
11ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (49) — 2010

Погляд на проблему

ИНДУКЦИЯ ЭНДОГЕННЫХ 
ИНТЕРФЕРОНОВ В ЛЕЧЕНИИ 
ХРОНИЧЕСКОГО РЕЗИСТЕНТНОГО 
ХЛАМИДИОЗА

А.Е. Нагорный

ГУ «Институт урологии АМН Украины», г. Киев 
ГУ «Институт АМН дерматологии и венерологии Украины», г. Харьков

Резюме. Интерфероны ингибируют внутриклеточное размножение хламидий. Индукторы интерфе-
ронов назначают одновременно с антибиотиками при лечении хламидиоза. По данным лите-
ратуры была установлена мощная иммуномодулирующая активность кагоцела – нового 
индуктора эндогенных интерферонов. В исследование было включено 75 больных хроническим 
хламидиозом, которые ранее неоднократно безуспешно лечились различными антибио-
тиками. Были сформированы основная группа (52 человек) и группа сравнения (23 человека). 
Кагоцел был назначен 52 пациентам по 2 таблетки 3 раза в день в течение 5 дней. Все 
больные получали азитромицин (сумамед) по 0,5 г каждые два дня 15 дней. В основной группе 
клинический эффект наблюдался у 50 (96,2 ± 1,9 %) больных. Микробиологический эффект –  
у 100 %. В группе сравнения клинический и микробиологический эффект был, соответ-
ственно, 21 (91,3 ± 5,9%) и 22 (95,7 ± 4,3%). Включение индуктором интерферона кагоцела в 
лечебный комплекс при хронической хламидийной инфекции обосновано с точки зрения клини-
ческого и микробиологического эффекта и переносимости лечения.
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ВВЕДЕНИЕ

Хламидийная инфекция представляет собой 
весьма разнообразную группу болезней (более 20), 
вызванных представителями Chlamydiales. Ее зна-
чение в инфекционной патологии человека опре-
деляется длительным персистентным течением, 
постепенно развивающимися многоочаговыми 
поражениями мочеполовой системы и их медико-
социальными последствиями [8, 17].

Хламидийные инфекции характеризуются 
тем, что с одной стороны, возбудитель является 
внутриклеточной бактерией, способной вызвать 
иммунопатологические нарушения, а с другой – 
инфекция протекает на фоне снижения иммуно-
логической реактивности населения. Исходя из 
современного представления о патогенезе хла-
мидиоза как инфекции с хроническим течением 
со склонностью к персистенции, ясна необходи-
мость иммунотропного лечения, как важного ком-
понента комплексной терапии. В большинстве 
случаев антибиотик только подавляет размно-
жение хламидий, но конечная их элиминация из 

организма является результатом деятельности 
факторов иммунитета. Вот почему на фоне сни-
женной иммунореактивности действие этио-
тропных препаратов может быть недостаточно 
эффективным. Очевидно, что оптимальный кли-
нический эффект достигается только при наличии 
синергизма в действии защитных сил организма и 
антимикробных лекарственных средств.

При заражении хламидиозом, первой клеткой, 
которая вступает в борьбу с возбудителем, является 
тканевый макрофаг. Он поглощает и переваривает 
хламидии, представляя их антигенные пептиды 
Т- и В-клеткам и инициируя тем самым развитие 
клеточного и гуморального иммунного ответа. 
При этом макрофаг выделяет цитокины, которые 
активируют факторы неспецифической резистент- 
ности – нейтрофилы, моноциты/макрофаги, NK- 
клетки, а также действуют на Т- и В-лимфоциты, 
включая специфический иммунный ответ. Таким 
образом, макрофаги и другие антигенпредстав-
ляющие клетки первыми инициируют развитие 
неспецифической резистентности и специфиче-
ского иммунитета при хламидиозе. Поэтому для 
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активации противохламидийного иммунитета 
показаны средства, воздействующие на клетки 
моноцитарно-макрофагальной системы. Элими-
нация хламидий из организма осуществляется, 
в конечном счете, с помощью клеток фагоцитар- 
ной системы. Поэтому препаратами выбора при 
лечении хронических хламидийных инфекций 
могут являться индукторы интерферонов, воз-
действующие на макрофаги. Индукторы интерфе-
ронов назначают в комплексной терапии одновре-
менно с антибиотиками.

Интерфероны обладает способностью ингиби-
ровать внутриклеточное размножение хламидий. 
Одним из известных факторов, который инду-
цирует задержку жизненного цикла хламидий, 
является гамма-интерферон (интерферон-γ). Этот 
цитокин продуцируется NK-лимфоцитами (есте-
ственными киллерами) и Т лимфоцитами, суб-
популяции CD4+ Т-хелперами 1-го типа (TH1). 
Интерферон-γ – ключевой эффекторный цитокин, 
сдерживающий хламидийную инфекцию. Боль- 
шое значение придается также NK-клеткам, 
которые появляются в генитальном тракте в ответ 
на инфицирование хламидиями и играют клю-
чевую роль в регуляции Т-хелперного (TH1) ответа. 
Взаимодействия между этими клетками на ранних 
стадиях инфекции, когда происходит репрезен-
тация антигена, определяет дальнейшее течение 
инфекционного процесса – произойдет ли раз-
витие острого (подострого) заболевания или пер-
систирующей инфекции, либо произойдет элими-
нация возбудителя [2, 14, 20]. В результате воз-
действия интерферон-γ часто развивается хлами-
дийная персистирующая инфекция, для которой 
характерна экспрессия хламидийных белков 
теплового шока (Hsps), имеющих сходные анти-
генные детерминанты с Hsps других бактерий и 
человека. Постоянное антигенное раздражение 
белками теплового шока приводит к иммунопато-
логическим процессам в пораженных органах и 
вызывает аутоиммунные реакции в организме.

Принимая участие в иммунных реакциях орга-
низма, интерфероны стимулируют неспецифи-
ческую цитотоксичность иммуноцитов и, кроме 
того, вызывают экспрессию молекул H LA  в тех 
популяциях клеток, которые обычно не экспрес-
сируют эти антигены. В свою очередь это может 
явиться причиной усугубления аутоиммунного 
ответа организма. При использовании индукторов 
интерферона такой опасности нет, поскольку 
синтез интерферонов контролируется механиз- 
мами, обеспечивающими защиту организма от 
избытка интерферона [5, 6].

Кагоцел – гетероцепный полимер, молеку-
лярной массой 120-130 кД, получаемый путем 
химического синтеза из растительного сырья – 
водорастворимой карбоксиметилцеллюлозы и 
госсипола. Содержание госсипола в кагоцеле не 
превышает 3 % по массе. Кагоцел представляет 
собой гигроскопичный аморфный порошок от 
кремового до коричневого цвета, без запаха. Легко 
и медленно растворим в воде, практически нерас-
творим в 95% спирте, ацетоне, хлороформе [3]. 
Госсипол (1,6,7–триокси–3–метил–5-изопропил-
8-нафтальдегид) – природный полифенол, явля-
ющийся специфическим пигментом хлопчатника 
(Gossypium hirsutum). Госсипол в препарате 
находится в связанном виде и в процессе мета-
болизма не выделяется. В молекуле госсипола 
имеются два нафталиновых ядра, замещенные 
гидроксильными, альдегидными и алкильными 
группами. Это обусловливает его высокую био-
логическую активность (рис. 1). Госсипол давно 
известен как вещество, обладающее химиотера-
певтической активность в отношении различных 
вирусов и бактерий [1].

Процесс получения субстанции кагоцел за- 
ключается в химическом синтезе полимера из 
нaтриевой соли карбоксиметилцеллюлозы, допол-
нительно обработанной йодной кислотой и изо-
пропиловым спиртом, и госсипола. Сама по себе 
карбоксиметилцеллюлоза интерферон-индуциру- 
ющей активностью не обладает, а с введением в 
молекулу низкомолекулярного полифенола гос-
сипола образует новое соединение с высокой 
биологической активностью [3]. Таким образом, 
по химической структуре кагоцел – это натрие- 
вая соль сополимера (1→4)-6-0-карбоксиметил-
β-D-глюкозы, (1→4)-β-D-глюкозы, (21→24)-
2 , 3 , 14 , 15 , 21 , 24 , 29 , 32 -окт а гидрокси -23 -
(карбокси-метоксиметил)-7,10-диметил-4,13-
ди(2-пропил)-19,22,26,30,31-пентаоксагепта-
цикло [23.3.2.216.05,28.08,27.09,18.012,17] дотриаконта-
1,3,5(28),6,8(27),9(18), 10, 12(17), 13,15-декаена 
(рис. 2).

Рядом экспериментальных и клинических 
исследований была установлена мощная иммуно-
модулирующая активность кагоцела. Основным 
механизмом действия кагоцела является способ-
ность индуцировать продукцию интерферона. 
Он вызывает образование в организме человека 
так называемого позднего интерферона, являю-
щегося смесью α- и β-интерферонов, обладающих 
высокой противовирусной активностью. Кагоцел 
вызывает продукцию интерферона практически во 
всех популяциях клеток, принимающих участие в 
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иммунном ответе организма на внутриклеточные 
агенты: Т- и В- лимфоцитах, макрофагах, грану-
лоцитах, фибробластах, эндотелиальных клетках. 
При приеме внутрь одной дозы кагоцела титр 
интерферона в сыворотке крови достигает мак-
симальных значений через 48 часов. Интерфе-
роновый ответ организма на введение кагоцела 

характеризуется продолжительной (до 4-5 суток) 
циркуляцией интерферона в кровотоке. Про-
дукция интерферона в сыворотке крови интер-
ферона достигает высоких значений лишь через 
48 часов после приема кагоцела, в то время как 
в кишечнике максимум продукции интерферона 
отмечается уже через 4 часа [3].

Рис. 1. Госсипол (1,6,7–триокси–3–метил–5-изопропил-8-нафтальдегид) – природный полифенол,  
являющийся специфическим пигментом хлопчатника (Gossypium hirsutum). В молекуле госсипола  

имеются два нафталиновых ядра, замещенные гидроксильными, альдегидными и алкильными группами,  
обуславливающими его высокую биологическую активность. Госсипол известен как вещество,  

обладающее химиотерапевтической активность в отношении различных вирусов и бактерий [1].

а=30%, b=63%, d=34%, n=530-532.

Рис. 2. Кагоцел это натриевая соль сополимера (1→4)-6-0-карбоксиметил-β-D-глюкозы, (1→4)-β-D-
глюкозы, (21→24)-2,3,14,15,21,24,29,32-октагидрокси-23-(карбокси-метоксиметил)-7,10-диметил-
4,13-ди(2-пропил)-19,22,26,30,31-пентаоксагепта-цикло [23.3.2.216.05,28.08,27.09,18.012,17] дотриаконта-

1,3,5(28),6,8(27),9(18), 10, 12(17), 13,15-декаена. Кагоцел – гетероцепный полимер, молекулярной массой 
120-130 кД, получаемый путем химического синтеза из растительного сырья – водорастворимой карбок-

симетилцеллюлозы и госсипола. Содержание госсипола в Кагоцеле не превышает 3 масс %. Госсипол в пре-
парате находится в связанном виде и в процессе метаболизма не выделяется. Сама по себе карбоксиметил-
целлюлоза интерферон-индуцирующей активностью не обладает, а с введением в молекулу полимера низко-
молекулярного полифенола госсипола, образует новое соединение с высокой биологической активностью [3].
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При исследовании интерферон-индуцирующей 
активности препарата кагоцел in vitro показано, 
что препарат стимулирует выработку интер-
ферона в культурах клеток мышиного происхо-
ждения L-929 и человеческой диплоидной кле-
точной культуре М-19. При этом пик продукции 
интерферона отмечался через 12 часов индукции, 
а максимальные титры достигали для М-19 – 2560 
ед/мл, для L-929 – 2048 ед/мл, для обеих культур 
клеток оптимальная концентрация кагоцела 
составляла 250 мкг/мл [3]. При индукции каго-
целом наибольшие титры интерферона синте-
зируют спленоциты, клетки костного мозга (320 
ед/мл), в меньшей степени лейкоциты перифери-
ческой крови и тимоциты [3]. При анализе анти-
генного состава интерферонов, индуцированных 
препаратом кагоцел, было установлено, что под 
воздействием препарата в клетках М-19 выра-
батывается интерферон-β, а в культуральной 
суспензии лимфоцитов крови человека вырабаты-
вается смесь интерферонов-α и -β [3].

Результаты проведенных исследований по 
определению интерферон-индуцирующей актив-
ности препарата кагоцел in vivo в зависимости 
от дозы и пути его введения показали, что макси-
мальные титры интерферона (1280 ед/мл) в сыво-
ротке крови мышей отмечались при внутрибрю-
шинном введении индуктора в дозе 100 мг/кг веса. 
При подкожном способе введения максимальная 
продукция сывороточного интерферона достигала 
640-1280 ед/мл и отмечалась при дозе 50 мг/кг 
веса. При пероральном пути введения достаточно 
высокие титры (640-1280 ед/мл) регистрировались 
в кровотоке животных при дозе кагоцела 10 мг/кг 
веса, при этом количество вводимого вещества в 
10 и 5 раз, соответственно, меньше по сравнению 
с парентеральными способами его введения [3].

При изучении динамики накопления интер-
ферона в крови мышей при различных путях вве-
дения кагоцела установлено, что при внутрибрю-
шинном и пероральном способах его введения, 
титры интерферона достигали максимальных зна-
чений через 48 часов (1024-2048 ед/мл). Итер-
феронный ответ организма животных при этом 
характеризовался продолжительной циркуляцией 
интерферона в кровотоке животных (до 72-96 
часов). Характер распределения эндогенного 
интерферона в организме экспериментальных 
животных при пероральном введении препарата 
соответствовал характеру распределения самого 
кагоцела изученного при введении в организм 
кагоцела, меченного радиоактивным изотопом 
углерода 14С. Уже через 4 часа в кишечнике обна-

руживался интерферон в концентрации более  
10 000 ед/г ткани органа. В это время в сыворотке 
крови интерферон только начинал определяться, 
достигая максимума к 24-48 часам. Динамика 
накопления интерферона в печеночной, легочной 
ткани, а также в тимусе, повторяет динамику 
накопления интерферона в сыворотке крови, 
но уровень, определяемый в этих органах, на 
порядок ниже уровня активности сывороточного 
интерферона [3].

При изучении участия иммунокомпетентных 
клеток в продукции интерферона было уста-
новлено, что при индукции in vivo наблюдалась 
некоторая избирательность. Среди исследованных 
клеток – наибольший уровень интерферон отме-
чался в спленоцитах, лимфоцитах крови и селе-
зенки, наименьший – в клетках тимуса. Пик про-
дукции интерферона лимфоцитами приходился 
на 2-3 сутки после индукции, по-видимому, за 
счет активности Т-клеток. В-лимфоциты и гра-
нулоциты периферический крови синтезировали 
максимум интерферона в первые 24 часа после 
индукции [3].

Помимо интерферон-индуцирующей актив-
ности кагоцел стимулирует выработку раз-
личными клетками других цитокинов. Для оценки 
цитокининдуцирующей активности кагоцела 
использовали линии клеток человека: остео-
саркомы MG-63, моноцитарной лейкемии J-96 и 
J-41, Т-клеточной линии MT-4, аденокарциномы 
надпочечников S W 13 В линии клеток M G-63. 
Кагоцел в дозе 250 мкг/мл индуцировал биосинтез 
мРНК цитокинов интерферон-α/β, ИЛ-1, ИЛ-2 и 
ИЛ-6 [3]. При изучении цитокининдуцирующей 
активности кагоцела на клеточной модели J-96 и 
родственной ей интерферон-резистентной линии 
клеток J-41 установлено, что кагоцел в стан-
дартной дозе индуцировал синтез мРНК цито-
кинов интерферона-α, интерферона-γ и ИЛ-2 на 
клеточной культуре J-41, и не изменял консти-
тутивный цитокиновый профиль интерферон-
чувствительных клеток J-96. Это указывает на 
существенные различия в реагировании клеток 
на действие препарата, в зависимости от их 
интерферон-чувствительности. При исследова- 
нии линии клеток МТ-4, в которых конститу-
тивно экспрессируются мРНК интерферона-α, 
интерферона-γ, ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10, 
ИЛ-12, ИЛ-18, ФНО-α кагоцел в стандартной дозе 
ингибировал экспрессию мРНК интерферона-γ, 
ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-10. При инфицировании этой кле-
точной культуры вирусом гепатита С, кагоцел вос-
станавливал подавленную вирусом экспрессию 

О.Є. Нагорний
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мРНК цитокинов: интерферона-α, интерферона-γ, 
ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6 и ингибировал экспрессию 
мРНК цитокинов: ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12. На кле-
точной культуре SW-13, конститутивно экспресси-
рующей мРНК цитокинов интерферона-α, ИЛ-2, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-18 и ФНО-α, 
кагоцел ингибировал экспрессию мРНК таких 
цитокинов как интерферон-α, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, 
и не оказывал влияния на экспрессию цитокинов 
ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-18 [5, 6, 10].

Цитокины, выделяемые клетками иммунной 
системы, играют важную роль в патогенезе 
не только герпесвирусной, но и хламидийной 
инфекции [2, 12-16]. Как известно, CD4+ 
Т-лимфоциты развиваются в две функционально 
различные, но взаимно регулируемые субпопу-
ляции, продуцирующие разный набор цитокинов. 
ТН1-лимфоциты производят ИЛ-2, интерферон-γ 
и лимфотоксин. ТН2-лимфоциты синтезируют 
ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-10 и ИЛ-13. Дифферен-
цировке ТН1-клеток способствуют интерлейкин 
макрофагов ИЛ-12 и интерферон-γ. ИЛ-4, в свою 
очередь, тормозит образование ТН1-лимфоцитов. 
Для формирования ТН2-клеток необходимы ИЛ-4 
и ИЛ-10, а интерферон-γ и ИЛ-12 подавляют этот 
процесс. Таким образом, между субпопуляциями 
ТН1- и ТН2–клеток обеспечивается реципрокное 
взаимодействие. Эксперименты по заражению 
мышей и морских свинок показали, что при хла-
мидийной инфекции имеет либо смешанный, либо 
ТН1-лимфоцитарный иммунный ответ. По данным 
Cain, R ank (1995) через 3 недели после ваги-
нального заражения мышей агентом мышиной 
пневмонии (Сhlamydia. muridarum) в тазовых 
лимфатических узлах было значительно больше 
клеток, производящих интерферон-γ, чем клеток 
производящих ИЛ-4 [12]. Другие данные пока-
зывают, что протективные CD4+ Т-лимфоциты, 
выделенные от мышей после разрешения пер-
вичной генитальной инфекции, секретировали в 
ответ на стимуляцию ИЛ-2, интерферон-γ, ИЛ-6, 
что свидетельствовало о наличии смешанного 
ТН1- и ТН2–ответа [19]. Нестимулированные 
Т-лимфоциты, выделенные через 4 месяца после 
разрешения первичной генитальной инфекции, 
обладали защитными свойствами при введении 
их незараженным мышам.

ТН1-лимфоцты являются ключевыми в процессе 
разрешения хламидийной инфекции. На мышах 
с избирательными генетическими дефектами 
иммунной системы было показано, что для протек-
тивного иммунитета при хламидийной инфекции 
необходим Т-клеточный ответ, регулируемый 

генами класса II  главного комплекса гистосов-
местимости (МНС II ). У животных с иммуно-
дефицитом CD4+ MHC класса II  не происходит 
презентации антигена Т-хелперам [15, 18]. При 
вагинальном заражении мышей сероваром D C. 
trachomatis, у которых отсутствуют рецепторы к 
интерферону-γ, наблюдался ТН1-клеточный ответ. 
Однако гамма-интерферон не мог оказать пода-
вляющего действия на хламидийную инфекцию, 
поскольку отсутствовали необходимые клеточные 
рецепторы. По сравнению с «дикими» мышами 
линии C57BL, у мышей с дефицитом рецепторов 
к интерферону-γ наблюдалась более тяжелая вос-
ходящая инфекция, которая протекала длительно. 
У иммунодефицитных животных наблюдался 
гуморальный ответ (IgG и I gA) к различным 
антигенам хламидий, в частности к главному 
белку наружной мембраны (МОМР). Анализ 
подклассов I gG указывал на переключение 
иммунного ответа на ТН2 тип. Наблюдался CD4+ 
Т- клеточный ответ с преобладанием лимфоцитов, 
секретирующих ИЛ-4. Образования фолликулов, 
состоящих из CD4+ Т-лимфоцитов, у иммуноде-
фицитных мышей, в отличие от диких, не наблю-
далось. Таким образом, при инфекции, вызы-
ваемой антропогенным штаммом C. trachomatis 
(серовар D), показана защитная роль ТН1-клеток и 
интерферона-γ [13, 21].

Проведенные на клеточных моделях иссле-
дования демонстрируют способность кагоцела 
регулировать цитокиновый профиль клеток раз-
личного происхождения и модулировать его при 
инфицировании клеток вирусной инфекцией. Для 
медицинского применения кагоцел выпускается в 
виде таблеток 0,1 г, содержащих 0,012 г активного 
вещества. Другие компоненты таблеток: крахмал 
картофельный, кальция стеарат, сахар молочный 
[3]. Кагоцел, при назначении в терапевтических 
дозах, нетоксичен, не накапливается в орга-
низме. Препарат не обладает мутагенными и 
тератогенными свойствами, не канцерогенен и не 
обладает эмбриотоксическими действием. Наи-
большая эффективность при лечении кагоцелом 
достигается при его назначении не позднее 4-го 
дня от начала острой инфекции. В профилак-
тических целях препарат может применяться 
в любые сроки, в том числе и непосредственно 
после контакта с возбудителем инфекции. Так 
при генитальном герпесе ряд авторов реко-
мендуют назначать одновременно с антибакте-
риальной терапией по 2 таблетки 3 раза в день  
в течение 5 дней. Всего на курс - 30 таблеток [3, 
9, 11].

О.Є. Нагорний



16 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 3 (49) — 2010

Погляд на проблему

Целью данного исследования было изучить 
целесообразность включения кагоцела в ком-
плексное лечение хронической персистентной 
хламидийной инфекции на основании клиниче-
ского, микробиологического эффекта лечения 
хламидиоза и переносимости его в комплексе с 
антибиотиками-макролидами.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 75 больных 
хроническим хламидиозом, которые ранее неод-
нократно безуспешно лечились различными анти-
биотиками. Средний возраст пациентов составил 
28 лет; мужчин было 25, женщин – 24. Давность 
заболевания от 5 месяцев до 3 лет. У мужчин 
был подострый уретрит, уретро-простатит; у 
женщин – цервицит и аднексит. По мере посту-
пления в клинику НИИ дерматологии и венеро-
логии АМН Украины пациенты были рандоми-
зированы и разбиты на две равнозначные группы 
методом случайной выборки. Рандомизацию про-
водили с помощью генератора случайных чисел 
(четное число – одна группа, нечетное число – 
другая группа). В результате были сформированы 
основная группа (52 человека) и группа сравнения 
(23 человека). Кагоцел был назначен 52 паци-
ентам. Кагоцел назначали внутрь по следующей 
методике: по 2 таблетки 3 раза в день в течение 
5 дней (всего на курс - 30 таблеток 0,1 г, содер-
жащих 0,012 г активного вещества). В качестве 
этиотропной терапии больные все больные 
получали азитромицин () по 0,5 г каждые два дня 
15 дней. 

Анализировались следующие показатели:
•	 клиническая и микробиологическая эф- 

фективность лечения хламидийной инфекции 
(разрешение клинических проявлений спустя 
неделю и санация организма от C. trachomatis 
спустя 6 недель после окончания лечения);

•	 переносимость лечения (процент токсико-
аллергических реакций на основании объек-
тивных и субъективных признаков).

Лабораторная диагностика и контроль изле-
ченности половой инфекции, вызванной C. tra- 
chomatis, проводилась с помощью реакции прямой 
иммуфлуоресценции и полимеразной цепной 
реакции. Использовались тест-системы «Ниар-
медик плюс» и «Вектор-Бест» (Россия). В сомни-
тельных случаях проводилось диагностическое 
выделение хламидий в культуре клеток L-929 [8].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 
ОБСУЖДЕНИЕ

В основной группе из 52 больных совместное 
применение кагоцела и а переносилось хорошо, 
без побочных явлений. Клинический эффект 
(полное разрешение клинических проявлений – 
боли, зуда, выделений из гениталий) наблюдался 
у 50 (96,2 ± 1,9 %) больных. Клинические прояв-
ления сохранялись у одной женщины. Интенсив-
ность их существенно ослабла. Микробиологи-
ческий эффект лечения отмечен у всех 52 больных 
основной группы (100 %). У одного пациента были 
вновь обнаружены хламидии всеми методами. 
Он отрицал половые связи после лечения. В кон-
трольной группе сравнения клинический и микро-
биологический эффект был, соответственно,  
21 (91,3 ± 5,9%) и 22 (95,7 ± 4,3%) (табл.).

Как видно из таблицы клинические и микро-
биологические результаты, выраженные в про-
центах, в основной группе выше, чем в группе 
сравнения. Различие имеет четкую тенденцию, 
хотя и не достигает уровня статистической дове-
рительности. В связи этим следует учесть, что 
приведенные данные носят предварительный 
характер, и выборка исследуемых больных, с 
точки зрения статистики, не была большой. Воз-
можно отсутствие достоверности связано с недо-
статочной чувствительностью t-критерия Стью-

О.Є. Нагорний

Таблица.
Клинический и микробиологический эффект лечения больных хламидиозом азитромицином  

в сочетании с кагоцелом

Группы исследования Всего
N (%)

Разрешение симптомов
N (%)

Хламидии не обнаружены
N (%)

Основная группа (n = 52)
( + кагоцел) 26 (100%) 50 (96,2±1,9 %) 52 (100%)

Группа сравнения (n = 23)
( + трад. терапия) 23 (100%) 21 (91,3±5,9%) 22 (95,7±4,3%)

P (t-критерий) 0,475 0,151
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дента для относительных показателей, выра-
женных в процентах, для данной выборки. Тем 
не менее, на основании полученных результатов, 
можно заключить, что включение индуктора 
интерферона кагоцела в лечебный комплекс с ази-
тромицином при хронической, рецидивирующей 
хламидийной инфекции клинически обосновано. 
Результаты клинических испытаний показали 
хорошую переносимость кагоцела и достаточно 
высокую эффективность при лечении в ком-
плексе с хронической осложненной хламидийной 
инфекции хламидийной инфекции. 

О.Є. Нагорний

ВЫВОДЫ

Таким образом, включение индуктором интер-
ферона кагоцела в лечебный комплекс при хро-
нической резистентной хламидийной инфекции 
обосновано с точки зрения клинического и микро-
биологического эффекта лечения и переноси-
мости. Результаты предварительных клинических 
испытаний показали хорошую переносимость 
кагоцела в комплексе с азитромицином и доста-
точно высокую эффективность при лечении хро-
нической хламидийной инфекции.
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ІНДУКЦІЯ ЕНДОГЕННИХ 
ІНТЕРФЕРОНІВ В ЛІКУВАННІ 
ХРОНІЧНОГО РЕЗИСТЕНТНОГО 
ХЛАМІДІОЗУ

О.Є. Нагорний

Резюме. Інтерферони пригнічують внутріш-
ньоклітинне розмноження хламідій. 
Індуктори інтерферонів призначають 
одночасно з антибіотиками при ліку-
ванні хламідіозу. За даними літера- 
тури була встановлена могутня іму-
номодулююча активність кагоцелу – 
нового індуктора ендогенних інтерфе-
ронів. У дослідження було включено 
75 хворих хронічним хламідіозом, що 
раніше неодноразово безуспішно ліку-
валися різними антибіотиками. Були 
сформовані основна група (52 пав-
цієнти) і група порівняння (23 чоловік). 
Кагоцел був призначений 52 пацієнтам 
по 2 таблетки 3 рази в день протягом  
5 днів. Усі хворі одержували азитроміцин 
(сумамед) по 0,5 г однократно на дві 
доби 15 днів. В основній групі клінічний 
ефект спостерігався в 50 (96,2 ± 1,9 %) 
хворих. Мікробіологічний ефект – у 
100 %. У групі порівняння клінічний і 
мікробіологічний ефект був, відповідно, 
21 (91,3 ± 5,9%) і 22 (95,7 ± 4,3%). Вклю-
чення індуктора інтерферону кагоцела в 
лікувальний комплекс при хронічної хла-
мідійної інфекції обґрунтовано з погляду 
клінічного і мікробіологічного ефекту і 
переносності лікування.

Ключові слова: хламідіоз, інтерферони, імуно-
модулююча терапія, кагоцел, азитроміцин.

INDUCTION OF THE ENDOGENOUS 
INTERFERONS IN TREATMENT OF THE 
CHRONIC RESISTANT CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS INFECTION

A.E. Nagorniy

Resume. Interferon inhibits intracellular 
multiplication of Chlamydia trachomatis. 
Inductors of the interferon may be admi-
nistered simultaneously with antibiotics 
at treatment of chlamydiosis. On the ba- 
sis of literature review a powerful im- 
munomodulating activity of Kagocel – 
new inductor of endogens interferon was 
established. 75 patients with chronic 
chlamydiosis which earlier repeatedly 
unsuccessfully were treated by various 
antibiotics were included in research. 
Were generated the basic group (52 pa- 
tients) and group of comparison (23 pa- 
tients). Kagocel was administered to 26 pa- 
tients (2 tablets 3 times per day within 
5 days). All patients had been receiving 
azithromycin (zithromax) 0.5 g per 2 days 
for 15 days. In the basic group the clinical 
effect was observed in 50 (96,2 ± 1,9 %) 
patients. Microbiological effect – in all 
100 % patients. In group of comparison 
the clinical and microbiological effect was, 
correspondingly, 21 (91,3 ± 5,9 %) and 22 
(95,7 ± 4,3 %). The inclusion of Kagocel 
– new inductor of endogens interferon 
in a treatment of chronic Chlamydia 
trachomatis infection is reasonable from 
the clinical and microbiological point of 
view and susceptibility of the treatment.

Keywords: Chlamydia trachomatis, Interferon, 
immunomodulating therapy, Kagocel, azithromycin.
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