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Хламідійна інфекція являє
собою досить різноманітну гру-
пу хвороб (більше 20), спричи-
нених представниками Chlamy-
diales. Її значення в інфекційній
патології людини визначається
тривалим персистуючим пере-
бігом, при якому поступово роз-
виваються багатовогнищеві
ураження систем і органів, і їх
медико-соціальними наслідка-
ми [8; 14].
Хламідійні інфекції характе-

ризуються тим, що, з одного
боку, збудник є внутрішньоклі-
тинною бактерією з «атипови-
ми» властивостями, здатною
спричинити імунопатологічні
порушення, а з другого — ін-
фекція перебігає на фоні зни-
ження імунологічної реактив-
ності населення. Виходячи із
сучасного уявлення про пато-
генез хламідіозу як інфекції з
хронічним перебігом і схиль-
ністю до персистенції, зрозумі-
ла необхідність імунотропно-
го лікування як важливого ком-
понента комплексної терапії.
У більшості випадків антибіо-
тик пригнічує розмноження
хламідій, але кінцева їхня елі-
мінація з організму є резуль-
татом діяльності факторів іму-
нітету. Ось чому на фоні при-
гніченої імунореактивності дія
етіотропних препаратів може
бути недостатньо ефективною.
Очевидно, що оптимальний
клінічний ефект досягається
тільки за наявності синергізму
в дії захисних сил організму й ан-
тимікробних лікарських засобів.
При зараженні хламідіозом

першою клітиною, що вступає
в боротьбу зі збудником, є
тканинний макрофаг. Він по-
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глинає і перетравлює хламідії,
представляючи їхні антигенні
пептиди Т- і В-клітинам і іні-
ціюючи тим самим розвиток
клітинної та гуморальної від-
повіді. При цьому макрофаг
виділяє цитокіни, що активу-
ють фактори неспецифічної
резистентності — нейтрофіли,
моноцити/макрофаги, NK-
клітини, а також діють на Т- і
В-лімфоцити, включаючи спе-
цифічну імунну відповідь. Та-
ким чином, макрофаги й інші
антигенпредставляючі клітини
першими ініціюють розвиток
неспецифічної резистентності
та специфічного імунітету при
хламідіозі. Тому для активації
протихламідійного імунітету
показані засоби, що вплива-
ють на клітини моноцитарно-
макрофагальної системи. Елі-
мінація хламідій з організму
здійснюється, в остаточному
підсумку, за допомогою клі-
тин фагоцитарної системи.
Тому препаратами вибору при
лікуванні хронічних хламідій-
них інфекцій можуть бути
індуктори інтерферонів, що
впливають на макрофаги. Ін-
дуктори інтерферонів призна-
чають у комплексній терапії
одночасно з антибіотиками.
Інтерферони мають здат-

ність інгібувати внутрішньоклі-
тинне розмноження хламідій.
Беручи участь в імунних реак-
ціях організму, інтерферони
стимулюють неспецифічну ци-
тотоксичність імуноцитів і,
крім того, спричинюють експ-
ресію молекул HLA у тих по-
пуляціях клітин, які, як правило,
не експресують ці антигени. У
свою чергу, це може стати при-

чиною посилення автоіммунної
відповіді організму. При вико-
ристанні індукторів інтерферо-
ну такої небезпеки немає, ос-
кільки синтез інтерферонів кон-
тролюється механізмами, що
забезпечують захист організ-
му від надлишку інтерферону.
Тілорон — дигідрохлорид

2,7-біс[2-(діетиламіно)етокси]-
флуоренон-9 — пероральний
синтетичний індуктор ендоген-
ного α-, β- і γ-інтерферону, що
продукується імунокомпетент-
ними клітинами [9; 12] (рису-
нок). Тілорон уперше був син-
тезований у США. Експери-
ментальні дані про противірус-
ну й інтерфероніндукуючу дію
тілорону, його активність у
відношенні деяких онковірусів
стимулювали дослідження вла-
стивостей цього імуномодуля-
тора [12]. У середині 70-х ро-
ків тілорон був синтезований
в Україні й дістав назву амік-
син [9]. Була встановлена його
висока імуномодулювальна ак-
тивність. За даними деяких ав-
торів, аміксин має здатність
включати синтез інтерферонів
у певних популяціях клітин і
органів, що в деяких випадках
дає переваги перед полікло-
нальною стимуляцією імуно-
цитів екзогенними інтерферо-
нами. Максимальні рівні ін-
терферону зареєстровані в ки-
шечнику і печінці. У легенях
і нирках рівень синтезу інтер-
ферону залишається низьким.
Аміксин індукує синтез інтер-
ферону в лейкоцитах людини.
Він не індукує синтез інтерфе-
рону в культурах фіброблас-
тів і В-клітин. Головними про-
дуцентами інтерферону у від-
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повідь на введення тілорону є
клітини епітелію кишечнику,
гепатоцити, Т-лімфоцити і гра-
нулоцити. Характерною ри-
сою протизапальної дії амікси-
ну є відсутність впливу на про-
стагландин-синтетазну актив-
ність [3].
Аміксин інгібує лізосомаль-

ні ферменти, відповідальні за
розщеплення глікозаміноглі-
канів, і збільшує активність
протеїнкінази в клітинах. Він є
інгібітором зворотної транс-
криптази, що обумовлює про-
тивірусний ефект. Виявлено
посилення перекисного окис-
нення ліпідів у тимоцитах під
впливом аміксину і зниження
такого в спленоцитах, макро-
фагах і гепатоцитах. Показа-
но, що аміксин знижує вміст
цитохрому Р-450 й інгібує ак-
тивність монооксигеназ печін-
ки. Під впливом аміксину по-
ліпшується перебіг запального
процесу, активуються макро-
фаги, збільшується кількість
протизапальних цитокінів,
підвищується секреція лізо-
сомних ферментів. У експери-
ментах in vitro аміксин інгібу-
вав ферменти, субстратом
яких служила ДНК: ДНК-по-
лімеразу, топоізомеразу, зво-
ротну транскриптазу. Ви-
словлено припущення про те, що
препарат може індукувати про-
ліферацію цитолітичних лімфо-
цитів так само, як IL-2 [3; 10].
Для медичного застосуван-

ня аміксин випускається у ви-

гляді таблеток по 0,125 г. При
хронічних запальних процесах
хламідійної етіології деякі ав-
тори рекомендують признача-
ти аміксин одночасно з анти-
бактеріальною терапією по
0,25 г на добу протягом 2 діб,
потім по 0,125 г через 48 год
протягом 4 тиж [1; 3; 5; 6; 7].

Матеріали та методи
дослідження

Аміксин був призначений
26 хворим на хронічний хламі-
діоз усередину за такою ме-
тодикою: перший день — 250 мг
(2 таблетки), другий день —
125 мг (1 таблетка), потім по
125 мг (1 таблетка) 1 раз на три
дні. Як етіотропну терапію хворі
одержували доксицикліну мо-
ногідрат (докси-М) по 0,3 г на
добу протягом 15 днів. Се-
редній вік пацієнтів становив
32 роки; чоловіків було 12,
жінок — 14. Давність захворю-
вання — від 3 міс до 5 років. У
чоловіків був підгострий урет-
рит, уретро-простатит; у жінок
— цервіцит і аднексит. Аналі-
зували такі показники:

— клінічну і мікробіологіч-
ну ефективність лікування
хламідійної інфекції (розвиток
клінічних проявів через тиж-
день і санація організму від C.
trachomatis через 6 тиж після
закінчення лікування);

— переносимість лікування
(відсоток токсико-алергійних
реакцій на підставі об’єктив-
них і суб’єктивних ознак).

Лабораторну діагностику і
контроль виліковності стате-
вої інфекції, спричиненої Chla-
mydia trachomatis, проводили
за допомогою реакції прямої
імунофлуоресценції та поліме-
разної ланцюгової реакції. Ви-
користовувалися тест-систе-
ми «Ниармедик плюс» і «Век-
тор-Бест» (Росія). У сумнівних
випадках проводилося діагно-
стичне виділення хламідій у
культурі клітин L-929 [8].

Результати дослідження
та їх обговорення

Протягом усього курсу лі-
кування аміксин відрізнявся
доброю переносимістю без по-
бічних явищ. Клінічний ефект
(зникнення клінічних проявів —
болю, сверблячки, виділень із
геніталій) спостерігався в 25
(96,2±3,8 %) хворих. Клінічні
прояви зберігалися в однієї
жінки. Інтенсивність їх істотно
ослабла. Мікробіологічний
ефект лікування відзначений у
24 (92,3±5,2 %) хворих. У двох
пацієнтів (чоловіка і жінки)
були знову виявлені хламідії
всіма методами. Хворі запере-
чували статеві зносини після
лікування. У чоловіка зберіга-
лися також клінічні прояви.
Цитокіни, що виділяються

клітинами імунної системи,
відіграють важливу роль у па-
тогенезі хламідійної інфекції.
Як відомо, CD4+ Т-лімфоцити
розвиваються в дві функціо-
нально різні, але взаємно ре-
гульовані субпопуляції, що про-
дукують різний набір цитокінів.
ТН1-лімфоцити виробляють IL-2,
IFN-γ і лімфотоксин. ТН2-лім-
фоцити синтезують IL-4, IL-5,
IL-6, IL-10 і IL-13. Диференці-
юванню ТН1-клітин сприяють
інтерлейкін макрофагів IL-12 і
гамма-інтерферон IFN-γ. У
свою чергу, IL-4 гальмує ут-
ворення ТН1-лімфоцитів. Для
формування ТН2-клітин не-
обхідні IL-4 і IL-10, а IFN-γ і
IL-12 пригнічують цей процес.
Таким чином, при застосуван-
ні аміксину, що діє на дані
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Рисунок. Структурна формула тілорону (аміксину) — дигідрохлорид
2,7-біс[2-(діетиламіно)етокси]флуоренон-9

Ефективність пов’язана з наявністю в молекулі планарної трицикліч-
ної структури. Аміксин — пероральний синтетичний індуктор ендогенно-
го α-, β-, і γ-інтерферону, що виробляється епітелієм кишечнику, гепа-
тоцитами, Т-лімфоцитами і гранулоцитами
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цитокіни, між субпопуляціями
ТН1- і ТН2-клітин забезпечуєть-
ся реципрокна взаємодія.
Дослідження показали, що

ріст хламідій пригнічується ін-
терфероном [13]. Клітини, ін-
фіковані хламідіями, продуку-
ють інтерферони гамма і бета
(IFN-γ і IFN-β), а також значну
кількість інших хемокінів і ци-
токінів, включаючи інтерлейкіни
(IL) 8, 6, 1β, колонієстимулю-
вальний фактор гранулоцитів
і макрофагів (GM-CSF) і
GRO-α [2; 13]. При вагінально-
му зараженні мишей, у яких
відсутні рецептори до IFN-γ,
сероваром D C. trachomatis,
спостерігалася ТН1-клітинна
відповідь, однак гамма-інтер-
ферон не міг справити при-
гнічувальної дії на хламідійну
інфекцію, оскільки були від-
сутні необхідні клітинні рецеп-
тори. Порівняно з «дикими»
мишами лінії C57BL, у мишей
з дефіцитом рецепторів до IFN-
γ спостерігалася більш тяжка
висхідна інфекція, що перебіга-
ла довготривало [11].

Висновки

Таким чином, включення
індуктором інтерферону амікси-
ну в лікувальний комплекс при
хронічній хламідійній інфекції
патогенетично обґрунтоване.
Результати попередніх клініч-
них досліджень показали доб-

ру переносимість аміксину в
комплексі з антибіотиками і
досить високу ефективність при
лікуванні хронічної хламідійної
інфекції.
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AMYXIN USING IN THE COMPLEX TREATMENT OF
CHLAMYDIA TRACHOMATIS INFECTION

Amyxin has wide application in treatment of viral infec-
tions. At treatment of Chlamydia trachomatis infections amy-
xin is applied necessarily in a complex with antibiotics. Amy-
xin was given to 26 patients with chronic genital Chlamydia
trachomatis infection according to a standard technique. The
patients also received doxycicline monohydrate (doxy-M) as
antibacterial therapy. During treatment amyxin showed good
tolerance without side effects. The clinical effect (complete
removal of clinical symptoms) was observed in 25 (96.2±3.8%)
patients. The microbiological effect of treatment (elimination
of C. trachomatis) is marked in 24 (92.3±5.2%) patients. Thus,
the complex treatment of the patients with amyxin in complex
with antibiotics has shown high efficiency.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ІНДУКТОРА ІНТЕРФЕРО-

НУ АМІКСИНУ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХЛА-
МІДІЙНОЇ ІНФЕКЦІЇ

Аміксин знайшов широке застосування при вірусних
інфекціях. При лікуванні хламідіозу аміксин призначають
обов’язково разом з антибіотиками. Аміксин було при-
значено 26 хворим на хронічний статевий хламідіоз за стан-
дартною методикою. Одночасно хворим було надано док-
сицикліну моногідрат (докси-М). Протягом усього курсу
лікування хворі переносили препарати добре, без по-
бічних ефектів. Клінічний ефект (зникання симптомів за-
хворювання) спостерігався у 25 (96,2±3,8 %) хворих. Мікро-
біологічний ефект (елімінація C. trachomatis) — у 24
(92,3±5,2 %) хворих. Таким чином, комплексне лікування
хворих на хламідіоз аміксином у комплексі з антибакте-
ріальною терапією показало високу ефективність.
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