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Обследовали 138 молодых нерожавших женщин, планирующих беременность, у которых в анамне-
зе отмечены частые рецидивы хламидийной и микоплазменной инфекций урогенитального тракта. 
Установили, что такой кольпоскопический признак, как помутнение содержимого закрытых желез 
шейки матки (наботовы кисты), говорит об инфицированности железы. Выявили, что хламидий-
ная и микоплазменная инфекции могут длительно и бессимптомно персистировать в наботовых 
кистах. Разработали подход к выбору методов диагностики и лечения.
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Псевдоэрозии шейки матки занимают ведущее место в 
структуре фоновых процессов этой локализации, их выявля-
ют у 38,8% женщин, а среди женщин до 25 лет — у 54,2 % 
[1]. В международной номенклатуре болезней (Женева, 1992) 
термин «псевдоэрозия» отсутствует. Однако согласно отече-

ственной классификации Е.Б. Рудаковой, В.Н. Прилепской [2], 
выделены врожденные, приобретенные и рецидивирующие 
псевдоэрозии. По мнению авторов, в механизме возникнове-
ния, персистенции и рецидивирования псевдоэрозии шейки 
матки важную роль играют воспалительные процессы влага-
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ных урогенитальным микоплазмозом вульвовагинит выявляют 
у 40—50%, бактериальный вагиноз — у 45—50%, эндоцерви-
цит — у 50—60%, цистит — у 40—50% [7].

Развитие цервицита нередко сопровождается десквамацией 
многослойного плоского эпителия шейки матки с образовани-
ем истинной эрозии или псевдоэрозии (эктопии цервикального 
эпителия). Кроме того, цилиндрический эпителий может разрас-
таться в глубину тканей влагалищной части шейки матки, об-
разуя железистые ходы, ветвящиеся наподобие шеечных желез, 
т.е. возникают так называемые эрозионные железы. Эрозионные 
железы могут возникать и другим путем, а именно в толщу вос-
палительно-измененной влагалищной части могут пролифери-
ровать шеечные железы из канала шейки матки. Цервикальные 
эктопии недолговечны, так как обычно происходит замещение 
цилиндрического эпителия цервикального типа многослойным 
плоским эпителием влагалищного типа в так называемой зоне 
трансформации. Эпидермизация может происходить двояким 
путем: 1) многослойный плоский эпителий перекидывается мо-
стиком через выводные протоки эрозионных желез, как бы пере-
крывая их, что бывает чаще; 2) многослойный плоский эпителий 
проникает в эрозионные железы и замещает цилиндрический. 
При первом варианте эпидермизации эрозионные железы ока-
зываются как бы закупоренными, лишенными выводных про-
токов. В виду того что железистый эпителий эрозионных желез 
продолжает сецернировать, а отток секрета отсутствует, эрози-
онные железы превращаются в кисты — в так называемые на-
ботовы кисты или закрытые железы. Последние могут достигать 
от 2—3 мм до 2—3 см в диаметре и существовать неопределен-
но длительное время. При наличии инфекции содержимое кист 
может быть инфицировано и служить благоприятной средой для 
вегетации бактерий.

При самопроизвольном вскрытии наботовых кист (как ре-
зультат продолжающейся секреции цилиндрического эпителия и 
вследствие внутритканевого напряжения особенно при беремен-
ности и в родах) они могут быть источником реинфекции после 
наступившего кажущегося излечения женщины. 

Лабораторная диагностика УГХ и микоплазмоза представ-
ляет известные трудности, что обусловлено недостаточной ин-
формативностью существующих методов при их изолированном 
использовании. Это позволило нам обобщить опыт по исполь-
зованию различных методов выявления УГХ и микоплазмоза у 
женщин с частыми рецидивами заболевания.

В диагностике и контроле терапии УГХ и микоплазмоза 
широко используют качественное выявление ДНК возбудителя 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) и серологиче-
ские методы (определение антител к антигенам Ch. trachomatis, 
M. hominis, U. urealiticum). Антитела класса IgA к видоспеци-
фичным антигенам хламидий и микоплазм — маркер острой 
или хронической инфекции. Они обеспечивают местный имму-
нитет в слизистых оболочках, где наблюдается их максималь-
ная концентрация. Антитела класса IgA выявляют в крови че-
рез 10—15 дней после первичного внедрения инфекционного 
агента в организм. Снижение концентрации антител класса IgA 
происходит через 3 мес. При хронизации процесса их обнару-
живают постоянно. Титр антител класса IgA увеличивается при 
обострении хронического процесса или повторном заражении 
(титр 1:50), а снижается после проведения эффективной те-
рапии. Этот вид антител после полного излечения в крови не 
определяется.

Антитела класса IgG к видоспецифичным антигенам хлами-
дий и микоплазм — маркер перенесенной или текущей инфек-
ции. Они проявляются через 15—20 дней после внедрения в ор-
ганизм инфекционного агента и сохраняются в течение несколь-
ких лет, иногда даже пожизненно («серологический шрам»). 
Обнаружение антител класса IgG указывает на перенесенную 
инфекцию. Это специфические, высокоактивные антитела, од-
нако стойкого иммунитета против хламидийной и микоплазмен-
ной инфекций они не обеспечивают. Титр IgG снижается при 
излечении и затихании процесса. 

Материалы и методы
Для решения поставленных задач обследовали 138 молодых 

нерожавших женщин, планирующих беременность, у которых 

лища и шейки матки, которые сочетаются с псевдоэрозией в 
72,1% случаев.

Урогенитальный хламидиоз (УГХ) и микоплазмоз являются 
достаточно широко распространенными инфекциями у женщин. 
Эти инфекции могут протекать бессимптомно, часто хронизи-
руются, рецидивируют и сопровождаются различными ослож-
нениями, которые нередко становятся причиной бесплодия и 
невынашивания беременности. Во всем мире отмечается рост 
количества перинатальных поражений ЦНС с неблагоприятным 
исходом, особенно у недоношенных детей, причиной преждев-
ременного рождения которых часто является урогенитальная 
инфекция у матери. При этом все большую роль приобретают 
инфекции, этиология которых связана с такими передаваемыми 
половым путем возбудителями, как хламидии, микоплазмы и 
вирусы. Заболевание у беременной нередко протекает бессим-
птомно, однако риск внутриутробного инфицирования плода 
достаточно высок. Так, при хламидийных и микоплазменных 
инфекциях у матери вероятность их передачи ребенку состав-
ляет 40—70%. При изучении особенностей течения раннего 
неонатального периода у инфицированных хламидиями и ми-
коплазмами детей установлены такие клинические формы забо-
левания, как генерализованная инфекция с поражением легких, 
сердца, ЦНС, пищеварительного тракта, печени и других орга-
нов, заканчивающаяся смертью ребенка в первые часы и дни по-
сле рождения [3].

Есть данные, указывающие на роль хламидий и микоплазм 
в возникновении предраковых заболеваний шейки матки. Кро-
ме того, уреаплазма может являться проводником вирусов и 
участвовать в патогенезе злокачественной метаплазии эпителия 
шейки матки [4]. В США и странах Скандинавии распростра-
ненность хламидийной и микоплазменной инфекций среди всех 
заболеваний, передаваемых половым путем, составляет 5%, в 
России — 19% [5].

Методы диагностики УГХ и микоплазмоза постоянно со-
вершенствуются. Однако проблема лечения этих инфекций по-
прежнему актуальна, что обусловлено не только неуклонным 
ростом числа заболевших, но и высоким процентом рецидивов 
УГХ и микоплазмоза у пациенток, получивших один или не-
сколько курсов антибиотикотерапии. По данным разных иссле-
дователей, частота рецидивов УГХ и микоплазмоза после анти-
биотикотерапии составляет от 4 до 52%. Проблема осложняется 
тем, что в настоящее время нет единой концепции причин раз-
вития, течения и вариантов персистенции хламидийной и мико-
плазменной инфекций.

Первичные вагиниты при УГХ встречаются достаточно 
редко, так как хламидии не способны размножаться в много-
слойном плоском эпителии, покрывающем шейку матки. Самая 
частая форма УГХ у женщин — хламидийный цервицит, проте-
кающий у большинства (до 80%) из них бессимптомно [6]. Кро-
ме того, при цервицитах различной этиологии хламидийную ин-
фекцию выявляют у 1040 (15%) на 100 000 женщин. Chlamydia 
trachomatis — облигатные внутриклеточные паразиты, тропные 
к цилиндрическому эпителию и передаваемые преимуществен-
но половым путем. Поэтому первичным очагом поражения, как 
правило, является шейка матки. Довольно часто встречается со-
четание псевдоэрозии, УГХ и микоплазмоза.

Все микроорганизмы семейства Mycoplasmataceae обозна-
чают как микоплазмы, которые включают более 100 видов. По-
ловой путь передачи M. hominis, M. genitalium, M. fermentans, 
Ureaplasma urealiticum в настоящее время считается до-
казанным. Они способны вызывать такие заболевания, как 
бесплодие, воспалительные процессы органов малого таза, 
невынашивание беременности, преждевременные роды, пе-
ринатальную патологию и мертворождение. Один из основ-
ных факторов, определяющих патогенность микоплазм, — их 
способность прикрепляться к мембране клетки хозяина, в ре-
зультате чего возможно изменение антигенного состава взаи-
модействующих мембран с индукцией различных аутоиммун-
ных реакций и иммуносупрессией. Клинико-морфологические 
признаки микоплазменной инфекции не отличаются от заболе-
ваний, вызываемых другими микроорганизмами. Микоплазмы 
способны провоцировать возникновение локальной инфекции 
и не проникать в подлежащие ткани. При обследовании боль-
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дации очага хронического воспаления. При множественных 
закрытых железах и наличии эктопии цилиндрического эпи-
телия с незавершенной зоной превращения производили СО2-
лазерную вапоризацию в пределах здоровых тканей с захватом 
нижней трети цервикального канала шейки матки. Как прави-
ло, операцию производили на 5—7-е сутки менструального 
цикла на фоне 7-дневного приема джозамицина (вильпрафен). 
На 2-м этапе назначали иммунокорригирующие, ферментные 
препараты, гепатопротекторы и средства, используемые для 
биокоррекции.

Результаты анализа лабораторных показателей в отдаленные 
сроки показали отсутствие рецидивов хронического хламидий-
ного и микоплазменного цервицита у больных с реконвалесцен-
цией, что подтверждает эффективность проведенной терапии.

Хламидийная и микоплазменная инфекции могут длитель-
но и бессимптомно персистировать в закрытых железах шейки 
матки. Для выявления и лечения рецидивирующего УГХ и мико-
плазмоза необходима комплексная оценка методов диагностики 
с последующим удалением очагов инфекции. С целью профи-
лактики перинатальной патологии плода и новорожденного тре-
буется выявление групп риска среди супружеских пар на этапе 
планирования семьи, а при наличии инфекции урогенитального 
тракта — санация женщин вне беременности.

Выводы
1. Кольпоскопический признак — помутнение содержимого 

ретенционных кист в 36,6% случаев говорит об инфицированно-
сти железы. Этиологическим агентом может быть хламидийная, 
микоплазменная, уреаплазменная инфекции (как самостоятель-
ные, так и в сочетании), длительно и бессимптомно персистиру-
ющие в закрытых железах шейки матки. Наботовы кисты могут 
быть причиной рецидивирования УГХ и микоплазмоза особен-
но во время беременности. 

2. Эктопии с наличием наботовых кист с мутным содержи-
мым, наличием в анамнезе цервицита неясной этиологии осо-
бенно у нерожавших женщин — показание к дополнительным 
методам обследования и при необходимости к лазерохирурги-
ческому лечению с последующим назначением этиотропной и 
патогенетической терапии. ПЦР содержимого мутной наботовой 
кисты осуществляют перед удалением наботовых кист для под-
тверждения правильности выбранной тактики лечения.
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в анамнезе выявлены частые рецидивы хламидийной и мико-
плазменной инфекций урогенитального тракта. У всех пациен-
ток проводили исследование мазков-соскобов из цервикального 
канала на хламидийную и микоплазменную инфекции методом 
ПЦР, который дал отрицательный результат. Одновременно 
для верификации диагноза исследовали сыворотку крови с по-
мощью серологического метода определения антител класса 
IgA к видоспецифичным антигенам Ch. trachomatis, M. hominis, 
U. urealiticum методом иммуноферментного анализа (ИФА) со 
специфическим антигеном. 

Результаты и обсуждение
Проводили осмотр шейки матки в зеркалах и расширенную 

кольпоскопию. При проведении расширенной кольпоскопии 
применяли стандартные пробы с 3% уксусной кислотой и про-
бу Шиллера с использованием 3% раствора Люголя. Осмотр 
проводили последовательно, обращая внимание на рельеф и 
цвет слизистой оболочки, границу многослойного плоского и 
цилиндрического эпителиев, наличие закрытых желез (ovuli 
nab.). При проведении кольпоскопии у всех больных с часты-
ми рецидивами хламидийной и микоплазменной инфекций 
обнаружили доброкачественные кольпоскопические картины, 
у 96 — множественные или единичные наботовы кисты, у 
42 — простые зоны трансформации с устьями открытых желез. 
Важным диагностическим признаком следует отметить цвет 
содержимого закрытых желез. У 93 женщин выявили единич-
ные или множественные кисты с мутным гноевидным содер-
жимым в отличие от простых кист с прозрачным содержимым. 
Данный признак свидетельствовал о наличии локального вос-
палительного процесса, что было подтверждено результатами 
исследования секрета закрытых желез методом ПЦР, который 
у 34 пациенток верифицировал ДНК возбудителя в изменен-
ном секрете закрытой железы. При ПЦР-диагностике секрета 
наботовых кист с прозрачным содержимым специфического 
возбудителя не выявили, что подтверждается результатами и 
других наших исследований. Следовательно, помутнение со-
держимого закрытых желез у 36,6% больных отражает инфи-
цированность железы.

По результатам исследования секрета закрытых желез ме-
тодом ПЦР Ch. trachomatis выявили у 20 пациенток (21,5% с 
помутнением содержимого наботовых кист), M. hominis — у 
5 (5,4%), сочетание U. urealiticum и M. hominis — у 2 (2,2%), 
сочетание Ch. trachomatis и U. urealiticum — у 4 (4,3%), Ch. 
trachomatis, U. urealiticum и M. hominis — у 3 (3,2%). Таким 
образом, основным возбудителем, персистирующим в секрете 
закрытой железы, оказалась Ch. trachomatis, а U. urealiticum и 
M. hominis являлись сопутствующим инфекционным агентом. 
Данные результаты ПЦР-диагностики сочетаются с высоким 
диагностическим титром anti-Chlamydia-IgA, anti-Mycoplasma 
hominis-IgA и anti-Ureaplasma urealiticum-IgA. Длительная пер-
систенция Ch. trachomatis у пациенток с частыми рецидивами, 
по-видимому, связана с недостаточной концентрацией антибио-
тиков в секрете закрытой железы, что обусловлено дистрофиче-
скими изменениями цилиндрического эпителия.

В своей работе мы применили комплексную терапию ре-
цидивирующего хламидийного и микоплазменного цервици-
та, включающую этиологическое, патогенетическое лечение и 
местное воздействие на очаги поражения высокоэнергетиче-
ским СО2-лазерным излучением мощностью 15—20 Вт. В каче-
стве этиотропной терапии назначали джозамицин (вильпрафен) 
по 500 мг 3 раза в сутки в течение 21 сут. Системную антибио-
тикотерапию дополняли в профилактических целях антимикоти-
ком натамицином (пимафуцин).

В качестве патогенетической терапии использовали сле-
дующие средства и методы. На 1-м этапе при единичных за-
крытых железах после широкого вскрытия кисты производили 
СО2-лазерную (Ланцет-2) абляцию слизистого секрета и эпи-
телиальной выстилки кисты, создающую условия для ликви-


