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Взаимосвязь	полиморфизмов	генов	цитокинов	
TNF-a,	IL-10,	MBL2,	IFN-γ	и	IL-6	в	развитии	
осложненного	течения	урогенитальной	
хламидийной	инфекции	у	мужчин
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Цель. Разработка персонализированного подхода к ведению мужчин с урогенитальной хламидийной инфекцией 
на основании изучения молекулярно-генетических факторов риска развития осложнений заболевания.
Материал и методы. Больные урогенитальной хламидийной инфекцией (20 мужчин с урогенитальной хламидийной 
инфекцией нижних отделов мочеполового тракта и 20 мужчин с осложненными формами урогенитальной 
хламидийной инфекции) и 20 мужчин, не имевших клинических и лабораторных признаков ИППП и воспалительных 
заболеваний урогенитального тракта. В исследовании использованы следующие методы: анамнестический, 
клинический, инструментальный (ТРУЗИ), лабораторные (микроскопический, бактериологический, молекулярно-
биологические (ПЦР, SNaPshot)).
Результаты. Установлено, что доля уретритов, обусловленных C. trachomatis, составила 10,5% от общей доли 
уретритов и 13,0% от доли негонококковых уретритов. Доля осложненных форм урогенитальных заболеваний, 
обусловленных C. trachomatis, составила 34,5% от общей доли осложненных форм и 35,7% от доли осложненных 
форм негонококковой этиологии. Субъективные клинические признаки осложненных форм хламидийной инфекции 
не имели достоверных отличий от таковых при неосложненных формах заболевания, при этом инфекционный 
процесс, вызванный C. trachomatis, характеризовался отсутствием лейкоцитоза в уретре у 30,0% мужчин как 
с неосложненными, так и с осложненными формами заболевания. 
При изучении полиморфизмов генов цитокинов установлено, что молекулярным предиктором осложненного 
клинического течения урогенитального хламидиоза у мужчин может являться генотип СС гена IL-6 
в положении -174, молекулярным предиктором неосложненного клинического течения урогенитального хламидиоза 
у мужчин — генотип GC гена IL-6 в положении -174. На основании полученных данных разработан алгоритм 
дифференцированной тактики ведения больных хламидийной инфекцией.
Заключение. Разработана дифференцированная тактика ведения мужчин, больных урогенитальной хламидийной 
инфекцией, в зависимости от выявления молекулярного предиктора осложненного течения заболевания.

Ключевые слова: урогенитальная хламидийная инфекция, C. trachomatis, молекулярно-генетические 
предикторы осложненного течения хламидийной инфекции, гены, цитокины, IL-6.
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Correlation	of	polymorphisms	in	genes	coding	
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infection	in	men
D.V. Popov, M.R. Rakhmatulina, N.V. Frigo 

State Research Center of Dermatovenereology and Cosmetology, Ministry of Health Care of the Russian 
Federation
Korolenko Str. 3, bldg. 6  Moscow, 107076, Russia

Goal. To develop a personified approach to the management of men with the urogenital chlamydia infection based on 
studying the molecular and genetic risk factors of the development of complications.
Materials and methods. Patients with the urogenital chlamydia infection (20 men with the urogenital chlamydia infection of 
the lower urogenital tract and 20 men with complicated forms of the urogenital chlamydia infection) and men without any 
clinical or laboratory signs of STDs and inflammatory diseases of the urogenital tract. The following methods were used 
in the study: anamnestic, clinical, instrumental (transrectal ultrasonography) and laboratory (microscopic, bacteriological, 
molecular and biological (PCR, SNaPshot)).
Results. According to the study results, the share of cases of ureteritis caused by C. trachomatis amounted to 10.5% of 
the total share of cases of ureteritis and 13.0% of cases of non-gonococcal ureteritis.  The percentage of complicated 
urogenital diseases caused by C. trachomatis amounted to 34.5% of the total share of complicated forms and 35.7% of non-
complicated forms of the non-gonococcal origin. Subjective clinical signs of complicated forms of the chlamydia infection 
did not have any reliable distinctions from those observed in case of non-complicated forms of the disease; the infectious 
process caused by C. trachomatis was characterized by the absence of leukocytosis in the urethra in 30.0% of men with both 
non-complicated and complicated forms of the disease. 
The study of the polymorphism of cytokine genes revealed that the CC genotype of IL-6 gene at the -174 locus can serve as 
a molecular predictor of the complicated course of urogenital chlamydiosis in men while the GC genotype of IL-6 gene at 
the -174 locus can serve as a molecular predictor of the non-complicated course of urogenital chlamydiosis in men. Based 
on these results, the authors developed an algorithm for a differential approach to the management of patients suffering from 
chlamydia infection.
Conclusion. A differential approach to the management of men with the urogenital chlamydia infection depending on the 
molecular predictor of the complicated course of the disease was developed.

Key words: urogenital chlamydia infection, C. trachomatis, molecular and genetic predictors of the complicated 
course of chlamydia infection, genes, cytokines, IL-6.
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 �урогенитальный хламидиоз является широко рас-
пространенной инфекцией, передаваемой половым 
путем (Иппп). у мужчин заболевание, как правило, 
характеризуется малосимптомным или бессимптом-
ным течением, что нередко приводит к несвоевремен-
ному обращению больного за медицинской помощью 
и, как следствие, к развитию серьезных осложнений 
со стороны репродуктивной системы [1]. 

До сих пор не существует однозначного мнения 
о роли хламидийной инфекции в развитии простатита, 
однако ряд научных работ демонстрирует, что сперма 
и секрет предстательной железы содержат возбуди-
теля хламидийной инфекции у пациентов с отрица-
тельными результатами проб, взятых из уретры [2—4]. 
по данным отечественных исследователей, С. tracho-
matis является этиологическим агентом хронического 
простатита у 39,5—47,8% больных [5—7]. 

Известно, что развитие осложнений урогениталь-
ного хламидиоза может быть обусловлено генетиче-
ски детерминированными факторами, зависящими 
от организма человека. В последние годы исследо-
вателями большое внимание уделяется изучению 
иммунорегуляторных генов, которые кодируют меди-
аторы иммунного ответа и межклеточного взаимодей-
ствия — цитокины. 

Ключевым провоспалительным цитокином с широ-
ким спектром биологических функций является фак-
тор некроза опухоли a (TNf-a). полиморфизм в про-
моторной области гена TNF-a (позиция -308G > A) мо-
жет быть ассоциирован с повышенной продукцией ци-
токина, которая приводит к резко выраженной воспа-
лительной реакции, что оказывает влияние на течение 
различных заболеваний [8]. В гене цитокина интер-
лейкин-10 (IL-10) также охарактеризовано несколько 
полиморфизмов (IL-10 1082 A/G, 819 c/T, и 592 c/A), 
которые могут быть ассоциированы с клиническими 
проявлениями хламидийной инфекции [9, 10]. В соот-
ветствии с имеющимися данными литературы выявле-
на взаимосвязь интерферона-γ (IfN-γ) +874 (А аллель) 
с неполным выздоровлением при внутриклеточных 
инфекциях. установлено, что низкая выработка IfN-γ 
ассоциирована с выраженной воспалительной реакци-
ей и развитием фиброза [1]. Одним из важных цитоки-
нов воспаления является и IL-6, который индуцирует 
синтез белков острой фазы. В исследовании H. Öhman 
(2009) установлено, что генотип СС в положении -174 
гена IL-6, предопределяющий его низкую продукцию, 
статистически чаще встречается при вторичном бес-
плодии у лиц, инфицированных хламидиями. 

Несмотря на проведенные исследования, до на-
стоящего времени полностью не определен спектр ге-
нов, кодирующих цитокины и оказывающих значимое 
влияние на возможность развития осложненных форм 
урогенитальных инфекционных заболеваний. 

Цель исследования: разработка персонализиро-
ванного подхода к ведению мужчин с урогенитальной 

хламидийной инфекцией на основании изучения мо-
лекулярно-генетических факторов риска развития ос-
ложнений заболевания.

Материал и методы 
проведено клинико-лабораторное обследова-

ние 528 мужчин в возрасте от 18 до 45 лет, обра-
тившихся в Консультативно-диагностический центр 
фГбу «ГНцДК» Минздрава России с жалобами со 
стороны мочеполовой системы или с целью профи-
лактического обследования. В исследование были 
включены 60 мужчин в возрасте от 18 до 45 лет, ко-
торых разделили на основную группу — 40 (66,7%) 
мужчин с урогенитальной хламидийной инфекцией 
(1-я группа — 20 мужчин с урогенитальной хламидий-
ной инфекцией нижних отделов мочеполового трак-
та, 2-я группа — 20 мужчин с осложненными форма-
ми урогенитальной хламидийной инфекции) и группу 
сравнения (3-я группа) — 20 мужчин, не имевших кли-
нических и лабораторных признаков инфекций, пере-
даваемых половым путем (Иппп), и воспалительных 
заболеваний урогенитального тракта. 

у всех больных проводился сбор жалоб, изучение 
анамнестических данных, физикальное обследова-
ние, пальпаторное исследование предстательной же-
лезы и исследование предстательной железы и орга-
нов мошонки методом узИ (TEcHNOS MPX).

Комплекс лабораторных исследований включал 
проведение микроскопического, культурального и мо-
лекулярно-биологических (полимеразная цепная реак-
ция) исследований клинического материала, получен-
ного из уретры и предстательной железы для иденти-
фикации патогенных и условно-патогенных микроор-
ганизмов. 

Исследование полиморфизмов изучаемых генов 
(TNFa, IL-10, MBL2, IFN-γ и IL-6) осуществляли муль-
типлексным молекулярно-генетическим методом 
SNaPshot; материалом для исследования являлись 
образцы крови пациентов. Детекция сигнала прово-
дилась при помощи программы GeneMapper, после 
чего на основании анализа длины фрагментов ДНК 
(SNaPshot праймеров) делали заключение о наличии 
нуклеотидных полиморфизмов в соответствующих по-
зициях изучаемых генов человека.

Для статистической обработки данных применя-
ли программы Statistica 8.0, а также статистические 
функции программы Microsoft Exel 2010. 

Результаты исследования
проведено клинико-лабораторное обследование 

528 мужчин в возрасте от 18 до 45 лет. Из всех обра-
тившихся 333 (63,1%) пациента имели субъективные 
и/или объективные клинические проявления воспали-
тельного процесса мочеполовых органов, 195 (36,9%) 
больных обратились для проведения профилактиче-
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ского обследования или обследования по контакту 
с больным Иппп. 

Согласно результатам обследования, у 275 (82,6%) 
пациентов были выявлены клинические и/или лабора-
торные признаки воспалительного процесса нижних 
отделов мочеполовой системы (уретрит), у 58 (17,4%) 
пациентов — осложненные формы урогенитальных 
заболеваний (эпидидимоорхит, простатит). 

Среди пациентов с неосложненными формами 
воспалительного процесса у 223 (81,1%) мужчин был 
диагностирован негонококковый уретрит, при этом в 
результате лабораторных исследований C. trachomatis 
была обнаружена у 72 (32,3%) пациентов: у 29 (13,0%) 
пациентов в качестве единственного этиологического 
агента, у 43 (19,3%) пациентов — в ассоциации с дру-
гими возбудителями Иппп (M. genitalium и вирусами 
простого герпеса) и условно-патогенными микроорга-
низмами.

у 56 (96,5%) из 58 пациентов с осложненными фор-
мами урогенитальных заболеваний был выявлен ин-
фекционно-воспалительный процесс негонококковой 
этиологии. при лабораторном обследовании C. tracho-
matis была идентифицирована у 25 (44,6%) пациентов 
с простатитами: у 20 (35,7%) больных в качестве един-
ственного этиологического агента, у 5 (8,9%) – в ассо-
циации с другими возбудителями Иппп (M. genitalium 
и вирусами простого герпеса) и условно-патогенными 
микроорганизмами. 

Для проведения дальнейших исследований по из-
учению современных клинических особенностей хла-
мидийной инфекции и молекулярно-генетических 
предикторов осложненных форм заболевания были 
отобраны 20 пациентов с неосложненными формами 
заболевания (1-я группа), 20 пациентов с осложнен-
ным течением урогенитальной хламидийной инфек-
ции (хламидийным простатитом) (2-я группа) и 20 
пациентов, не имевших клинических и лабораторных 
признаков Иппп и воспалительных заболеваний уро-
генитального тракта (3-я группа). 

Средний возраст пациентов 1-й группы составил 
29,7 ± 5,4 года, 2-й группы — 27,8 ± 6,4 года, 3-й груп-
пы — 26 ± 9,1 года. 

Основной причиной обращения пациентов 1-й груп-
пы за медицинской помощью являлось наличие субъ-
ективных симптомов уретрита — у 16 (80,0% обследо-
ванных) жалобы на наличие уретральных выделений 
предъявляли 11 (68,7%) пациентов, на зуд и жжение в 
уретре — 10 (62,5%) пациентов. 

Основными жалобами, предъявляемыми при обра-
щении за медицинской помощью пациентами 2-й груп-
пы, являлись также зуд и жжение в уретре — у 11 
(55,0%) пациентов и боль и/или рези при мочеиспу-
скании — у 11 (55,0%) пациентов. Обращало на себя 
внимание, что по частоте предъявления большинства 
жалоб достоверных различий между группами выяв-
лено не было. 

Согласно результатам объективного обследова-
ния, у 14 (70,0%) пациентов 1-й группы были выявле-
ны клинические признаки уретрита: патологические 
выделения из уретры — у 11 (78,5%) пациентов, ги-
перемия слизистой оболочки наружного отверстия 
уретры — у 3 (21,4%) пациентов. у 6 (35%) обсле-
дованных пациентов объективные клинические при-
знаки воспалительного процесса уретры отсутство-
вали.

у 6 (30,0%) больных 2-й группы также были выяв-
лены клинические признаки уретрита, характеризую-
щиеся патологическими выделениями из уретры. при 
пальпаторном исследовании отмечалась болезнен-
ность предстательной железы — у 10 (50,0%) паци-
ентов, изменение консистенции предстательной же-
лезы — у 5 (25,0%), асимметричная форма предста-
тельной железы — у 4 (20,0%), увеличение размеров 
предстательной железы — у 3 (15,0%).

у всех пациентов 3-й группы при физикальном об-
следовании объективных признаков воспалительного 
процесса не наблюдалось.

при оценке уровня лейкоцитоза в материале из 
уретры у пациентов как с неосложненными, так и с ос-
ложненными формами хламидийной инфекции досто-
верно чаще наблюдался средний уровень лейкоцито-
за, а у 30,0% мужчин с урогенитальной хламидийной 
инфекцией (как с неосложненными, так и с осложнен-
ными формами) уровень лейкоцитов в уретре нахо-
дился в пределах нормы.

по результатам трансректального ультразвукового 
исследования (ТРузИ) у всех пациентов 2-й группы 
отмечалось наличие ультразвуковых критериев вос-
паления в предстательной железе: гипо- и гиперэхо-
генные участки в структуре предстательной желе-
зы — у 10 (50,0%), гиперэхогенные включения в пери-
уретральной зоне — у 7 (35,0%), увеличение объема 
предстательной железы — у 3 (15,0%), расширение 
простатического венозного сплетения — у 3 (15,0%). 
у пациентов 1-й и 3-й групп признаков воспаления 
предстательной железы, по данным ТРузИ, выявлено 
не было.

С целью обнаружения возможных ассоциаций 
между полиморфизмом функционально значимых 
участков генов, отобранных для исследования, и ри-
ском развития осложнений урогенитального хлами-
диоза у мужчин была проведена оценка частоты 
распределения полиморфизмов фрагментов ге-
нов, кодирующих цитокины IL-10, TNf-a, IfN-γ, IL-6 
и белок MBL (полиморфизмы rs1800872, rs1800896, 
rs1800871, rs1800629, rs61923114, rs1800795, 
rs1800450), у мужчин, больных урогенитальным хла-
мидиозом (n = 40), и клинически здоровых пациен-
тов (n = 20) (см. таблицу).

по результатам проведенных исследований, гено-
тип IL-10*-819 C/C выявлялся у 40% больных уретри-
том, у 50% больных с осложненными формами забо-
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левания и у 55% здоровых добровольцев. В общей 
группе больных урогенитальной хламидийной инфек-
цией доля данного генотипа составляла 45%, а в об-
щей выборке — 48,3%. 

Генотип IL-10*-819 Т/Т в целом регистрировал-
ся редко: у 10% больных уретритом, у 10% здоро-
вых добровольцев и не выявлялся в группе больных 
с осложненными формами заболевания. В общей 
группе больных урогенитальной хламидийной ин-
фекцией вариант Т/Т составлял 5%, а в общей вы-
борке — 6,7%. 

Генотип IL-10*-819 С/Т выявлялся у 50% больных 
с неосложненными формами урогенитальной хлами-
дийной инфекции, у 50% лиц с осложненными форма-
ми заболевания и у 35% лиц группы сравнения. Среди 
пациентов с урогенитальной хламидийной инфекцией 
вариант С/Т выявлялся в 30% случаев, в общей вы-
борке — 45% случаев.

при анализе полиморфизмов гена TNF-a было вы-
явлено следующее распределение комбинаций алле-
лей в исследуемых группах: 

 � генотип TNF*-308 A/A в 1-й группе больных уре-
тритом и с осложненными формами заболевания 
встречался у 55% обследованных. В группе срав-
нения его доля составляла 70%, а в общей выборке 
пациентов — 60%; 
 � генотип TNF*-308 G/G в группах больных регистри-
ровался только у пациентов с осложненными фор-
мами — у 10%. В группе сравнения вариант G/G 
выявлялся в 5% случаев; 

 � генотип TNF*-308 A/G в группе больных уретритом 
составлял 45%, в группе лиц с осложненными фор-
мами заболевания — 35%, в группе сравнения — 
25%. В общей выборке больных и здоровых добро-
вольцев доля генотипа A/G составляла 35%.

при анализе полиморфизмов гена IFN-γ выявлено 
следующее распределение генотипов в исследуемых 
группах: 

 � генотип IFN-γ*874 T/T выявлялся у 60% больных 
уретритом, у 40% больных с осложненными форма-
ми урогенитальной хламидийной инфекции и у 30% 
лиц группы сравнения. Доля генотипа в общей 
группе больных урогенитальной хламидийной ин-
фекцией и общей выборке обследованных соста-
вила 50 и 43,3% соответственно;
 � генотип IFN-γ*874 А/T выявлялся у 20% больных 
уретритом и 25% больных с осложненными фор-
мами хламидиоза, в группе сравнения этот показа-
тель составил 35%. Доля генотипа в общей группе 
больных урогенитальной хламидийной инфекци-
ей и общей выборке пациентов составила 22,5 и 
26,7% соответственно;
 � генотип IFN-γ*874 А/T выявлялся у 20% больных с 
неосложненными формами и у 35% больных с ос-
ложненными формами урогенитальной хламидий-
ной инфекции. Среди пациентов группы сравнения 
доля генотипа составила 35%. Доля генотипа А/T в 
общей группе больных урогенитальной хламидий-
ной инфекцией и общей выборке обследованных 
составила 27,5 и 30% соответственно.

Таблица Частота встречаемости полиморфных вариантов генов у пациентов-мужчин с урогенитальной 
хламидийной инфекцией (УГХИ) и здоровых добровольцев, абс. (%)

Группа 
пациентов 

Ген IL-10 Ген TNF Ген IFN Ген IL-6 Ген MBL

C(-592)A
(rs1800872)

G(-1082)A
(rs1800896)

C(-819)T
(rs1800871)

G(-308)A
(rs1800629)

T874A
(rs61923114)

G(-174)C
(rs1800795)

G206A
(rs1800450)

АС СС АА AG AA GG CC TT CT AA GG AG TT AT AA CC CG GG AA GG AG

Неослож-
ненные 
формы  
(n = 20)

10 
(50)

8 
(40)

2
 (10)

5
(25)

3
(15)

12 
(60)

8 
(40)

2 
(10)

10 
(50)

11 
(55)

0
(0)

9
(45)

12
(60)

4
(20)

4
 (20)

7 
(35)

10 
(50)

3 
(15)

15
(75)

2
(10)

3
(15)

Ослож-
ненные 
формы  
(n = 20)

10 
(50)

4
 (20)

6
 (30)

10
(50)

4
(20)

6
(30)

10 
(50)

0
 (0)

10 
(50)

11
(55)

2
(10)

7
(35)

8
(40)

5
(25)

7
(35)

16 
(80)

3 
(15)

1
(5)

13 
(65)

0
(0)

7 
(35)

Больные 
УГХИ 
(n = 40) 

20
(50)

12
(30)

8
(20)

15
(37,5)

7
(17,5)

18
(45)

18
(45)

2
(5)

20
(30)

22
(55)

2
(5)

16
(40)

20
(50)

9
(22,5)

11
(27,5)

23
(57,5)

13
(32,5)

4
(10)

28
(70)

2
(5)

10
(25)

Здоровые 
пациенты 
(n = 20)

10 
(50)

2
 (10)

8
 (40)

13 
(65)

3
 (15)

4 
(20)

11
(55)

2
(10)

7
(35)

14
(70)

1
(5)

5 
(25)

6
(30)

7
(35)

7 
(35)

6 
(30)

8 
(40)

6 
(30)

13
(65)

2
(10)

5
(25)

Всего  
(n = 60)
абс. (%)

30
(50)

14
(23,3)

16
(26,7)

28
(46,7)

10
(16,7)

22
(36,7)

29
(48,3)

4
(6,7)

27
(45)

36
(60)

3
(5)

21
(35)

26
(43,3)

16
(26,7)

18
(30)

29
(48,3)

21
(35)

10
(16,7)

31
(51,7)

4
(6,7)

15
(25)
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при анализе полиморфизмов гена IL-6 было выяв-
лено следующее распределение генотипов в исследу-
емых группах: 

 � генотип IL-6*-174 С/С был выделен у 35% больных 
уретритом хламидийной этиологии, у 80% больных 
с осложненным течением заболевания и у 30% лиц 
группы сравнения; 
 � генотип IL-6*-174 C/G регистрировался у 50% 
больных уретритом, 15% больных с осложненным 
течением заболевания и у 40% здоровых добро-
вольцев; 
 � вариант G/G встречался у 15% больных уретритом, 
у 5% больных с осложненными формами и у 40% 
лиц группы сравнения. 

Между пациентами с осложненным и неослож-
ненным клиническим течением урогенитального хла-
мидиоза были установлены достоверные различия 
в частоте встречаемости вариантов С/С и C/G фраг-
мента гена IL-6 в позиции -174: частота регистрации 
IL-6*-174 С/С в группе пациентов с осложненным тече-
нием хламидиоза была достоверно выше (80,0%), чем 

в группе пациентов с неосложненным течением за-
болевания (35%) (OR = 5,02 ± 1,55; cI95%: 1,99; 8,05; 
χ2 = 29,066; p < 0,001) и группе здоровых лиц (частота 
встречаемости 30%), что позволяет рассматривать 
данный генотип как фактор риска развития осложне-
ний урогенитальной хламидийной инфекции у мужчин. 

частота регистрации генотипа IL-6*-174 C/G в груп-
пе пациентов с осложненным течением хламидиоза, 
напротив, была достоверно ниже (17,0%), чем в группе 
пациентов с неосложненным течением заболевания 
(50%) (OR = 0,20 ± 0,068; cI95%: 0,07; 0,33; χ2 = 24,4; 
р < 0,001) и группе здоровых лиц (частота встречае-
мости 40%), что позволяет рассматривать данный ге-
нотип в качестве предиктора неосложненного течения 
хламидиоза.

при анализе полиморфизмов гена MBL2 было вы-
явлено следующее распределение комбинаций алле-
лей в исследуемых группах: 

 � генотип MBL2*204 А/A встречался у 75% больных 
уретритом, у 65% больных с осложненным течени-
ем заболевания и у 65% лиц группы сравнения. До-

Схема. Алгоритм ведения мужчин с урогенитальной хламидийной инфекцией (УГХИ)

Клинико-лабораторное обследование пациента 

Отсутствие субъективных симптомов 
осложненных форм УГХИ

Выявлена 
C. trachomatis

Наличие субъективных симптомов 
осложненных форм УГХИ

Получение материала для молекулярно-
генетических исследований с целью 

определения генотипа СС гена IL-6 (G(-174)C)

Генотип-предиктор 
обнаружен

Генотип-предиктор 
не обнаружен

Проведение дополнительных исследований 
(пальпаторное обследование предстательной железы, 
исследование секрета предстательной железы, ТРУЗИ, 

УЗИ органов мошонки) 

Терапия 
по схемам лечения 

неосложненных форм 
УГХИ

Исключение осложненных 
форм УГХИ по результатам 

дополнительных исследований

Подтверждение осложненной 
формы УГХИ по результатам 

дополнительных исследований

Проведение разъяснительной работы с пациентом 
о риске развития осложненных форм в случае 

повторного заражения

Терапия по схемам 
лечения осложненных 

форм УГХИ
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ля данного генотипа в общей группе больных уро-
генитальной хламидийной инфекцией и в общей 
выборке составляла 70 и 51,7% соответственно;
 � генотип MBL2*204 G/G регистрировался у 10% 
больных уретритом и у 10% лиц группы сравнения. 
Доля генотипа среди больных урогенитальной хла-
мидийной инфекцией и в общей выборке состави-
ла 5 и 6,7% соответственно; 

 � вариант A/G регистрировался у 15% больных уретри-
том, у 35% больных с осложненным течением заболе-
вания и у 25% лиц группы сравнения. Доля генотипа 
среди больных урогенитальной хламидийной инфек-
цией и в общей выборке пациентов составила 25%.

Таким образом, в результате изучения полимор-
физма функционально значимых фрагментов генов 
IL-10, TNF-a, IFN-γ, IL-6, MBL2 у мужчин с урогениталь-
ной хламидийной инфекцией и здоровых добровольцев 
были получены данные о распределении частот геноти-
пов. Для каждого исследованного полиморфизма опре-
делены наиболее часто встречающиеся генотипы. 

В результате статистического анализа полученных 
данных установлены предикторы и протекторы разви-
тия осложнений урогенитальной хламидийной инфек-
ции у мужчин: 

 � выявлена достоверная ассоциация генотипа 
IL-6*-174 С/С с осложненным течением урогени-
тального хламидиоза (OR = 5,02 ± 1,55; χ2 = 29,066; 
p < 0,001), что позволяет рассматривать данный ге-
нотип как фактор риска развития осложнений уро-
генитального хламидиоза у мужчин; 
 � установлена достоверная ассоциация генотипа 
IL-6*-174 C/G с неосложненным течением заболе-
вания (OR = 0,20 ± 0,068; χ2 = 24,4; р < 0,001), что 
позволяет рассматривать данный генотип в каче-
стве предиктора неосложненного течения уроге-
нитального хламидиоза у мужчин (или протектора 
в отношении развития осложнений).

по результатам проведенного исследования был 
разработан алгоритм ведения мужчин, больных уро-
генитальной хламидийной инфекцией, согласно ко-
торому дифференцированный выбор тактики обсле-
дования и лечения пациента зависит от определения 
генетических факторов риска развития осложнений 
урогенитальной хламидийной инфекции (см. схему). 

при обследовании пациента на первоначальном 
этапе необходимо проанализировать анамнез жизни 
и заболевания (оценить жалобы со стороны мочепо-
ловой системы на момент проведения исследования; 
урологический анамнез; сексуальный анамнез) и про-
вести физикальное обследование для оценки локаль-
ного статуса. 

Идентификация возбудителя урогенитальной хла-
мидийной инфекции осуществляется с помощью мо-
лекулярно-биологических методов, направленных на 
обнаружение специфических фрагментов ДНК и/или 

РНК C. trachomatis, и/или выделения C. trachomatis в 
культуре клеток. 

при идентификации C. trachomatis и наличии 
субъективных симптомов осложненных форм уроге-
нитальной хламидийной инфекции (простатита) па-
циенту проводится комплекс дополнительных иссле-
дований:

 � пальпаторное исследование предстательной же-
лезы (оценка четкости границ, величины, формы, 
консистенции, выраженности центральной борозд-
ки, симметричности левой и правой долей, локали-
зации и выраженности болевых ощущений, нали-
чия инфильтратов, узлов, флюктуирующих очагов, 
западений, конкрементов);
 � исследование секрета предстательной железы;
 � трансректальное ультразвуковое исследование 
предстательной железы.

при подтверждении осложненных форм заболева-
ния вышеуказанными методами пациенту назначается 
терапия по схемам лечения осложненных форм уроге-
нитальной хламидийной инфекции. 

при идентификации C. trachomatis и отсутствии 
субъективных симптомов осложненных форм уроге-
нитальной хламидийной инфекции (простатита) паци-
енту рекомендуется проведение определения генети-
ческих факторов риска развития осложненных форм 
урогенитальной хламидийной инфекции — генотипа 
IL-6*-174 С/С, который является предиктором ослож-
ненного течения урогенитальной хламидийной ин-
фекции. Клиническим материалом для определения 
генетических факторов риска развития осложненных 
форм является цельная кровь. 

при выявлении генетического предиктора разви-
тия осложненных форм заболевания пациенту про-
водится комплекс дополнительных исследований, 
указанный выше, и при подтверждении диагноза 
пациенту назначается терапия по схемам лечения 
осложненных форм урогенитальной хламидийной ин-
фекции.

при отсутствии генетического предиктора раз-
вития осложненных форм заболевания пациенту 
назначается терапия по схемам лечения неослож-
ненных форм урогенитальной хламидийной инфек-
ции без проведения дополнительных исследова-
ний.

Обсуждение
Распространение урогенитальной хламидийной 

инфекции остается на сегодняшний день актуальной 
проблемой вследствие высоких показателей заболе-
ваемости и отсутствия выраженной динамики к сни-
жению частоты выявления неосложненных и ослож-
ненных форм заболевания. В результате проведенных 
исследований установлено, что C. trachomatis как мо-
новозбудитель инфекционного процесса выявляется у 
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10,5% мужчин, больных уретритом, и у 34,5% мужчин, 
больных простатитом. 

Современное клиническое течение неосложненных 
и осложненных форм урогенитальной хламидийной 
инфекции у мужчин не имеет специфических симпто-
мов и характеризуется дизурическими расстройства-
ми и уретральными выделениями. Вне зависимости от 
наличия или отсутствия осложнений урогенитальная 
хламидийная инфекция у мужчин сопровождается 
низким и средним уровнем лейкоцитоза в уретре, а у 
1/3 больных показатели лейкоцитоза находятся в пре-
делах нормы. Таким образом, на первоначальном эта-
пе обследования больных, без проведения комплекса 
дополнительных исследований, как правило, не пред-
ставляется возможным диагностировать осложненные 
формы заболевания. Кроме того, ряд дополнитель-
ных манипуляций (массаж предстательной железы, 
ТРузИ) являются психологически дискомфортными, а 
иногда и крайне болезненными для пациентов. 

В процессе исследования установлено, что моле-
кулярным предиктором осложненного клинического 
течения урогенитального хламидиоза у мужчин явля-
ется генотип СС гена IL-6 в положении -174, а моле-
кулярным предиктором неосложненного клинического 
течения урогенитального хламидиоза у мужчин яв-
ляется генотип Gc гена IL-6 в положении -174. Раз-
работанный на основании результатов исследования 
алгоритм ведения мужчин, больных урогенитальной 
хламидийной инфекцией, заключается в выборе диф-
ференцированной тактики обследования и лечения 
пациентов в зависимости от выявления молекуляр-
ного предиктора осложненного или неосложненного 
течения урогенитального хламидиоза. Использование 
данного алгоритма позволит персонализировать под-
ход к ведению пациентов с хламидийной инфекцией, 
повысить эффективность, доступность и качество ле-
чебно-диагностических мероприятий и снизить эконо-
мические затраты на обследование и лечение пациен-
тов с осложненными формами урогенитальной хлами-
дийной инфекции.

Выводы
1. На современном этапе доля уретритов, обуслов-

ленных C. trachomatis, от общей доли уретритов со-
ставила 10,5%, от доли негонококковых уретритов — 

13,0%. Доля осложненных форм урогенитальных ин-
фекционных заболеваний, обусловленных C. tracho-
matis, от общей доли осложненных форм составила 
34,5%, от доли осложненных форм негонококковой 
этиологии — 35,7%.

2. Основными клиническими признаками неослож-
ненных и осложненных форм хламидийной инфекции 
являются дизурические расстройства и уретральные 
выделения, лабораторными показателями — низкий 
и средний уровень лейкоцитоза в уретре, что не по-
зволяет дифференцировать осложненные формы уро-
генитального хламидиоза без проведения комплекса 
дополнительных исследований. 

3. Молекулярным предиктором осложненного 
клинического течения урогенитального хламидиоза 
у мужчин может являться генотип СС гена IL-6 в поло-
жении -174, частота встречаемости которого у боль-
ных с осложненным течением хламидиоза была до-
стоверно выше (80,0%) , чем у больных с неослож-
ненным течением заболевания (35%) (OR 5,02 ± 1,55; 
cI95%: 1,99; 8,05; χ2-критерий 29,066; p < 0,001) 
и здоровых лиц (частота встречаемости 30%). Мо-
лекулярным предиктором неосложненного клиниче-
ского течения урогенитального хламидиоза у муж-
чин может являться генотип Gc гена IL-6 в положе-
нии -174, частота встречаемости которого у больных 
с неосложненным течением хламидиоза была досто-
верно выше (50%), чем у больных с осложненным те-
чением заболевания (15%), (OR 0,20 ± 0,068; cI95%: 
0,07; 0,33; χ2-критерий 24,4; р < 0,001) и здоровых лиц 
(частота встречаемости 40%).

4. Дифференцированная тактика ведения больных 
урогенитальной хламидийной инфекцией, включаю-
щая в себя определение установленных молекулярно-
генетических факторов риска развития осложненных 
форм заболевания, определяет выбор комплекса об-
следования и длительности терапии урогенитальной 
хламидийной инфекции в зависимости от выявления 
генетических предикторов осложненных форм, что по-
зволит снизить риск развития осложнений, повысить 
качество оказания медицинской помощи и уменьшить 
затраты на лечение осложнений со стороны урогени-
тального тракта и нарушений репродуктивной функ-
ции. 
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