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ՀՏԴ՝ 618.15-002:576.8:577.2 

ՏՐԻԽՈՄՈՆԱՍ ՎԱԳԻՆԱԼԻՍ ՎԻՐՈՒՍԻ (TVV) ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԿԱՆԱՆՑ ՄԻԶԱՍԵՌԱԿԱՆ ՏՐԻԽՈՄՈՆԻԱԶԻ ՎՐԱ 
Ղարդյան Գ.Կ.
ԵՊԲՀ, մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի թիվ 2 ամբիոն 
ԵՊԲՀ, ախտաբանական անատոմիայի և կլինիկական մորֆոլոգիայի ամբիոն 

Ստացված է՝ 29.02.2024, գրախոսված է՝ 20.03.2024, ընդունված է՝ 25.04.2024

Բանալի բառեր՝ միզասեռական տրիխոմոնիազ, 
վիրուլենտություն, ցիտոադհեզիվություն, ցիտոտոքսի­
կություն, տրիխոմոնաս վագինալիս վիրուս: 

Համաշխարհային վիճակագրության տվ յալներով 
միզասեռական տրիխոմոնիազը սեռական ճա-
նապարհով ամենահաճախադեպ փոխանցվող ոչ 
վիրուսային վարակն է, գնահատվում է տարեկան 
մոտ 170 միլիոն դեպք: 2020-ին, ըստ ԱՀԿ տվ յալների, 
ամբողջ աշխարհում 15-49 տարեկանների շրջանում 
գրանցվել է տրիխոմոնիազի 156 միլիոն դեպք (73,3 մլն 
կին և 82,6 մլն տղամարդ), սակայն սա չի արտացոլում 
վարակի հստակ տարածվածությունը, քանի որ վի-
ճակագրությունը ստացված է ըստ դիմելիության: Վա-
րակված կանանց 50%-ը կազմում են սիմպտոմատիկ 
դեպքերը, իսկ անախտանիշ դեպքերի մետ 30%-ի 
դեպքում գանգատներն ի հայտ են գալիս առաջին վեց 
ամսվա ընթացքում [59]:

Համաձայն ՀՄԴ 10-րդ վերանայման՝ տրիխոմո-
նադներով ախտահարումը կոչվում է տրիխոմոնիազ 
[53]: Տրիխոմոնիազն ունի բժշկական, սոցիալական 
և տնտեսական կարևոր հետևանքներ [7]: Կանանց 
շրջանում միզասեռական տրիխոմոնիազը, հատկապես 
դրանց մշտակայող տեսակները կարող են հանգեցնել 
մանկաբարձական և գինեկոլոգիական մի շարք 
բարդությունների:

Աշխատանքի նպատակն է ուսումնասիրել կա-
նանց միզասեռական տրիխոմոնիազի վերաբերյալ 
միջազգային մասնագիտական գրականությունը, 
վերլուծել տրիխոմոնաս վագինալիս վիրուսի (TVV) 
ազդեցությունը հիվանդության ընթացքի վրա, գնա-
հատել արդիականությունը, վիրուլենտության վրա 
ազդող հիմնական գործոնները և կնոջ սեռական 
օրգանների վրա ունեցած ազդեցությունը:

Տրիխոմոնադները շատ հաճախ հանդես են 
գալիս որպես այլ վարակների, օրինակ, խլամիդիայի, 
գոնոռեայի, մարդու պապիլոմավիրուսի, երկրորդ տե-
սակի հերպեսի հետ: Հեշտոցային տրիխոմոնիազը 
20-60% դեպքերում սովորաբար հանգեցնում է 
բակտերիալ վագինոզի առաջացմանը, իր հերթին 
բակտերիալ վագինոզի դեպքում մեծ է տրիխոմո-
նադներով վարակվելու ռիսկը: Վերջերս կարևորվում 
է նաև տրիխոմոնիազի կապը արգանդի վզիկի 
քաղցկեղի և մարդու պապիլոմավիրուսի ու ՄԻԱՎ-ի 
փոխանցման մեծ ռիսկի հետ, որը բացատրվում է մե-
խանիկական պատնեշների վնասման և տեղային 
իմունային վիճակի խանգարմամբ [21, 22, 27, 37]: 

Պերինատալ բարդություններն են ինքնաբեր 
վիժումները, վաղաժամ ծննդաբերությունները, 
պտղաթաղանթների վաղաժամ պատռումը, ցածր 
քաշով նորածինների ծնունդը և այլն [48]: Մաննը և 
համահեղինակները ցույց են տվել անգամ մայրա-
կան տրիխոմոնադային վարակի և երեխաների 
ինտելեկտուալ զարգացման միջև կապը [35]:

Չնայած դեռևս 1800-ականներից տրիխոմոնիազը 
ճանաչվել է որպես սեռավարակ, սակայն նրա 
վիրուլենտության վրա ազդող գործոնները դեռևս 
լրիվ ուսումնասիրված չեն և կարիք ունեն հետագա 
խորացված ուսումնասիրությունների: Միջազգային 
մասնագիտական գրականությունից ստացված 
տվ յալների համաձայն՝ ներկայումս տրիխոմոնա-
դային վիրուլենտությունը պայմանավորված է երկու 
հիմնական գործոններով՝ ցիտոադհեզիվությամբ և 
ցիտոտոքսիկությամ [42]:

Հեշտոցային տրիխոմոնադը արտաբջջային 
պարազիտ է, և որպես արտաբջջային մակաբույծ՝ 
կենսունակությունը պահելու համար անհրաժեշտ է, 
որ այն, քայքայելով մակերեսային լորձային շերտը, 
ադհեզվի մակերեսային էպիթելային բջիջներին կամ 
արտաբջջային մատրիքսի այլ բջջային և ոչ բջջային 
բաղադրիչներին: Բջիջներին, միկրոօրգանիզմներին 
կամ այլ մակերեսներին ադհեզիան հանգեցնում է 
ձվաձև ազատ լողացող մակաբույծից ամեոբաձևի 
վերածվելուն, որն ավելի շարժուն և կպչուն է [41]: 

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.37-70
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Հեթը ցույց է տվել, որ տրիխոմոնադի այս ամեոբաձև 
տրանսֆորմացիան և շարժումները կարևոր են էպիթելի 
բջիջները վնասելու և ներթափանցելու համար [24]: 
Սա ենթադրում է, որ մակաբույծը օգտագործում է կա՛մ 
հարմարվող ոչ սպեցիֆիկ, կա՛մ մի քանի սպեցիֆիկ 
կապող մեխանիզմներ՝ ադհեզիան միջնորդելու և նրա 
մորֆոլոգիական վերափոխմանը ազդանշան տալու 
համար [46]։ Այս ադհեզիվ մոլեկուլները կարելի է բա-
ժանել երեք հիմնական խմբերի. նյութափոխանա-
կային սպիտակուցներ՝ AP23, AP33, AP51, AP65, 
AP120, որոնք նաև ադհեզիվ հատկություններ ունեն, 
մակերեսային լիպոֆոսֆոգլիկան և թաղանթային սպի-
տակուցների հավաքածու, որոնցից շատերը վերջերս են 
հայտնաբերվել գենոմիկայի և պրոտեոմիկայի միջոցով: 
Այս ադհեզիվ մոլեկուլներից շատերի ակտիվությունը 
պայմանավորված է երկաթի իոններով [28]: 

Ներկայումս բջջային ադհեզիայի, ֆագոցիտոզի, 
ապոպտոզի և ցիտոլիզի համար բջիջները ճանաչելու 
գործում մեծ դեր է տրվում մակաբույծի մակերեսին 
տեղակայված ոչ սպեցիֆիկ մանոզային ընկալիչներին: 
Մանոզը տեղակայված է էպիթելային բջիջների, 
լեյկոցիտների, էրիթրոցիտների մակերեսին: Պա-
րազիտի կենսագործունեության համար կարևորվում 
է հատկապես էրիթրոցիտների քայքայումը: Քանի որ 
հեշտոցային տրիխոմոնադը չունի լիպիդներ սինթեզելու 
ունակությունը, ուստի էրիթրոցիտները կարող են 
լինել ճարպաթթուների հիմնական աղբյուրը, բացի 
լիպիդներից, երկաթը ևս խիստ կարևոր սննդանյութ 
է և, ինչպես նշվեց վերևում, անհրաժեշտ է ադհեզիվ 
մոլեկուլների ակտիվության համար [2]: 

Միզասեռական ուղու էպիթելիոցիտներին կպչելուց 
հետո T. vaginalis բջիջները կուտակվում են՝ ձևավորելով 
ամեոբաձև բջիջների ագրեգատներ, այնուհետև տա-
րածվում են լորձաթաղանթի երկայնքով և միջբջջային 
տարածություններով, քայքայում միջբջջային կապերը, 
բազալ թաղանթը՝ թափանցելով ենթաէպիթելային 
հյուսվածք [32]: 

Պարազիտի ցիտոտոքսիկությանը նպաստում են 
արտազատված տարբեր գործոններ՝ կաթնաթթուն, 
հիդրոլիտիկ ֆերմենտները՝ հիալուրոնիդազը, գլիկոզի-
դազները, մուցինազները, ադհեզինները, թթու ֆոսֆա-
տազը և այլն [32]: Այս վիրուլենտ գործոնների մեծ 
մասն արտազատվում է դասական էնդոպլազմատիկ 
ցանց-Գոլջիի համալիր արտազատման մեխանիզմով 
[51]: Ավելին՝ հեշտոցային տրիխոմոնադն ունի նաև 
վիրուլենտ սպիտակուցներ արտադրելու ոչ սովորա-
կան ուղիներից լիզոսոմալ ուղին և արտաբջջային 
վեզիկուլներ [43, 52, 60]: Վերջիններս մեծ դեր ունեն 
բջիջ-բջիջ հաղորդակցման մեջ (տրիխոմոնադ - այլ 

մակաբույծ, տրիխոմոնա – էպիթելային բջիջ) [38, 52]: 
Վեզիկուլները (էկզոսոմ) պարունակում են ավելի քան 
200 սպիտակուցներ և քիչ քանակությամբ գենետի-
կական նյութ (dsRNA) [3, 52]: In vitro և փորձարարա-
կան կենդանիների վրա կատարված հետազոտության 
տվ յալներով հաստատված է, որ վեզիկուլները փո-
խազդում են թիրախ բջջի թաղանթային գլիկո-
զամինոգլիկանների հետ և էնդոցիտոզի ճանապարհով 
հայտնվում թիրախ բջջի ներսում՝ առաջացնելով դրանց 
դիսֆունկցիա: Վերջինիս շնորհիվ տրիխոմոնադները 
նաև հեշտությամբ շրջանցում են մակրոօրգանիզմի 
իմունաբանական-պաշտպանական այս կամ այն 
պատնեշը՝ երբեմն կազմալուծելով այն [39, 44]: 

Բացի վերը նշված ադհեզիվությունից և 
ցիտոտոքսիկ գործոններ արտազատելուց, մոլեկուլային 
կենսաբանության զարգացումը հնարավորություն 
տվեց հայտնաբերելու հարուցչի վիրուլենտության վրա 
ազդող ևս մեկ կարևոր գործոն՝ տրիխոմոնադների վա-
րակվածությունը վիրուսներով [19]: 

Վիրուսանման մասնիկներ տրիխոմոնադներում 
առաջին անգամ նկարագրվել են դեռ 1985-ին: Հե-
տագայում հաստատվել են որպես երկշղթա ՌՆԹ 
պարունակող վիրուսներ, որոնք ախտահարում են 
նախակենդանիներին [55, 56]: Այդ ժամանակներից 
ի վեր զգալի առաջընթաց է գրանցվել հատկապես 
վիրուսի մոլեկուլային և կառուցվածքային առանձնա-
հատկությունների ուսումնասիրման հարցում: 

Տրիխոմոնաս վագինալիս վիրուսը (TVV) 
պատկանում է Totivirdae ընտանիքին, գենոմը 
ներկայացված է դրական և բացասական շղթա 
մոնոսեգմենտավորված 4,5–5,5 կիլո-բազային զույգ 
(kbp) ՌՆԹ-ով և ՌՆԹ-պոլիմերազ ֆերմենտով՝ գենետիկ 
նյութը կրկնապատկելու համար [18]: Գենոմը շրջա-
պատված է 85 կԴա, 120 ենթամիավորից բաղկացած 
իկոսաէդրիկ կապսիդով: Կապսիդի եռաչափ (3D) հե-
տազոտությունը ցույց է տվել, որ ամբողջ կապսիդի 
վրա տեղակայված են խողովակներ (channels): Այս 
խողովակները հանգեցնում են վիրուսի գենետի-
կական նյութի արտազատմանը դեպի տրիխոմո-
նադի ցիտոպլազմա, որն ավելի հաճախ կարելի է 
հայտնաբերել Գոլջիի համալիրի, պլազմատիկ թաղանթի 
մոտ՝ վակուոլների և էնդոցիտոզի բշտերի մեջ [4, 5, 40]: 
Վիրուսային մասնիկների կապը վերը նշված ուլտրա-
կառուցվածքների հետ հանգեցնում է տրիխոմոնադների 
միջև վիրուսի փոխանցմանը: Հայտնի է, որ տրիխոմո-
նադները բազմանում են անսեռ բաժանմամբ՝ երկուա-
կան տրոհման միջոցով, որը միտոտիկ տրոհման տեսակ 
է: Ենթադրվում է, որ վիրուսի փոխանցումը կատարվում 
է ուղղահայց հենց այս երկուական տրոհման ժամանակ 
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[18, 47]: Վիրուսոլոգիական հետազոտություններով 
տրիխոմոնաս վագինալիսի վարակվածությունը TVV-
ով տատանվում է: Մի քանի ուսումնասիրություններում 
(Կորեա, Իրան, Եգիպտոս, Ֆիլիպիններ) արձանագրվել 
է ցածր վարակվածություն՝ մոտ 14-20% [8, 15, 31, 45]: 
Այնուամենայնիվ, շատ այլ հետազոտություններում 
արձանագրվել է վարակվածության բարձր մա-
կարդակ՝ 40-100% ամբողջ աշխարհում [11, 33, 58]: 
Այս տոկոսային տարբերությունները կարող են պայմա-
նավորված լինել տեխնիկական և կլինիկական մի շարք 
գործոններով: Վենդելը և համահեղինակները, ինչպես 
նաև Կրավեսը և համահեղինակները հայտնաբերել են, 
որ TVV-ներով վարակված տրիխոմոնադները առավել 
հաճախադեպ են մեծ տարիքում (միջին տարիքը՝ 
38 տարեկան): Հեղինակները ենթադրում էին, որ 
տրիխոմոնիազով վարակված մեծ տարիքի կանայք 
ունեն ավելի ցածր իմունային հսկողություն TVV-ի դեմ 
[20, 58]: Միևնույն ժամանակ, Հեյդերը և համահեղի-
նակները կապ չեն գտել TVV մեկուսացվածների և 
ավելի մեծ տարիքի միջև [26]: Այսպիսով, TVV-ի վա-
րակվածության և տարիքի միջև կապը դեռևս հակա-
սական է, և անհրաժեշտ է իրականացնել լրացուցիչ 
ուսումնասիրություններ:

Տրիխոմոնասվիրուսները լավ հարմարեցված 
են տրիխոմոնադներին. դրանք առաջացնում են քիչ 
վնասակար ազդեցություն նախակենդանիների վրա 
և պահպանում են հիմնականում ոչ ցիտոպաթիկ և 
մշտական վարակը [57]:

Ներկայումս, հիմնվելով ֆիլոգենետիկ անալիզների 
և գենոմային հաջորդականության որոշման վրա, 
առանձնացված է TVV վիրուսի 4 շտամ՝ TVV 1, TVV 2, 
TVV 3, TVV 4, որոնք կարող են հայտնաբերվել ինչպես 
մեկուսացված, այնպես էլ տարբեր զուգակցումներով: 
Ներկայումս նկարագրված է նաև TVV 5 [13, 15]: 
Գուդմանը և այլք առաջին անգամ զեկուցեցին, որ 
առանձին դեպքերում որոշ պարազիտներ կարող 
են վարակված լինել միաժամանակ հայտնի բոլոր 
4 շտամներով: Սրանցից յուրաքանչյուրը և դրանց 
տարբեր զուգակցումները կարող են տարբեր կերպ 
անդրադառնալ տրիխոմոնիազի կլինիկական 
պատկերին և բուժման արդյունավետությանը: TVV 1 
առաջինն է հայտնաբերվել և առավել հաճախադեպ 
տարբերակն է, որին հաջորդում են TVV 2-ը և TVV 
3-ը. առավել քիչ տարածվածը TVV 4-ն է: TVV շատ 
դեպքերում դիտարկվում է որպես տրիխոմոնադների 
վիրուլենտության գործոն և իր հերթին մեծացնում է այլ 
վիրուլենտ գործոնների արտադրությունը, հարուցչի 
պաթոգենությունը՝ փոփոխելով հիվանդության կլինի-
կական ընթացքը և բուժման արդյունավետությունը 

[17]: 
TVV-ները ազդում են TV-ի ընդհանուր սպի-

տակուցային էքսպրեսիայի, հատկապես ցիստեին 
պրոտեինազների և իմունոգեն P270-ի վրա, 
որոնք պայմանավորված են ցիտոտոքսիկությամբ, 
ցիտոադհեզիվությամբ, էպիթելի բազալ թաղանթի 
քայքայմամբ՝ տիրոջ իմունային համակարգից 
խուսափելով [19, 23, 30, 42]: 

Ինչպես արդեն նշվեց, հեշտոցային էպիթելի վրա 
մակաբույծի ադհեզիան պաթոգենեզի կարևոր քայլ է և, 
այն հատկապես կարևոր է հեշտոցային տրիխոմոնադի 
գաղութացման ու կայունության ձևավորման համար 
[49]: Ադհեզիայի մակարդակն ավելի բարձր է տրիխոմո-
նասվիրուսով վարակված տեսակների դեպքում, քան 
չվարակվածների և ավելի բարձր է հատկապես TVV 1 և 
TVV 2 շտամների դեպքում [16]: 

TVV-ով վարակվածությունը վերակարգավորում 
է նաև բարձր իմունոգենություն ունեցող P270 
սպիտակուցի ցիտոպլազմատիկ ու թաղանթային 
էքսպրեսիան և ցիստեին պրոտեինազների որակական 
ու քանակական էքսպրեսիան [42]: 

Ցիստեին պրոտեինազների վերկարգավորումը
Հայտնի է, որ ցիստեին պրոտեինազները այն 

ֆերմենտներն են, որոնք մասնակցում են սպի-
տակուցների քայքայմանը: Տրիխոմոնադային այս 
ֆերմենտները քայքայում են հեշտոցային էպիթելի բա-
զալ թաղանթը և էպիթելիոցիտների այլ բաղադրիչներ՝ 
ներառյալ հեմոգլոբինը, ֆիբրոնեկտինը և կոլագեն IV-ը 
[1]: TVV-ն մեծացնում է նաև տրիխոմոնադներով IgA 
քայքայող ցիստեին պրոտեինազների էքսպրեսիան, 
իսկ այս իմունոգլոբուլինը, ինչպես հայտնի է, արտա-
զատվում է լորձաթաղանթների բջիջներով և ունի 
կարևոր դեր տեղային հումորալ պաշտպանության 
մեջ: Մեծացած այս էքսպրեսիան հանգեցնում է TV-ի 
ադհեզիայի և ցիտոտոքսիկության առաջընթացին, որն 
իր հերթին հանգեցնում է տիրոջ օրգանիզմի իմունային 
համակարգից խուսափելուն [42]:

Իմունոգեն P270 սպիտակուցի վերկարգավորումը
TVV ունեցող TV-ում ոչ միայն առկա է ցիստեին 

պրոտեազների մեծ էքսպրեսիա, այլև ավելացած է 
մակերեսային իմունոգեն P270 սպիտակուցի արտա-
հայտումը: Ապացուցված է, որ TVV-ով վարակված 
TV-երը էքսպրեսում են P270 սպիտակուցը ինչպես 
ցիտոպլազմայում, այնպես էլ բջիջների մակերեսին: 
P270 մեծ էքսպրեսիայի ունակությունը դիտվել է միայն 
TVV պարունակող տրիխոմոնադների դեպքում: TVV 
կորցնելուց հետո TV-երը կորցնում են այս հատկությունը 
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և իմունոգեն այս սպիտակուցը շարունակում են 
արտահայտել միայն ցիտոպլազմայում [30, 54]: TVV-ի 
առկայությունը առաջացնում է փոխլրացնող փոխհա-
րաբերություն P270-ի և ցիստեին պրոտեինազների 
միջև, որն օգնում է տրիխոմոնիազի գոյատևմանը, և 
պատասխանատու են բորբոքային պատասխանի ավե-
լացման համար: Իմունոգեն այս սպիտակուցի մեծա-
ցած էքսպրեսիան առավել բնորոշ է TVV2-ին և TVV3-
ին, քան TVV1-ին և TVV 4-ին [6]:

Ֆիչորովան և համահեղինակները ստացել են 
հեշտոցի լորձաթաղանթի բջջային կուլտուրայի փորձա-
րարկան in vitro մոդել՝ տրխոմոնադների պաթոգենեզը 
բջջային և մոլեկուլային մակարդակներում 
ուսումնասիրելու համար: Նրանք առաջին անգամ 
ցույց են տվել, որ TVV-ն կտրուկ վերակարգավորում 
է մարդու պրոբորբոքային պատասխանը, որոնք 
միջնորդավորված են TLR3 (toll-like receptor) և 
ինտերֆերոնի կարգավորիչ գործոնի (IRF)-3 ազդանշա-
նային ուղիների միջոցով: Ավելին՝ Ֆիչորովան և հա-
մահեղինակները առաջին անգամ ցույց տվեցին, որ 
սովորական հակապարազիտային դեղամիջոցները, 
ինչպիսիք է առաջին ընտրության մետրոնիդազոլը, 
կարող են խորացնել TV-ով պայմանավորված բորբո-
քային պատասխանը, քանի որ վնասված և քայքայված 
պարազիտներից արտազատվում են TVV վիրիոնները, 
որոնք, օգտագործելով էնդոսոմալ ազդանշանային 
ուղին, ավելի են ուժեղացնում հակապարազիտար 
իմունային համակարգը՝ ներառյալ IL-8-ը, մակրոֆա-
գային բորբոքային սպիտակուց (MIP)-3α-ն, ICAM-1-ը, 
IL-1β-ը, IL-6-ը, IFN-β-ն և այլն [10, 11, 12]: Բորբոքային 
այս ցիտոկինների և քեմոկինների բարձր մակարդակը 
կանխատեսական նշանակություն ունի վաղաժամ 
ծննդաբերության համար [9]: Այս բացահայտումները 
ներառում են TVV-ն մի մեխանիզմի մեջ , որը կարող է բա-
ցատրել, թե ինչու ներկայիս հակապարազիտային թե-
րապիայով չի կանխվում վաղաժամ ծննդաբերությունը 
նույնիսկ այն դեպքում, երբ դիտվել է մակաբույծի լրիվ 
վերացում և նույնիսկ կարող է հանգեցնել TV վարակով 
պայմանավորված բորբոքային բարդությունների [29]: 

Մասնագիտական գրականության 
ուսումնասիրման տվ յալներով TVV- առկայության 
և կլինիկական ախտանիշների միջև հարաբե-
րակցությունը վերջնականապես պարզաբանված չէ 
[34, 36, 58]: Ի հակադրություն սրա՝ որոշ աղբյուրներում 
ցույց է տրված հստակ կապ TVV առկայության և հի-
վանդությանը բնորոշ որոշ ախտանիշների միջև, 
ինչպիսիք են հեշտոցային արտադրությունը, էրիթե-
ման և դիզուրիան [8, 13, 14, 29]: Սիմպտոմատիկ տե-
սակների դեպքում TVV 1-ը և TVV 2-ը ունեն յուրատեսակ 

ազդեցություն: TVV 2-ը առավելապես արտահայտվում 
է հեշտոցի, արգանդի պարանոցի և վուլվայի էրիթե-
մայի, դիզուրիայի, դիսպարեունիայի, քորի և հեշտո-
ցային արտադրության ցայտուն ախտանիշներով, 
մինչդեռ TVV1-ի դեպքում այս ախտանիշներն ավելի 
մեղմ են արտահայտված [16]:

Տրիխոմոնիազի բուժման համար ներկայումս 
որպես ընտրության դեղամիջոցներ առաջարկվում են 
նիտրոիմիդազոլային շարքի դեղերը [25]: Մասնագի-
տական գրականությունից ստացված տվ յալներով 
տարբեր երկրներում տրիխոմոնիազի դեպքում դիտվող 
դեղակայունությունը աճ է գրանցել, սակայն այն անբա-
վարար է ուսումնասիրված: Ուսումնասիրություններից 
մեկում կորելիացիա է դիտվել TV-ի գենոմի կե-
տային մուտացիայի և դեղակայունության միջև: 
Էնդոսիմբիոտիկ վիրուսների առկայությամբ կարող է 
բացատրվել հեշտոցի անբարենպաստ միջավայրին, 
տիրոջ իմունային ռեակցիային և դեղորայքային թե-
րապիային նրանց դիմակայելու կարողությունը: Մյուս 
կողմից տրիխոմոնասվիրուսով վարակվածությունը 
օգնում է մակաբույծին՝ նրան ավել կայուն դարձնելով 
հեշտոցային միկրոֆլորայի մեջ և առաջացնելով յուրա-
հատուկ միմիկրիա՝ շեղելով դեպի հակավիրուսային 
իմունային պատասխանը, որը, սակայն, ի վիճակի չէ 
էլիմինացնելու վարակը [50]: 	

Այսպիսով, անհրաժեշտ է մշակել թերապևտիկ 
նոր ռազմավարություններ՝ կիրառելով տարբեր հա-
կաբորբոքային մեթոդների համադրութուններ և թի-
րախային թերապիա ոչ միայն պարազիտի, այլև նրա 
սիմբիոնների դեմ: 

Տրիխոմոնադները, որոնք վարակված են տրիխոմո-
նասվիրուսով, իրականում ցուցաբերում են մետրոնի-
դազիլի նկատմամբ բարձրացած զգայունություն [34]:

Ուսումնասիրված գրականության վերլուծության 
արդյունքում կարելի է եզրակացնել, որ TVV-ն ազդում 
է կանանց միզասեռական տրիխոմոնիազի տարբեր 
ասպեկտների վրա, մասնավորապես նրա որոշ տե-
սակներ ունեն P270 և ցիստեին պրոտեինազների 
էքսպրեսիան մեծացնելու ունակություն, որով էլ 
հարուցիչը պաշտպանվում է տիրոջ իմունային համա-
կարգի պատասխանից: TVV-ի որոշ տեսակներ նաև 
ազդում են հիվանդի ախտանիշների ծանրության 
վրա: Դեռևս պարզաբանված չէ TVV-ի դերը մետրոնի-
դազոլի նկատմամբ ցուցաբերած կայունության 
հանդեպ, ինչպես նաև պարզաբանված չէ, թե ինչու 
TVV պարունակող TV-երն ավելի զգայուն են մետրոնի-
դազոլի նկատմամբ:
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ВЛИЯНИЕ ВИРУСА TRICHOMONAS VAGINALIS НА МОЧЕПОЛОВОЙ ТРИХОМОНИАЗ
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ЕГМУ, Кафедра патологической анатомии и клинической морфологии
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vaginalis.

Трихомониаз как инфекция, передающаяся половым путем, 
и как причина инфекций нижнего полового тракта занимает 
второе место по распространенности во всем мире. В настоя-
щее время трихомониаз как важный этиологический фактор 
репродуктивных заболеваний среди сексуально активного 
населения, приобретает все большее значение и связан с 
серьезными проблемами общественного здравоохранения. 
Профилактикой заражения является исключение некото-
рых социально-демографических и поведенческих факто-
ров риска. У большинства женщин и мужчин заболевание 

протекает асимптомно, в связи с чем диагностика и лечение 
не проводятся. За последние годы достигнуты большие успе-
хи в эпидемиологии, диагностике и лечении трихомониаза. 
Большим достижением стало открытие вируса Trichomonas 
vaginalis (TVV) – TVV-инфекции трихомонад. На данный мо-
мент идентифицировано четыре вируса дцРНК. Изучение 
этих вирусов открывает большие горизонты относительно 
их роли в клиническом течении трихомониаза, развитии аку-
шерских осложнений и практике гинекологической онколо-
гии.
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Trichomoniasis is considered as the second most frequent 
sexually transmitted infections and the second most common 
cause of lower genital tract infection worldwide. Because Tricho-
moniasis is highly prevalent in sexually active populations, it is 
now gaining greater recognition as an important source of re-
productive morbidity and is clearly associated with significant 
public health problems. Certain socio-demographic and behav-
ioral risk factors may assist in predicting the infection. A majority 
of women with trichomoniasis are asymptomatic; these patients 

would thus escape detection and treatment under syndromic 
management recommendations. In recent years, many advanc-
es have been made in the epidemiology, diagnosis, and treat-
ment of trichomoniasis. A major achievement was the discovery 
of trichomonas vaginalis virus (TVV) infection of trichomonads. 
So far, there have been four dsRNA viruses identified. The study 
of these viruses opens a large and wide field regarding their 
role in the clinical course and complications of trichomoniasis, 
especially from the point of view of obstetric complications and 
gynecological oncology.


