпит".

Больная обратилась к венерологу с жалобами на умеренные пе
риодические гнойные выделения из гениталий в течение последних 
двух месяцев. При обследовании больной гонококки обнаружены в 
бактериальном посеве из цервикального канала.

При осмотре наружных гениталий: беле^й нет, парауретральные 
ходы не выражены, бартолиниевы железы не определеяются, уретра 
при пальпации мягкая, губки ее розовые, выделений после массажа 
нет.

При осмотре в зеркалах: шейка матки конической формы, уме
ренно гиперемирована, имеется циркулярная эрозия, из цервикально
го канала гной«о-слизистое отделяемое. Слизистая влагалища уме
ренно гиперемирована, в заднем своде скопление слизисто-гнойного 
отделяемого.

При бимануальном исследовании: матка в anteflexio - versio 
нормальной формы и величины, подвижная, плотная, безболезненная. 
Патологических изменений в области придатков не выявлено.

В мазках от 4 ноября 1986 г.:
Уретра Цервикальный Влагалище Прямая 

канал кишка
Гонококки - обнаружены
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Рис. 3.3. Спектрограмма больной острой свежей 

гонорейно-трихомонадной инфекцией /линия сплош

ная/ в сравнении со здоровой женщиной /линия 
прерывистая/.

  - липидный экстракт сыворотки крови /геп-

тановая фаза/;

  - липидный экстракт отделяемого половых
органов /гептановая фаза/; 

в области 232 нм поглощение диеновых конъюгатов.
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Рис. 3.4. Антиоксидантная активность сыворотки 

крови больной свежей острой гонорейно-трихомо- 

надной инфекцией /I/ и здоровой женщины /2/.

  - пог лощение света в контрольном образце;

■ - поглощение света в сыворотке крови.



Трихомонады
Лейкоциты
Эпителиальные
клетки
Флора

обнаружены 
8-10 45-80

палочковая кокковая
4-6 1-2

разнообразная разнообразная
3-4

обнаружены
30-40

единичные

Обший анализ крови: гемоглобин - 132 г/л, лейкоциты - 9,2х
9 /

10 /л, эозинофилы - 1%, палочкоядерные нейтрофилы - 6$, сегменто
ядерные нейтрофилы - 47$, лимфоциты - 38$, моноциты - д/о, СОЭ - 
12 мм/час.

Общий анализ мочи: удельный вес - 1023, белок - нет, лейкоци

ты - 20-25 в поле зрения, плоские эпителиальные клетки - 2-3 в 
поле зрения.

Биохимические исследования:

Показатели кровь отделяемое половых

Каталитическая активность СОД - 1,211 % ингибирования/г белка; 
каталазы - 0,062 мМоль/г белка; обшая пероксидазная активность - 

2,286 мкМоль/г белка; обшая АОА крови - 3,0 % ингибирования/г 
липидов (в контрольной группе - 4,28 - 0,38 % ингибирования/г 
липидов).

В приведенном примере видно значительное повышение концент

рации первичных и вторичных продуктов липопероксидации, что ха

рактерно для инфекционного процесса с выраженной воспалительной 

реакцией и длительным течением заболевания. Данные биохимические 

изменения развиваются на фоне дисбаланса в "работе" антиоксидант

ных ферментов и снижения общей АОА крови (рис.3.5; рис. 3.6).

Таким образом, результаты исследований, проведенных до нача

ли мМоль т  г липидов 4,33
органов

19,1

ГП ^  Е480 0,039
г липидов

0,541 0,609
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Рис. 3.5. Спектрограмма больной хронической гонорейно- 

трихомонадной инфекцией /линия сплошная/ в сравнении 

со здоровой женщиной /линия прерывистая/.

  - липидный экстракт сыворотки крови /гептановая
фаза/;

  - липидный экстракт отделяемого половых органов
/гептановая фаза/;

в области 232 нм поголощение диеновых конъюгатов.
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Рис. З.б. Антиоксидантная активность сыворотки 
крови больной хронической гонорейно-трихомо-

надной инфекцией /I/ и здоровой женщины /2/.

  - поглощение света в контрольном образце;

  - поглощение света в сыворотке крови.



ла терапии у больных с различными клиническими формами гонореи 

свидетельствуют об усилении процессов перекисного окисления у 

данного контингента. Непосредственно в очаге воспаления степень 

повышения содержания продуктов ПОЛ всегда более значительна.

Накопление ДК характеризует остроту течения инфекции. Выяв

лено достоверное повышение концентрации ДК в отделяемом половых 

органов у больных с острым течением гонореи в сравнении с анало

гичным показателем у больных с малосимптомной формой заболевания. 

Установлена достоверная прямая корреляционная связь средней силы 

между содержанием ДК в крови и СОЭ у больных гонореей.

Наибольшее повышение содержания МДА в отделяемом половых ор

ганов больных гонореей свойственно хроническому течению инфекции. 

Выявлено достоверное различие между данными биохимическими пока

зателями у больных со свежей и хронической гонореей.

Максимальные значения ДК и МДА определяются у больных с вос

ходящей гонореей, то есть содержание продуктов ПОЛ характеризует 

глубину, тяжесть, "плошадь" поражения.

У больных гонореей выявлена несостоятельность антиоксидант

ных защитных механизмов. Активация ПОЛ происходит на фоне сниже

ния активности (р < 0,01) и дисбаланса антиоксидантных ферментов, 

снижения обшей АОА крови. Установлена достоверная обратная корре

ляционная связь средней силы между активностью каталазы и концен

трацией ДК в крови.



КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ЖЕНЩИН, БОЛЬНЫХ ГОНОРЕЕЙ И СМЕШАННОЙ
ИНФЕКЦИЕЙ

1У Л . Антиоксиданты, РУФОСК в комплексном лечении женщин, 
больных гонореей и смешанной инфекцией.

Проблема лечения гонореи остается одним из актуальных вопро

сов венерологии. Несмотря на наличие эффективных методов лечения 

инфекции, регистрируется значительный процент постгонорейных ос

ложнений. Причем, определенная часть их обусловлена дистрофичес

кими изменениями тканей, фиброзным характером разрешения очага 

воспаления, а также условно-патогенной микрофлорой, бурно разви

вающейся на этом фоне (Ильин И.И., 1980; Мавров И.И., 1980).

Одной из причин данных процессов могут быть установленные 

нами изменения антиоксидантного статуса больных гонореей. Несос

тоятельность антиоксидантной зашиты организма обусловливает про

лонгирование высокой активности ПОЛ и приводит к реализации его 

повреждающих эффектов. Учитывая значение многочисленных продуктов 

ПОЛ в развитии мембранодеструктивных процессов, усилении фиброге- 

неза, снижении репаративной способности тканей, нами предложен до

полнительно к традиционным методам лечения комплекс неспецифичес

кой адаптогенной терапии, имеющий патогенетическое значение и 

включающий использование РУФХК, антиоксидантов и их синергистов.

Предлагаемый комплекс терапии расчитан на повышение емкости 

антиоксидантной системы организма, коррекцию антиоксидантного ста

туса больных гонореей и предупреждение развития постгонорейных 

осложнений.
Антиоксиданты назначались в комбинации, так как они облада

ют потенцирующим влиянием, и вместе с тем дифференцированно, с уче

том характера их индивидуального действия. Так, серосодержащие ан-



тиоксиданты максимально оказывают свое действие на начальных 

этапах свободнорадикального окисления, на стадии "разветвления" 

цепи. Окислительная модификация сульфгидрильных групп наиболее 

активна при остром течении воспалительного процесса (Крылов В.И. 

и соавт., 1981; Д. г<г., 1978). Назначение низкомо
лекулярных тиолов экранирует 5"Н группы белковых молекул, фер

ментов, которые играют важную роль в метаболизме клетки. Кроме 

этого, известны такие свойства тиосульфата натрия, как противо- 

токсическое, противоспалительное, десенсибилизирующее, а также 

бактерицидный эффект на условно патогенную микрофлору (Калюк А.Н.,

1987). Показанием к назначению тиосульфата натрия являлось острое 

течение гонококковой инфекции (обострение хронической гонореи, 

острая осложненная свежая гонорея). Препарат назначался в виде 

30% раствора по 10 мл внутривенно № 10 ежедневно на фоне анти
бактериальной терапии.

Исключительное значение, как антиоксидант, имеет витамин 

"Е". Эффективность его применения обусловлена выраженным антира- 

дикальным действием, стабилизацией клеточных мембран. Отмечен 

больший эффект витамина "Е" при назначении его не на начальных 

этапах свободнорадикального окисления, а при введении для нейтра

лизации уже накопившихся радикалов (Храпова Н.Г., 1977). Как уни

версальный мембранопротектор витамин "Е" обладает разносторонней 

биологической активностью. Отмечено его иммуностимулирующее дей

ствие; известно значение данного витамина в синтезе половых гор- 

.монов (Политова Л.Н. и соавт., 1986; Плецитый К.Д. и соавт.,

1986).
Показанием к назначению витамина "Е" являлось хроническое 

течение гонореи. Препарат назначался в виде 30% маслянного раст
вора по I мл внутримышечно № 10 ежедневно на фоне иммунотерапии 

и совместно с аскорбиновой кислотой, обладающей синергическим



действием (Воскресенский О.Н., 1981). Витамин "С" вводился 

внутримышечно в виде Ъ% раствора по I мл № 10 ежедневно.
С целью ускорения восстановления окисленных форм антиокси

данта, оптимизации проводимой терапии назначалась глютаминовая 

кислота по 0,25 х 3 раза от 10 до 20 дней под контролем биохи

мических показателей при различных клинических формах гонореи.

Для повышения резистентности тканей в очаге воспаления ан

тиоксиданты были включены также и в местную терапию. В литерату

ре имеются указания на усиление местного иммунитета, увеличение 

содержания секреторных иммуноглобулинов, фагоцитарной активности, 

активизацию репаративных процессов при местном применении различ

ных препаратов с антиоксидантным действием (Александрова З.М. и 

соавт., 1986; Полканов B.C. и соавт., 1986).

Выраженный противовоспалительный и антифибротический эффект 

отмечены при местном лечении дибунолом больных туберкулезом мо

чевого пузыря (Барсель В.А. и соавт., 1986).

Местное лечение проводилось больным с хронической, свежей 

торпидной гонореей на фоне иммунотерапии № 15. Местное лечение 

включало промывание уретры, прямой кишки, спринцевание раствора

ми марганцевокислого калия в концентрации 1:6000, фурациллина 

в концентрации 1:5000. Инстилляции уретры, смазывание цервикаль

ного канала проводилось растворами серебра № 8, затем дибунолом 

№ 7. Перед применением 10 г линимента дибунола разводили в 25 

мл стерильного физиологического раствора. При наличии эрозий 

шейки матки лечение дополнялось введением влагалищных тампонов 

с линетолом. Местное лечение антиоксидантами в случае необходи

мости продолжалось на период антибиотикотерапии.

Показанием к назначению РУФ0СК являлось хроническое торпид- 

эое течение гонореи, особенно при восходящем процессе, смешанной



инфекции.

Одним из эффектов ультрафиолетового излучения на молекуляр

ном уровне является повышение интенсивности ПОЛ, что связано с 

увеличением оксигенации крови, усилением образования свободных 
радикалов.

В свете рассматриваемых вопросов важен стимулирующий эффект 

РУФОСК на процессы окислительного фагоцитоза, дефекты которого 

особенно выражены при перечисленных клинических формах гонореи. 

Под действием РУФОСК активизируется кислородзависимая бактери

цидная система нейтрофилов у больных гонореей, повышается миело- 

пероксидазная активность; в опытах v/rt~o показано усиление 

генерации активных форм кислорода фагоцитами человека под дейст

вием ультрафиолетового облучения (Куликов В.Ю. и соавт., 1977; 

Конев В.В. и соавт., 1978; Васильев М.М. и соавт., 1987; Воры- 

пин Д.М., 1987; Горюнов А.В. и соавт., 1987; Зорин С.П., 1987; 

Пьянов А.Л. и соавт., 1987; rfno'trsoo R, е.а., 1986). Вместе с 
тем, степень актививзации зависит от исходного уровня: при низ

ком уровне фагоцитарная активность возрастает в 6-8 раз, а при 

высоком - в 1,5-1,7 раза (Самойлова К.А. и соавт., 1987).

Большое значение при этом имеет и другой эффект РУФОСК - 

улучшение микроциркуляции, нормализация кислородного режима тка

ней, метаболических процессов. Можно ожидать, что на этом фоне 

стимуляция окислительного фагоцитоза будет сопровождаться адап

тивной, компенсаторной активизацией антиоксидантных ферментов, 

что предохранит клетки окружающих здоровых тканей от поврежда

ющего воздействия активных форм кислорода.

Антиоксидантное действие РУФОСК связано с другими многочис

ленными его эффектами: усиление продукции кортикостероидов, об

разование среднемолекулярных пептидов, обладающих антиоксидант

ной активностью, стабилизация концентрации восстановленных форм



тиоловых соединений и аскорбиновой кислоты. Учитывая прооксидант— 

ное действие РУФОСК лечение рекомендуют проводить под контролем 

содержания продуктов ПОЛ и в случае несостоятельности АОС назна

чать медикаментозную терапию антиоксидантами (Вихреев Б.С. и 

соавт., 1986; Карякин А.М. и соавт., 1986; Левин А.О. и соавт., 

1986; Шабуневич Л.В. и соавт., 1986; Колесова О.Е., 1987;

Кукуй Л.М. и соавт., 1987; Плужников М.С. и соавт., 1987; Шабу
невич Л. В. и соавт., 1987).

Лечение больных состояло из 5-7 процедур РУФОСК и сочеталось 

с местным лечением по описанной выше схеме. Первые четыре проце

дуры предшествовали антибиотикотерапии. Лечение осуществлялось 

на аппарате Щ-23 "Изольда" согласно методу, изложенному в мето

дических рекомендациях М3 РСФСР "Ультрафиолетовое облучение ауто

крови в клинической практике" от 1985 года. Объем облучаемой 

крови за одну процедуру определялся отношением: I мл на I кг 

массы тела больной. Общее время облучения составляло 15 минут.

В качестве антикоагулянта использовался гепарин в дозе 5000 ЕД.

Выбор схемы лечения РУФОСК наряду с оценкой клинической 

картины заболевания основывался на определении показателей ПОЛ 

и АОС. В случае высокой интенсивности ПСЛ. и значительного угне

тения активности АОС применение РУФОСК сочеталось с назначением 

глютаминовой кислоты по 0,25 х 3 раза в день от 10 до 20 дней.

Антибактериальная терапия включала назначение пенициллина 

в дозах согласно "Инструкции по лечению и профилактике гонореи"

ЙЗ СССР от 1976 года; доксициклина при гонорейно-уреаплазменной 

знфекции в курсовой дозе 1,5 г; при гонорейно-хламидийной инфек- 

щи 2,1 г по 0,1 г каждые 12 часов (первый прием 0,2) согласно 

ютодическим рекомендациям М3 РСЗСР "Диагностика и лечение не- 

’онорейных инфекций мочеполовых органов" (1986 г.) и М3 СССР



"Урогенитальные хламидиоз, уреаплазмоз, гарднереллез (диагнос

тика, лечение, профилактика)" (1988 г.). Протистоцидная терапия 

предшествовала антибиотикотерапии при гонорейно-трихомонадной 
инфекции.

При наличии кандидоза, а в случаях лечения доксициклином 
профилактически назначался нистатин.

При хронической, свежей торпидной гонорее антибиотикоте- 

рапия начиналась после иммуноподготовки и на фоне продолжавшей

ся специфической и неспецифической иммунотерапии.

Лечение больных восходящей гонореей дополнялось внутривен

ными капельными вливаниями гемодеза по 200 мл № 3; применялся 

электрофорез с раствором йодистого калия.

Осложнений при примененных нами методах лечения не наблюда

лось, все женщины перенесли лечение хорошо.

Таким образом, нами проведено комплексное лечение с исполь

зованием РУФОСК 50 больных гонореей, с включением антиксидантов 

- 47 больных и проанализировано влияние данных методов лечения 

на клинико-лабораторные показатели у больных гонореей.

1У.2. Оценка эффективности комплексного лечения больных 
гонореей

Для сравнения эффективности различных методов лечения жен

щин больных гонореей обследовались три группы больных. Первая - 

46 женщин, получавшие традиционную иммуно-антибактериальную те

рапию и местное лечение. Вторую группу составили 50 больных, в 

комплексное лечение которых были включены РУФОСК. В третью 

группу вошло 47 женщин, получавших дополнительно комплекс анти

оксидантов для общего и местного лечения и их синергистов.

Излеченность гонореи устанавливалась с помощью бактерио- 

скопического и бактериологического исследований с забором



материала из уретры, цервикального канала, вагины, прямой кишки. 

Обследование проводилось в соответствии с "Инструкциями по лече

нию и профилактике гонореи" М3 СССР от 1976 года после комбини

рованной провокации и во время менструации в течение трех менст

руальных периодов после окончания лечения. Исключались также 

трихомониаз, кандидоз. Исследование на хламидии, уреаплазмоз 

проводили до и после комбинированных провокаций.

Наряду с этим оценивалось состояние процессов ПОЛ и актив

ность АОС организма с помощью методик, которые использовались и 

до лечения; проводились общеклинические исследования, а также 

сравнительное изучение различных проявлений постгонорейных ос
ложнений.

Резидуальные процессы мочеполовых органов не имеют клини

ческих особенностей. Они могут быть непосредственным продолже

нием гонореи или возникают через несколько дней, недель после 

лечения (Ильин И.И., 1983). В более поздние сроки выявляемые 

изменения нередко связаны с возобновлением половых контактов и 

реинфекций. В связи с тем, что уничтожение гонококка происходит 

быстрее, чем разрешение воспаления, выделят физиологические ре

зидуальные процессы, которые рассматриваются как период рекон- 

валесценции и обычно разрешаются через 1-2 недели (Ротенберг М.И., 

Ильин И.И., 1980). Длительность периода реконвалесценции, видимо, 

будет зависеть и от адекватности проводимой терапии, учета всех 

возможных нарушений со стороны различных органов и систем, от 

состояния реактивности организма больного.
Анализируя состояние больных после лечения, мы обращали 

знимание на сохранение клинических признаков воспаления (цвет 
)лизистой оболочки, характер отделяемого, наличие инфильтрации



и др.), наличие эрозий шейки матки, выраженность контактного 

кровотечения, изменения со стороны органов малого таза, коли

чество лейкоцитов в поле зрения при бактериоскопическом иссле
довании отделяемого мочеполовых органов.

Клинико-биохимические показатели оценивались через две 
недели после окончания лечения.

Мы предполагали, что некоторая часть постгонорейных изме

нений мочеполовых органов связана с пролонгированием выявленных 

нами нарушений антиоксидантного статуса у больных гонореей.Пере

численные выше клинические признаки постгонорейных осложнений 

могут быть рассмотрены с точки зрения обсуждаемых вопросов.Так, 

в реакциях ПОЛ вырабатываются хемотаксические факторы, многие 

из которых являются пусковыми и для секреции лизосомальных фер
ментов ( JanvueJion Sy /9 i0 j Otsf# ’ в-о. y # Длитель

ное сохранение высокой активности ПОЛ в очаге воспаления после 

исчезновения патогенных микробов может вести к продолжению на

работки хемотаксинов и сохранению инфильтрации тканей лейкоци

тами. Продукция лейкоцитами активных форм кислорода, действие 

лизосомальных ферментов будет поддерживать различные клиничес

кие проявления воспаления и в отсутствие микробного фактора. 

Постгонорейные осложнения могут быть обусловлены также усилени

ем фиброгенеза, одним из важных механизмов которого является 

липопероксидация (Бабушкина Л.Г. и соавт., 1981). Вместе с 

этим, способность тканей к регенерации снижена на фоне повыше

ния ПОЛ и угнетения АОС организма (Бурлакова Е.Б. и соавт.,

1976). Среди постгонорейных осложнений нередко отмечаются такие 

появления мембранной ратологии как эрозии, контактное кровоте- 

1ение. На фоне морфологически измененных тканей усиленно раз- 

шожается условнопатогенная микрофлора, в частности, возможно



развитие урогенитального кандидоза.

При проведении контролей лечения у всех больных, получив

ших комплексную терапию, отмечено этиологическое излечение.

В группе больных, получивших традиционную иммуно-антибактериаль- 

ную терапию зарегистрирован один случай рецидива гонореи у боль

ной с хроническим течением инфекции.

Показатели клинической эффективности лечения больных гоно

реей различными методами представлены в таблице 4.1.

Таблица 4.1.

Эффективность лечения больных гонореей 
различными методами

Показатели эффек
тивности лечения

Частота признака у больных,получивших

традиционную
терапию

комплексное 
лечение 

с РУЮСК

комплексное 
лечение 
с АО

Сохранение клини
ческих проявлений 
уретрита, эндоцер- 
вицита 0,19 0,08 0,09

Повышенное содер
жание лейкоцитов 
в мазках 0,33 0,14 0,15

Эпителизация эро
зий шейки матки 0,23 0,67 0,57

Развитие урогени
тального кандидоза 0,1 0,08 0

Частота признака вычислялась по соотношению числа больных, 

имевших данный симптом к общему количеству больных данной груп

пы. Для характеристики частоты эпителизации эрозий шейки матки 

тчитывались только больные, имевшие этот признак до лечения.
Таким образом, включения дополнительного комплекса патоге

нетической терапии ведет к снижению частоты различных проявлений 

юстгонорейных осложнений, способствует более активной эпители—



зации эрозий шейки матки. В целом постгонорейные процессы отме

чены при традиционном методе лечения у 33% женщин, при комплек

сном лечении с РУФОСК у 14%, при комплексном лечении с антиок
сидантами - у 15% женщин.

Данные о состоянии процессов ПОЛ и активности ферментной 

антиоксидантной системы у больных гонореей женщин после различ

ных методов лечения представлены в таблице 4.2. Антиоксидантный 

статус больных гонореей после традиционного метода лечения харак

теризуется снижением содержания первичного продукта ПОЛ - ДК до 

11,16 * 0,77 мМоль/г липидов (pj<0,01) и тенденцией к повыше

нию концентрации вторичного продукта ПОЛ - МДА до 0,687*0,064, 

мМоль/г липидов в отделяемом половых органов в сравнении с пока

зателями больных до лечения. Активизация процессов ПОЛ сохраня

ется после лечения, и концентрация продуктов пероксидации в кро

ви и отделяемом половых органов женщин остается достоверно выше 

аналогичных показателей контрольной группы. Остается угнетение 

функции и дисбаланс в работе антиоксидантных ферментов. Регист

рируется тенденция к повышению активности СОД, но активность 

фермента не достигает уровня контрольной группы (1,235*0,062% 

ингибирования/г белка, 0,1 >р> 0,05). Общая пероксидазная актив

ность достоверно снижена (2,385*0,126 мк Моль/г белка) в срав

нении с показателем у больных до лечения, что, однако, может 

быть связано не только с функцией глютатионпероксидазы, но и 

со снижением миелопероксидазной активности фагоцитов. Сохраня

ется угнетение функции каталазы (0,100*0,0048 мМоль/г белка, 

р-с0,01). То, что данные биохимические процессы не всегда нор

мализуются после лечения обычными методами, мы склонны расце

нивать не только как следствие инфекции, но и как результат 
антибиотикотерапии, проводимой больным гонореей. Обладая проти



вовоспалительных действием, подавляя фагоцитоз, антибиотики сни

жают интенсивность реакций пероксидации, обусловленных процесса

ми воспаления. В то же время антибиотики стимулируют микросо- 

мальные монооксигеназные метаболические пути детоксикации, мо

гут подавлять функцию антиоксидантных ферментов, то есть дейст

вуют и как прооксиданты (Голиков С.Н. и соавт., 1986; Кивман Г.Я. 

исоавт., 1961; Баталин В.И., 1959). Таким образом, биохимические 

механизмы гомеостаза организма больного не всегда могут "спра

виться" без дополнительной "помощи".

Отличие динамики биохимических показателей у больных, полу

чивших комплексное лечение (табл. 4.2.), заключается в сохране

нии повышенного содержания только ранних продуктов ПОЛ - ДК, 

тогда как концентрация одного из конечных продуктов пероксидации 

липидов - МДА - снижается. Причем, в сравнении с показателями 

больных до лечения отмечается достоверное снижение концентрации 

ДК в крови и отделяемом половых органов при включении в терапию 

антиоксидантов, тогда как использование РУФОСК обусловило только 

тенденцию к снижению ДК в отделяемом половых органов.

В обеих группах концентрация МДА достоверно уменьшилась и 

в крови, и в отделяемом половых органов в сравнении с показате

лями больных до лечения, а в отделяемом половых органов и в 

сравнении с аналогичными показателями больных, получивших тра

диционную терапию.
Такой избирательный антиоксидантный эффект РУФОСК рассмат

ривается как преимущество данного метода лечения, так как про

исходит уменьшение содержания основного токсического продукта 

ПОЛ - МДА (Вихрев Б.С. и соавт., 1986). МДА не метаболизируется 

ферментными системами, а взаимодействуя с биологически важными



Показатели ПОЛ и АХ 
организма

Контрольная
группа

До лечения Традиционные Комплексное 
методы лече- лечение с 
ния РУФХК

Комплексное ле
чение с АО

I 2 3 4 5 6

ДК кровь п = 16 п = 130 п = 41 п = 50 п = 42
2,87*0,25 4,59*0,17 4 ,21*0 ,24 4,27*0 ,23 3,74*0,16

р < 0,01 р < 0,01 р <  0,01 р< 0 ,0 I ;p j<  0,01

мМоль - отделяе- п *  14 П е 126 п = 42 п = 46 п = 42
г липидов мое половыхг, сА± л жгпплянпв ^,o^-U,fK3 15*35±0,76 11*16*0,77 13,32*0,76 11*39*0,60

р < 0 ,0 1 р<0,01;рт<0,01 р < 0 ,0 1 ; р<0 *01;

0,I>p j>0 ,05 Pj<,0*01
кровь п -  16 п = ИЗ п = 45 п = 47 п = 47

ГП 0,047*0,004 0,037*0,0018
СОоо&LOсооо

0 ,034*0,002

СОоосооо

р <0 ,05 р< 0,05 р < 0,05 р <0*05

ВД Едоа отделяемое п — 16 п = 72 п = 41 п = 45 п = 43
-  половых г липидов органов 0,009*0,0029 0,020*0,001 0,022*0,002 0,022*0,0026 0,018*0,002

р < 0,01 р< 0,01 р а 0,01 р <0*05

кровь п = 16 п = 134 п = 46 п = 46 П а 42
МДА 0,229*0,018 0,337*0,016 0,345*0,029 0,278*0,019 0,285*0,017

р< 0,01 р< 0,01 Pj-c 0 ,02; р < 0 ,0 5 ;p j<  0,05.
0,1 > р 2?-0,05 0,1 т-р^О.ОЬ



I 2 3 4 5 6

М,ДА
мМоль отделяемое П о 16 п = 124 п = 45 п = 47 п * 42
-------  половых
г липидов органов 0,266±°»043 0,590*0,043 0,687*0,064 0,379*0,040 0,389*0,037

р С 0,01 р 0,01 р >0.05:
р-г < о ,01 i
р|<0,01*

р < 0,05:рт<0,01 
р2<б,о! 1

СОД кровь п = 20 п = 96 п = 28 п = 40 п о 37
% ингибирования I,355*0,024 1,135*0,044 1,235*0,062 1,387*0,033 1,386*0,026
г белка р < 0,01 0,1?р?0,05 рт <0,01

pi< 0,05
рт < 0,01
Р<? < 0,05

Каталаза п = 21 п = 96 п = 28 п = 40 п = 40
мМоль кровь 0,132*0,004 0,102*0,0037 0,100*0,0048 0,123*0,0068 0,130*0,005
г белка р <0,01 Р<0,01 рт < 0,01

Р2< 0,01
рт <0,01
Pg< 0,01

Обшая перок- 
сидазная ак
тивность кровь

п = 21 п = 98 п = 28 п = 40 п = 40
2,426*0,093 2,570*0,087 2,385*0,126 2,842*0,130 2,726*0,131

мк Моль р? 0,1 Pj 0,1 р<0,01
0,1^р1>0,05
Р2^0,О2

0,"1>р>0,05;
г белка Р!>0,1

0,1>Р2> 0,05

р - сравнение с показателями контрольной группы
Pj- сравнение с показателями больных гонореей до лечения
Pg- сравнение с показателями больных гонореей, получивших лечение традиционным методом



аминами, в том числе с аминокислотами, гормонами, витаминами,

РНК, инактивирует их, накапливается в виде инертных соединений, 

в то время, как ДК имеют физиологическое регулярное значение, 

определяя метаболизм и способны включаться в цепь обменных 

превращений (Каган В.Е. и соавт., 1979; Колесова О.Е. и соавт., 
1984).

Изменение со стороны АОС у больных после лечения в комплек

се характеризуется значительным повышением активности антиокси

дантных ферментов. Активность СОД, каталазы достигает уровня по

казателей контрольной группы. Общая пероксидазная активность 

увеличивается до 2,8^0,130 мМоль/г белка (рс0,01) при назначе

нии РУФОСК и 2,726^0,131 мк Моль/г белка (0,1 >р> 0,05) при ис

пользовании АО, превышая аналогичный показатель контрольной 

группы. Усиление функции антиоксидантных ферментов носит компен

саторный характер и является фоном, на котором активизация ПОЛ 

носит фазовый характер (Куликов В.Ю. и соавт., 1987; Тарусов Б.Н., 

1980).
Таким образом, включение РУФОСК, АО в комплексную терапию 

больных гонореей способствует нормализации метаболических про

цессов, ликвидации нарушений, лежащих в основе воспаления, рези

дуальных поствоспалительных процессов, а также сопровождающих 

побочное действие антибиотикотерапии.
В таблице 4.3. представлены показатели антиоксидантного 

статуса больных с постгонорейными осложнениями. В данной группе 

содержание как первичных, так и вторичных продуктов ПОЛ сохра

няется на уровне показателей больных до лечения. В то время как 
в группе с выздоровлением имеется достоверное понижение содержа

ния ДК в крови и отделяемом половых органов; Щ А  - в отделяемом



половых органов. Достоверно различие в содержании ДК в отделяе

мом половых органов у больных с постгонорейными осложнениями и 

с выздоровлением (14,44^1,09 мМоль/г липидов и 11,78^0,48 мМоль/ 
/г липидов соответственно; р*0,05).

Активность СОД, каталазы у больных с выздоровлением досто

верно превышает аналогичные показатели больных до лечения, что 

не наблюдается у пациенток с постгонорейными осложнениями.Функ

ция СОД достоверно повышена у больных с выздоровлением в срав

нении с больными с постгонорейными осложнениями.

Более значительное увеличение общей пероксидазной активнос

ти у женщин с постгонорейными осложнениями может быть связано с 

сохранением лейкоцитарной инфильтрации, выработкой миелоперокси- 
дазы.

Таким образом, анализ биохимической картины антиоксидант

ного статуса у больных в процессе лечения позволит в более ран

ние сроки выделить группу риска по исходу заболевания, прогно

зировать постгонорейные осложнения. Однако, необходимо учиты

вать, что данные изменения могут быть обусловлены не только 

несостоятельностью АОС организма, но и сохранением невыявленно- 

го микробного фактора. В связи с этим коррегирующей антиокси

дантной терапии должно предшествовать дополнительное обследова

ние доя исключения мочеполовой инфекции.
Для иллюстрации излагаемого материала приводим клинические 

примеры.
Больная Ф., 20 лет, незамужем, лечилась в стационаре ОКВД 

с диагно зом: "Хроническая гонорея, гонорейный уретрит, эндоцер- 
вицит, кольпит. Хронический трихомониаз, трихомонадный уретрит, 
кольпит. Хронический уреплазмоз, уретрит, кольпит". Больна в 
течение пяти месяцев. Заболевание протекало малосимптомно с пе-



Показатели ПОЛ и А Х  
организма

Контрольная
группа

До лечения Выздоровление Постгонорейные
осложнения

I 2 3 4 5

ДК кровь п = 16 п = 130 п = 80 п = 52
мМоль 2,87*0,25 4,59*0,17 4,14*0,15 4,12*0,229
г липидов р<0,01 Р<0,01;р1< 0,05 p<0,0I;pj=0,I

отделяемое п = 14 п = 126 п = 77 п — 51
половых
органов 7 #  *0,45 15,35*0,76 11,78*0,48 14,44*1,09

р <.0,01 р<0,01;рт< 0,01
Р О О 5

р<0,01

МДА кровь п = 16 п= 134 п= 81 п= 54
мМоль 0,22.9*0,018 0*337*0,016 0,298*0,016 0,329*0,022
г липидов р <0,01 р <0,01 ;0,1 ?р-р

Н—1ООVСЬюоо

отделяемое п - 16 п = 124 п = 82 п = 52
половых
органов 0,266*0,043 0,590*0,043 0,475*0,035 0,544*0,063

р<0,01 p<0,0I;pj< 0,05 р<0,01
СОД кровь п = 20 п = 96 п = 71 п = 37
% ингибирования 1,355*°’024 1,135*0,044 1,376*0,024 1,215*0,066
г белка р< 0,01 р:< 0,01; £ <0,05- Р]_ > I
Каталаза кровь п = 21 п = 96 п = 71 п = 37
мМоль 0,132*0,004 0,102*0,0037 0,122*0,0049 0,113*0,0048
г белка р< 0,01 р <0,01;pj<0,01 р < 0,01 ;pj >0,05



Обшая пероксидазная кровь п = 21 п = 98 п = 70 п = 37
активность 2,426*0,093 2,570*0,087 2,637*0,105 2,750*0,116
мкМоль р>0,1 р?0,1 р<0,05
г белка

р-сравнение с показателями контрольной группы 

Pj- сравнение с показателями до лечения

ро- сравнение с показателями больных с различными проявлениями постгонорейных осложнений



риодическими обострениями в постменструалъный период. На момент 
госпитализации отмечалось обострение инфекционного процесса.

В связи с наличием смешанной инфекции лечение проводилось 
доксициклином (на курс - 2,1 г) на фоне иммунотерапии и профи
лактического применения нистатина. Одновременно больная полу
чала протистоцидное лечение.

Учитывая выявленное у больной снижение активности и дисба
ланс антиоксидантных ферментов, значительное повышение содержа
ния первичных и вторичных продуктов ПОЛ, лечение было дополнено 
назначением внутримышечных инъекций витамина "Е" № 15 и витамина 
"С" № 10. Местное лечение включало 12 процедур с использованием 
препаратов серебра, линимента дибунола.

Ниже приведены результаты обследования больной в динамике.

Биохимические исследования:
до лечения

Показатели кровь

ДК мМоль 4,23
г липидов

Щ А  мМоль 0,528
г липидов

СОД % ингибирования 0,040 
г белка

Каталаза мМоль 0,159
г белка

Общая
пероксидазная 
активность 3,214

мкМоль 
г белка

отделяемое
половых
органов

24,5

0,894

кровь

2,6

0,190

1,370

0,142

3,277

после лечения

отделяемое
половых
органов

7,38

0,280

Иммунологические исследования:

Показатели 
I Аг/л 
I Мг/л 
I г/л
Т лимфоциты (абс.)

До лечения 
1,5 
1,83
10,5
1,28хЮ9 
46

После лечения 
1,23 
1,19
9,5
I,29x10 
57

Контроль 
I,6-0 ,12  
1 ,1±0,09 
9 ,5±0,33 
1,26-0,19 
52,1 2̂,6



82 *

В лимфоциты (абс.)
%
НСТ - тест % 
стимулированный

0,ЗЗхЮ9
12
2

0,34хЮ9
15
10

0,25—0,04 
10,7*1,04 
12,4*1,3

Общий анализ крови:
До лечения После лечения

Эритроциты 4,9хЮ12/л 5,0хЮ 12/л
Гемоглобин 140 г/л 137 г/л
Цветной показатель 0,87 0,82
Лейкоциты 5хЮ 9/л 7,0хЮ9/л
Базофилы 1% —

Эозинофилы 4$ 3%
Палочкоядерные
нейтрофилы 2% 2%
Сегментоядерные
нейтрофилы 70% 68%
Лимфоциты 18% 23%
Моноциты 5% 4$
СОЭ 7 мм/час 5 мм/час

Общий анализ мочи после лечения в пределах нормы.

Нормализация лабораторных показателей сопровождалась пол

ным регрессом воспалительного процесса, отрицательными резуль

татами исследований на наличие возбудителей инфекции при про

ведении контролей излеченности.

Больная М., 24 года, замужем, находилась на лечении в ста
ционаре городского кожно-венерологического диспансера с диагно
зом: "Свежая гонорея, острый гонорейный уретрит, эндоцервицит, 
кольпит. Свежий трихомониаз, трихомонадный уретрит, эндоцерви
цит, кольпит. Эрозия шейки матки".

Биохимические исследования выявили повышения содержания 
продуктов ПОЛ, в большей степени первичных, тенденцию к активи
зации антиоксидантных ферментов, что характерно для свежей не
осложненной гонореи.



Результаты биохимических исследований:

ДК мМоль - 4,69 (кровь); 14,09 (отделяемое половых органов)
г липидов

МДА мМоль - 0,330 (кровь); 0,209 (отделяемое половых органов)
г липидов

СОД % ингибирования - 1,351; каталаза мМоль - 0,152; 
гбелка г белка

Общая пероксидазная мкМоль - 3,592. 
активность г белка

Больная получила лечение: трихопол 5,0; пенициллин 6 млн.ВД;
Биохимическое исследование в процессе лечения выявило нарастание
концентрации продуктов ПОЛ в отделяемом половых органов: ДК до
25.59 мМоль ; Щ А  до 1,278 мМоль . Больной проведено до- 

г липидов г липидов
полнительно исследование для исключения микробного фактора. При
посеве на жидкую питательную среду отделяемого влагалища получен
рост //?. Ihza/'ttf-ci/rn. в этом слуае необходимо было назначение
второго курса антибактериальной терапии.

Больная А., 22 года, замужем, получила лечение в городском 
кожно-венерологическом диспансере по поводу хронического гоно
рейного эндоцервицита: гоновакцина № 8 (9 млр, м.т.), пеницил
лин 6 млн. ВД, витамин Bg - 5% раствор по 1,0 внутримышечно № 10, 
местное лечение препаратами серебра № 12.

Биохимические исследования:
до лечения после лечения

Показатели кровь отделяемое
половых
органов

кровь отделяемс
половых
органов

ПК мМоль 
г липидов

3,62 11,32 11,18 31,34

МЛА мМоль 
г липидов 0,563 0,439 0,410 2,240

СОЛ % ингибирования 
г белка 1,169 0,328

Каталаза мМоль 
г белка 0,164 0,177

Общая пероксидазная 
активность

мкМоль 
г белка

3,297 2,195



Мы видим во время лечения резкое усиление процессов перок

сидации, угнетение активности СОД (Рис. 4.1; 4.2.).

Общий анализ крови в процессе лечения: гемоглобин - 124 г/л, 
лейкоциты - 6,4х10Э/л, эозинофилы - 2%, палочкоядерные лейкоциты 
- 3%, сегментоядерные - 61%, лимфоциты - 31%, моноциты - 3%,
СОЭ - 17 мм/час.

Клинически проявлений воспалительного процесса не выявлено, 
отделяемое из цервикального канала умеренное слизистого характе
ра; в мазках из отделяемого цервикального канала до 20 лейкоци
тов в поле зрения. Сохраняется эрозия шейки матки. У данной 
больной при первом контроле лечения выявлен рецидив гонореи.

Больная П., 25 лет, замужем, поступила на лечение в област
ной кожно-венерологический диспансер с диагнозом: "Свежая гоно
рея, торпидный гонорейный уретрит, эндоцервицит”. Больная выяв
лена при очередном медицинском осмотре. Считала себя здоровой. 
Инфекционный процесс протекал субъективно-бессимптомно. Гонокок
ки обнаружены при бактериоскопическом исследовании. Биохимичес
кие исследования выявили умеренное повышение содержания первич
ных и вторичных продуктов ПОЛ, сохранение активности антиоксидан
тных ферментов на уровне показателей контрольной группы, что 
характерно для малосимптомного процесса с небольшой давностью 
заболевания. Больная получила лечение: пенициллин - 6 млн. БД, 
гоновакцина - № 4 (2,5 млр. м.т.), трихопол - 7,0; местное ле
чение - № 5. В процессе лечения биохимические исследования выяви
ли значительное повышение концентрации первичных и вторичных 
продуктов ПОЛ. Хламидии, уреаплазмы, трихомонады, гонококки при 
дополнительном обследовании больной не обнаружены.

Учитывая малосимптомное течение заболевания, д яолнительно 
к проводимой терапии были назначены РУФОСК № 5, для местного ле
чения - линимент дибунола. После лечения отмечена положительная 
динамика биохимических показателей. Клинически воспалительный 
процесс разрешился полностью. При контрорях лечения патогенная 
микрофлора не выявлена.
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Рис. 4.1. Спектрограмма больной хронической 

гонореей.
  - липидный экстракт сыворотки крови больной

до лечения /гептановая фаза/;
■ ■ —  - липидный экстракт сыворотки крови больной 

в процессе лечения /гептановая фаза/; 

в области 232 нм поголощение диеновых конъюгатов.
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Рис. 4.2. Спектрограмма больной хронической 
гонореей.

  - липидный экстракт отделяемого половых

органов больной до лечения /гептановая фаза/;

  - липидный экстракт отделяемого половых

органов в процессе лечения /гептановая фаза/; 
в области 232 нм пог лощение диеновых конъю
гатов.



Биохимические исследования: 

Показатели До лечения

ДК кровь

мМоль отделяемое 
г липидов половых 

органов

МДА 

мМоль

кровь

отделяемое

4,09

8,85

0,327

0,168

1,334

0,121

3,102

В процессе 
лечения

3,44

32,30

0,735

1,474

1,547

0,161

4,196

После комплек
сного лечения 
с РУФОСК
3,71

18,18

0,165

0,420

1,356

0,140

г липидов половых 
органов

СОД
% ингибирования 

г белка 
кровь

Каталаза 
мМоль
г белка кровь

Общая пероксидазная 
активность

кровь 3,102 4,196 4,0
мкМоль 
г белка

Таким образом, РУФОСК, антиоксидантотерапия являются методом 

выбора дополнительной патогенетической терапии, ведущей к более 

полноценной реабилитации больных, способствующей снижению числа 

постгонорейных осложнений. Показанием к ней является выявление 

у больных гонореей угнетения активности антиоксидантных систем 

организма, что обуславливает длительное сохранение повышенной 

концентрации продуктов ПОЛ при повторных биохимических исследо

ваниях. Однако, нарастание процессов пероксидации в период ле

чения может быть связано и с сохранением патогенных микроорга

низмов, которые не чувствительны к применяемому антибиотику и 

на фоне иммунотерапии ведут к обострению инфекционного процесса.



Возможно, в некоторых случаях биохимические процессы раньше 

реагируют на данные изменения в организме, чем это проявляется 

клинически. В связи с этим коррегирующую антиксидантотерапию 

целесообразно сочетать с дополнительным обследованием больных 

на патогенную микрофлору.



З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Современные данные об особенностях метаболизма при воспали

тельных процессах позволяют с новых позиций рассматривать неко

торые стороны патогенеза гонореи, постгонорейных осложнений и 

наметить новое направление в неспецифической патогенетической те
рапии больных.

Воспаление характеризуется изменением метаболизма в сторону 

усиления свободнорадикального перекисного окисления липидов(Стру- 

ков А.И., 1983). Однако, роль процессов пероксидации при воспа-. 

лении неоднозначна. Повышение активности ПОЛ может быть проявле

нием неспецифических зашитно-приспособительных реакций организма 

на клеточном уровне в ответ на действие повреждаюшего фактора.ПОЛ 

участвует в регуляции важнейших проявлений жизнедеятельности клет

ки; усиление пероксидации липидов мембран при раздражающем воз

действии обусловливает перестройку клеточного метаболизма (Влади

миров Ю.А. и соавт., 1972; Козлов Ю.П., 1977; Бурлакова Е.Б.,1977). 

В ходе липопероксидации образуются вещества, обладающие биорегу- 

ляторным действием, в частности, циклооксигеназные производные 

арахидоновой кислоты - простагландины (Вельтишев Ю.Е. и соавт., 

1987; Okita J.R. е.а., 1982).
Процессы ПОЛ участвуют в саногенезе организма. Выработка ак

тивных форм кислорода при окислительном фагоцитозе стимулирует 

процессы пероксидации, в которые вовлекаются мембранные структуры 

патогенных бактерий, некробиотически измененные клетки тканей

(Хорст А., 1982).
С другой стороны, выходя из-под регулирующего контроля анти- 

оксидантной системы организма, реакции ПОЛ становятся механизмом 

повреждения. "Фаговое" действие процессов ПОЛ может выходить за 

зону поражения, распространяться на нормальную ткань, расширяя



альтерацию (Коган А.Х., 1978).

Реализуясь прежде всего в биомембранах, значительная акти

визация ПОЛ ведет к дезорганизации клеточного метаболизма, инги

бированию мембраносвязанных ферментов, рецепторов, транспортных 

систем, обусловливает освобождение лизосомальных ферментов (Вос

кресенский О.Н. и соавт., 1970; Голиков С.Н. и соавт., 1986).

В реакциях ПОЛ образуются многочисленные чрезвычайно актив

ные метаболиты липидной природы, имеющие существенное патофизио

логическое значение, стимулирующее хемотаксис, секрецию лизосо - 

мальных ферментов ( Samuelsson В., 1980).

Накопление продуктов ПОЛ обусловлвает эффект многократного 

усиления первичного повреждающего воздействия. Нарушения на кле

точном, молекулярном уровнях проявляются дисфункцией различных 

органов и систем и могут быть причиной развития дефектов иммун

ного ответа, нарушений нейрогуморальной регуляции, изменения ре

ологических свойств крови; снижают регенераторные потенции тка

ней, стимулируют фиброгенез (Бурлакова Е.Б. и соавт., 1976; Ба

бушкина Л. Т. и соавт., 1981; Бурлакова Е.Б., 1981; Куликов В.Ю.

И соавт., 1987; Bragt P.O. е.а., 1980; Ernst Е., 1980).
При несостоятельности антиоксидантной зашиты организма акти

визация ПОЛ может носить пролонгированный характер и сохраняться 

после лечения воспалительного процесса (Ананенко А.А. и соавт., 

1978; Крылов В.И. и соавт., 1984).
Учитывая вышеизложенное, на современном этапе является акту

альным изучение процессов липопероксидации и регулирующей ПОЛ ан

тиоксидантной системы при гонорейной инфекции.
В результате проведенной работы установлено, что у женщин, 

больных гонореей, имеется повышение содержания как первичных,так 

и вторичных продуктов липопероксидации в крови и отделяемом поло

вых органов. Непосредственно в очаге воспаления (отделяемом поло



вых органов) степень повышения содержания продуктов ПОЛ всегда 

более значительна, чем на отдалении (в крови). Вместе с тем,рост 

липидной пероксидации в крови демонстрирует дистантный эффект 
ПОЛ.

Активизация процессов ПОЛ у больных гонореей происходит под 

влиянием многочисленных факторов. Так, фагоцитарная реакция на 

внедрение гонококка сопровождается выработкой лейкоцитами актив

ных форм кислорода, которые имеют первостепенное значение в ини

циации реакций ПОЛ. Лейкоциты в состоянии "метаболического взры

ва" обнаруживались при различных клинических формах гонореи с 

использованием теста восстановления нитросинего тетразолия при 

исследовании периферической крови и отделяемого половых органов 

больных женшин (Полканов B.C. и соавт., 1984). Следующая причина 

усиления перекисного окисления - нарушение микроциркуляции в оча

ге воспаления: активная гиперемия на первом этапе переходит в ве

нозную с замедлением тока крови, развитием стазов и формированием 

тромбов (Кан А.Г., Бодяжина В.И. и соавт., 1979). Состояние как 

гипероксии, так и гипоксии ведет к метаболическим нарушениям, в 

ходе которых происходит наработка активных форм кислорода (Ка -

ган В.Е. и соавт., 1986).
Гонококк является аэробом, поэтому в процессе метаболизма 

микроба могут образовываться активные формы кислорода. Интенсив

ность аэробного обмена гонококков в семь раз выше при остром те

чении гонореи, чем при торпидном (Степаненко В.И., 1983). Можно 

думать, что при острой гонорее генерация гонококком активных форм 

кислорода усиливает процессы пероксидации. Влияние на процессы 

ПОЛ гонококк может оказывать и за счет фосфолипазы, содержащейся 

в эндотоксине. Воздействуя на мембранные фосфолипиды, фосфолипаза 

способствует нарушению структурного антиоксидантного эффекта мем

бран.



Стимулирующее действие на пероксидацию оказывает образова

ние комплексов антиген-антитело, реализация патохимической фазы 

реакции антиген-антитело с накоплением биологически активных ве

ществ (Казначеев В.Л., 1967; Журавлев А.И. и соавт., 1975; Кры
лов В.И. и соавт., 1984).

Кроме того, благоприятным фоном интенсификации ПОЛ является 

несостоятельность антиоксидантной защиты у больных гонореей.

Учитывая, что при хроническом течении гонореи выявляется 

угнетение фагоцитоза, снижение биологической активности гонокок

ка, в активизации ПОЛ при данной форме первостепенное значение 

будет иметь изменение кислородного режима тканей, связанного с 

глубокими нарушениями микроциркуляции, и действие иммунных ком

плексов; а при остром течении инфекции - реакции оксилительного 
фагоцитоза, факторы агрессии гонококка.

Анализ содержания продуктов ПОЛ показал, что накопление пер

вичных продуктов липопероксидации характеризует остроту течения 

инфекции. Выявлено достоверное повышение концентрации ДК в отде

ляемом половых органов у больных с острым течением гонореи в срав

нении с шалогичным показателем у больных с малосимптомной формой 

заболевания. На целесообразность достаточной интенсивности про - 

цессов пероксидации указывает Кожевников Ю.Н. (1985), отмечая, 

что в реакциях ПОЛ происходит разрушение некробиотически изменен

ных клеток. Более выраженная гибель поврежденных клеток на первых 

этапах заболевания обусловливает полноценную репарацию тканей. 

Сохранение в органе функционально и морфологически неполноценных 

клеток способствует развитию аутоиммунных реакций, что сопряжено’ 

с хроническим течением заболевания. С другой стороны должна быть 

достаточная антиасидантная зашита окружающих тканей, чтобы нейтра

лизовать действие активных метаболитов ПОЛ и предупредить их пов

реждающий эффект на здоровые ткани.



Наибольшее повышение содержания вторичного продукта перокси- 

дации - МДА в отделяемом половых органов больных выявлено при 

длительном, хроническом течении заболевания. Отмечается досто - 

верное различие между данными биохимическими показателями у боль

ных со свежей и хронической гонореей. Накопление вторичного про

дукта пероксидации может быть обусловлено более медленным вовле

чением в обменные процессы МДА в сравнении с первичными продукта

ми ЛОЛ. МДА, также, составляет только часть ТБК-реактивных продук

тов, и повышенная концентрация последних может быть связана с пе- 

роксидацией не только липидов, но и других биосубстратов: сиало- 

вых кислот, нуклеопротеидов (Каган В.Е. и соавт., 1986). Значитель

ное и долготекушее усиление ЛОЛ сопровождается снижением содержа

ния в составе биомембран наиболее легко окисляемых ПЮКК. Лри этом 

возможно уменьшение наработки ДК, ГП при одновременном сохранении 

повышенных концентраций вторичных продуктов ПОЛ (Колесова О.Е. и 

соавт., 1984). Таким образом, выявление высокого содержания МДА в 

отделяемом половых органов может быть дополнительной характерис

тикой длительности заболевания у лиц с неуточненным эпидемиологи

ческим анамнезом.
Максимальные значения одновременно и первичных, и вторичных 

продуктов ПОЛ определяются у больных с восходяшей гонореей, то 

есть, содержание продуктов пероксидации характеризует глубину, тя

жесть, "плошадь" поражения. Установлена достоверная прямая корре

ляционная связь средней силы между содержанием ДК в крови и СОо у

больных гонореей.
Высокая концентрация МДА сопровождает длительно протекающую 

хроническую и осложненную гонорею, а именно, данный метаболит ПОЛ 

рассматривается как наиболее токсичный, инактивирующий многие би

ологически важные амины, включая аминокислоты, белки, ДНК, гормо

ны, витамины (Владимиров Ю.А. и соавт., 1972; Ланкин В.З., 19/6;



Yoneu S. е.а., 1980).

Исследование состояния АХ  у больных гонореей выявило дос

товерное снижение активности СОД и каталазы. Наиболее глубокое уг

нетение активности антиоксидантных ферментов наблюдалось у боль

ных с хроническим и осложенным течением инфекции. Нарушение функ

ционирования антиоксидантных ферментов может быть связано как с 

их интенсивным расходом и истощением при острой гонорее, так и 

низким содержанием субстрата для "работы" ферментов при хроничес

кой гонорее, характеризующейся дефектами окислительного фагоцито

за. Нарушение восполнения антиоксидантных ферментов может быть 

связано с нарушением белковосинтетической функции клеток, дей

ствием гонотоксина. Учитывая, что функциональная активность анти

оксидантных ферментов определяет стадию инициации ПОЛ, их рассмат

ривают как своеобразные модуляторы воспалительного процесса, как 

один из критериев защитной реакции организма (Журкин А.Т. и соавт., 

1986; Hirshelmann R. е.а., 1979)»

Значения обшей пероксидазной активности гемолизата крови 

разнородны. Очевидно, это связано с тем, что обшая пероксидазнад 

активность является суммарным показателем активности нескольких 

компонентов гемолизата, в том числе миелопероксидазы.
Установлена достоверная обратная корреляционная 

связь средней силы между активностью каталазы и концентрацией ДК 

в крови и отделяемом половых органов.
Обшая антиоксидантная активность крови в большем числе слу

чаев достоверно снижена при хронической гонорее в сравнении с дру

гими клиническими формами.
Нарушение системности антиоксидантной зашиты, дисбаланс в

тэаботе антиоксидантных ферментов способствует активизации ПОЛ.F хронической,восходящей
Антиоксидантный статус у большинства больныйуРонореей после

традиционного метода лечения характеризуется сохранением активи-



зации процессов ПОЛ на фоне угнетения функции и дисбаланса ан- 

тиоксидантных ферментов. При этом содержание ДК в отделяемом по

ловых органов достоверно снижается в сравнении с показателями у 

больных до лечения, а уровень МДА остается высокий и в некоторых 

случаях имеет тенденцию к нарастанию.

То, что данные биохимические процессы не всегда нормализу

ются после лечения, может быть связано также и с прооксидантным 

действием антибиотиков (Голиков С.Н. и соавт., 1986).

Учитывая наши собственные и литературные данные, объяснение 

возникновения ряда постгонорейных осложнений можно представить в 

виде следующей схемы: несостоятельность антиоксидантной зашиты

организма * пролонгирование активизации процессов ПОЛ в очаге

после исчезновения патогенных микробов > наработка в реакциях
ПОЛ хемотаксинов ___> инфильтрация тканей лейкоцитами > выброс

лизосомальных ферментов, окислительный фагоцитоз ► поддержание

активности ПОЛ  » мембранодеструкция клеток  нарушение бел

ковообразовательной функции клеток ----> нарушение синтеза антио-

ксидантных ферментов, нарушение структурного антиоксидантного эф

фекта * поддержание активности ПОЛ. Таким образом, возникает сво

еобразный порочный круг.
Клинически данные метаболические нарушения могут проявляться 

длительно сохраняюшимся лейкоцитозом при бактериоскопическом ис

следовании отделяемого половых органов, воспалительной реакцией, 

эрозией, контактным кровотечением; морфологически - фиброгенезом; 

функционально - снижением репаративных потенций тканей (Бурлако

ва Е.Б., 1977, 1980, 1981; Козлов Ю.П., 1977; Бабушкина Л.Г. и 

соавт., 1981).
Изложенная схема является лишь звеном в цепи сложного патоге

неза разнообразных постгонорейных осложнений дистрофического ха

рактера.



Подтверждением выше изложенному является достоверное сни

жение концентрации ДК в отделяемом половых органов на фоне по-
и каналазы

вышения активности СОД^у больных с выздоровлением в сравнении с 

группой женшин с постгонорейными осложнениями. В последней груп

пе больных содержание как первичных, так и вторичных продуктов 

ПОЛ сохраняется на уровне показателей больных до лечения, в то 

время как в группе с выздоровлением достоверно снижена концентра

ция ДК в крови и отделяемом половых органов, а МДА в отделяемом 

половых органов.

Таким образом, анализ антиоксидантного статуса больных гоно

реей в процессе лечения позволит в более ранние сроки вьщелить 

группу риска по исходу заболевания, прогнозировать постгонорей- 

ные осложнения.
-Однако, необходимо учитывать, что одной из причин несостоя

тельности антиоксидантной зашиты организма и повышенной активнос

ти ПОЛ может оказаться неудача антибактериальной терапии и сохра

нение гонококка или невыявленная сопутствующая мочеполовая инфек

ция. В связи с этим коррегируюшую антиоксидантную терапию следует 

сочетать с дополнительным обследованием на мочеполовую инфекцию.

Результаты проведенных исследований явились патогенетическим 

обоснованием включения в комплексное лечение больных гонореей ме

тодов терапии, повышающих емкость А Х  организма, модулирующих про

цессы пероксидации и тем самым направленных на снижение числа

постгонорейных осложнений.
Антиоксидантотерапия, РУФХК являются методом выбора допол

нительной патогенетической терапии. Показанием к ней является вы

явление у больных гонореей угнетения активности А Х  организма, 

чрезмерного повышения концентрации продуктов ПОЛ, длительного сох- 

ранения повышенного содержания продуктов ЛОЛ при повторных биохи- 

мических исследованиях.



При этом клиническим показанием к назначению РУФОСК являлось 

хроническое, торпидное течение инфекции. Выбор схемы лечения 

РУФОСК, наряду с оценкой клинической картины заболевания, осно

вывался на определении показателей ПОЛ и АОС организма и при 

необходимости сочетался с назначением глютаминовой кислоты.

В комплексную терапию больных с острым течением гонокок

ковой инфекции (обострение хронической, острая восходящая све

жая гонорея) был включен 30% раствор тиосульфата натрия.
Больным хронической гонореей назначался витамин "Е" на 

фоне иммунотерапии и совместно с аскорбиновой кислотой, обла

дающей синергическим действием.

Под контролем биохимических показателей с целью оптимиза

ции проводимой терапии назначалась глютаминовая кислота.

Местное лечение дополнялось на заключительных этапах ин

стилляциями и обработкой цервикального канала линиментом дибу- 

нола, влагалищными тампонами с линитолом.
Антибактериальная терапия, иммунотерапия проводились соот- 

ветс венно "Инструкции по лечению и профилактике гонореи" М3 

СССР от 1976 года и методическим рекомендациям М3 РСФСР "Диаг

ностика и лечение негонорейных инфекций мочеполовых органов" 

от 1986 года.
Анализ динамики биохимических показателей больных при раз

личных методах лечения в сравнении с данными у группы больных до 

лечения показал, что при всех видах терапии имеется достоверное



снижение ДК в отделяемом половых органов, а при использовании 

антиоксидантотерапии, и в крови. Однако, если при традиционных 

методах лечения содержание вторичного продукта пероксидации-МДА 

остается на уровне показателей больных до лечения и даже имеется 

тенденция к его нарастанию, то после комплексных методов лечения 

концентрация МДА достоверно снижена и в крови, и в отделяемом 

половых органов женшин. То есть, происходит уменьшение содержания 

основного токсического продукта, ПОЛ, в то время как первичные 

продукты липопероксидации имеют регуляторное физиологическое зна

чение, определяя клеточный метаболизм, и способны включаться в 

цепь обменных превращений. Их несколько повышенный уровень на фо

не высокой активности антиоксидантных ферментов носит фазовый, 

временный характер (Каган В.Е. и соавт., 1979; Вихриев B.C. и со

авт., 1986; Куликов В.Ю. и соавт., 1987).

Комплексная терапия больных гонореей приводит к значительной 

активизации функции антиоксидантных ферментов.

Положительная динамика биохимических показателей при комп

лексном лечении больных гонореей женщин сопровождается и лучшим 

клиническим эффектом. Уменьшается частота повышенного содержания 

лейкоцитов в мазках при исследовании отделяемого мочеполовых ор

ганов после лечения, реже остаются клинические проявления уретри

та, эндоцервицита, повышается частота эпителизации эрозий шейки 

матки. Более редкое развитие урогенитального кандидоза у больных 

после комплексного лечения можно расценивать как пойнение местной 

резистентности тканей, что создает неблагоприятные условия для 

размножения условнопатогенной микрофлоры.
В целом, по перечисленным критериям число постгонорейных про

цессов снизилось после комплексного лечения с РУФХК на 19%, при

использовании антиоксидантов - на 18%.
Результаты проведенной нами работы показали важную роль про-



цессов липопероксидации и состояния антиоксидантной системы ор

ганизма в патогенезе гонореи и развитии постгонорейных осложне

ний. Полученные данные позволяют рекомендовать включение практи

ческими врачами в комплексное обследование женшин, находящихся 

на диспансерном учете по поводу гонореи и смешанных инфекций, 

исследование антиоксидантного статуса больных. Показатели со

держания продуктов ПОЛ и активность А Х  организма являются объек

тивными тестами для оценки тяжести поражения, могут быть исполь

зованы в целях контроля за эффективностью лечения и назначения 

коррегируюшей антиоксидантной терапии.

Расширение патогенетической терапии при гонорее с учетом 

антиоксидантного статуса больных способствует нормализации ме

таболических процессов, ликвидации нарушений, лежащих в основе 

воспаления, резидуальных поствоспалительных процессов, а также 

сопровождающих побочное действие антибиотикотерапии.



в ы в о д ы

I. Комплексом биохимических исследований у 150 больных го

нореей женщин установлены активизация процессов перекисного оки

сления липидов и угнетение антиоксидантной системы организма.

Это выражалось в повышении содержания диеновых конъюгатов в кро

ви (у больных - 4,59^0,17 ммоль/г липидов; у здоровых - 2,87 -
- 0,25 ммоль/г липидов, р<. 0,01) и отделяемом половых органов 

(у больных № 15,35^0,76 ммоль/г липидов, у здоровых - 7,64 -
- 0,45 ммоль/г липидов, р< 0,01); малонового диальдегида в крови 

(у больных - 0,337^0,016 ммоль/г липидов, у здоровых - 0,229 -

- 0,018 ммоль/г липидов, р<0,01) и отделяемом половых органов 

(у больных - 0,590^0,043 ммоль/г липидов, у здоровых - 0,266 -
- 0,043 ммоль/г липидов, р*0,01) и достоверном снижении актив

ности суперксидисмутазы, каталазы, общей антиоксидантной актив

ности сыворотки крови.

2. У больных восходящей гонореей выявлено максимальное повы

шение уровня диеновых конъюгатов и малонового диальдегида. Со

держание диеновых конъюгатов характеризует степень остроты вос

палительной реакции, тогда как наибольшее повышение содержания 

малонового диальдегида свойственно длительно протекающему, хро

ническому течению заболевания, что позволяет рекомендовать ис

следование диеновых конъюгатов и малонового диальдегида в ка

честве информативных тестов, указывающих на тяжесть и глубину 

поражения.

3. Наиболее глубокие изменения антиоксидантного статуса 

(достоверное снижение активности супероксидцисмутазы и катала

зы) выявлены у больных с постгонорейными осложнениями, что под



держивает на высоком уровне процессы перекисного окисления липи

дов, обусловливающие мембранодеструкцию клеток, подавление реге

нерации тканей и является показанием к назначению дополнительной 

патогенетической антиоксидантной терапии.

4. Включение в комплексную терапию реинфузий аутокрови, 

подвергнутой ультрафиолетовому облучению (РУФОСК), антиоксидан

тов для общего и местного лечения (тиосульфат натрия,^ - токо

ферол, линимент дибунола) и их синергистов (аскорбиновая кислота, 

глютаминовая кислота) привело к снижению частоты постгонорейных 

процессов с 33$ при традиционном методе до 14$ с использованием 

РУФОСК и до 15% с применением антиоксидантов, что проявилось в 
полном разрешении воспаления с нормализацией микроскопической 

картины отделяемого половых органов, эпителизации эрозий шейки 

матки, повышении устойчивости к условнопатогенной микрофлоре.
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