
Хронический простатит сопровождается нарушением интерфе-
ронового статуса, понижением фагоцитарной активности, сни-
жением уровня sIgA в секрете предстательной железы, а также 
угнетением функциональной активности NK-клеток при увели-
чении их относительного количества, что служит важнейшим 
фактором хронического течения патологического процесса и 
его резистентности к антибактериальной терапии. Это актуали-
зирует вопрос медикаментозной коррекции нарушений иммун-
ного гомеостаза, индуцированных возбудителем.
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На основании сложившейся практики 
принято выделять в иммунной системе 

человека врожденное (естественное) 
и адаптивное (приобретенное) звено. 

Врожденный иммунитет – это эволюционно 
сформировавшееся у эукариот и закрепленное 

генетически звено иммунной системы, 
обеспечивающее распознавание и элиминацию 

патогенов в первые часы после контакта 
с ними, а также выработку сигналов, 

необходимых для реализации механизмов 
адаптивного иммунного ответа (3, 24, 35).

Врожденное звено иммунитета 
при урогенитальной патологии: 
особенности иммунопатогенеза 
и подходы к фармакологической коррекции

защитным факторам 
врожденного иммунитета 
относят барьерную функ-

цию кожи и слизистых оболочек, 
гуморальные факторы (система 
комплемента, лизоцим (мурамида-
за), дефензины и т.п.), клеточные 
элементы (NK-клетки, макрофаги, 
дендритные клетки, гранулоциты, 
NKT-клетки, T-γδ-клетки и т.д.), ряд 
цитокинов (прежде всего система 
интерферона (ИФН), а также фактор 
некроза опухоли (ФНО), хемокины 
и т.п.) (3, 35, 38, 47, 50, 52, 64, 65).

В свете того, что врожденный им-
мунитет является своего рода «пер-
вым эшелоном обороны» челове-
ческого организма, его стратегией 
не может быть специфическое рас-
познавание каждого из неисчисли-
мого множества возможных анти-
генов, в связи с чем его эффекторы 
фокусируются на нескольких высо-
коконсервативных доменных струк-
турах, присущих большим группам 
патогенов, которые носят название 
патоген-ассоциированные молеку-
лярные образы (PAMP – pathogen-
associated molecular patterns) (20, 45, 
69, 74). К числу наиболее известных 
PAMP относятся липополисахари-
ды, пептидогликан, липотейхоевые 
кислоты, маннаны, флагеллин, бак-
териальная ДНК, вирусные двуспи-
ральные РНК, глюканы (20, 21, 70). 
PAMP представляют собой консер-
вативные (неспецифические, не-
вариабельные) структуры микро-
организмов, общие для больших 
групп патогенов и отсутствующие у 
млекопитающих, поэтому они рас-
познаются иммунной системой как 
«чужое» при помощи образраспоз-
нающих рецепторов (PRR – pattern-

recognition receptors). Последние 
включают семейство Toll-подобных 
сигнальных рецепторов и локализу-
ющиеся внутриклеточно нуклеотид-
связывающие олигомеризующиеся 
домены (NOD), а также scavenger-
рецепторы, маннозные рецепторы 
и т.п. (54, 58, 78, 85). Взаимодействие 
PAMP с PRR приводит к активации 
эффекторов врожденного иммуни-
тета и проявляется усилением фа-
гоцитоза (дендритные клетки (ДК), 
моноцитарно-макрофагальное зве-
но, гранулоциты), презентирования 
антигена, синтеза интерферонов I и 
II типа, цитолитической активности 
NK-клеток и продукции антибакте-
риальных пептидов (дефензинов) и 
хемокинов (3, 21, 26, 86).

При этом отмечается выраженная 
многофакторная взаимозависи-
мость врожденного и адаптивного 
звеньев иммунитета. Так, презен-
тирование антигена, фагоцитиро-
ванного клетками моноцитарно-
макрофагального звена и продук-
ция таких цитокинов, как ФНО, ИФН 
1 типа и ряда других приводят к ак-
тивации и пролиферации антиген-
специфических клеток-эффекторов 
адаптивного иммунитета, а также 
формированию Т и В-клеток памя-
ти. В то же время, продуцируемые 
Т-хелперами цитокиновые «коктей-
ли» оказывают амплифицирующее 
и модулирующее воздействие на 
эффекторы врожденного иммуни-
тета (53, 62, 76, 82).

Особенности врожденного и 
адаптивного иммунитета охаракте-
ризованы в таблице 1.

Таким образом, млекопитаю-
щие в ходе своего эволюционного 
развития обрели глубоко эшело-
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Таблица 1. Особенности врожденного и адаптивного иммунитета (46, с изменениями автора)
Признаки Врожденный иммунитет Адаптивный иммунитет

Распознавание анти-
гена (рецепторы)

Сформированы в процессе эволюции Сформированы в результате антигенспецифиче-
ской реаранжировки генов

Распознаваемые 
структуры

PAMP (консервативные домены, характерные для больших групп пато-
генов)

Антигенные эпитопы, специфичные для строго 
определенного патогена

Эффекторные 
функции

Цитотоксичность NK-клеток и комплементзависимая цитотоксичность, 
продукция цитокинов и хемокинов, фагоцитоз, продукция естественных 
бактерицидных факторов (дефензины), продукция IgM неизвестной 
специфичности

Продукция специфических антител, ГКГС*-
зависимая цитотоксичность, антителозависимая 
цитотоксичность

Клетки-эффекторы Моноцитарно-макрофагальное звено, NK, NKT, T-γδ-клетки, гранулоциты В-лимфоциты (плазмоциты), CD4+ и CD8+ Т-клетки
* ГКГС – главный комплекс гистосовместимости.
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нированную «систему обороны» 
организма, в которой все линии 
защиты находятся в тесном взаи-
модействии между собой. Однако 
и эволюция патогенов не стояла 
на месте. Любой живой организм в 
процессе эволюции стремится мак-
симально приспособиться к среде 
своего обитания. Средой обитания 
для разнообразных возбудителей 
вирусной, бактериальной и гриб-
ковой природы является организм 
хозяина, обладающий, как видно из 
вышеизложенного, весьма совер-
шенной системой противодействия 
практически любым возможным 
патогенам. В связи с этим ряд воз-
будителей обрели способность ин-
дуцировать негативную модуляцию 
как врожденного, так и адаптивно-
го иммунного ответа таким обра-
зом, чтобы максимально снизить 
его опасность для себя и повысить 
свои шансы на выживание. 

Так, например, вирусы семейства 
Herpesviridae способны к перси-
стенции и репродукции в иммуно-
цитах, что приводит к гибели или 
снижению функциональной актив-
ности последних, обусловливая 
развитие вторичных иммунодефи-
цитов. Кроме того, способность ви-
русов данного семейства к латент-
ному персистированию, а также 
медленная динамика репликации 
(β-герпесвирусы) снижают напря-
женность иммунного ответа (14). 
Герпесвирусы способны также про-
дуцировать маскирующие факторы, 
позволяющие более эффективно 
уклоняться от иммунного надзора. 
Пример – белок pp65 цитомега-
ловируса (ЦМВ), маскирующий от 
иммунной системы ранее синте-
зированные белки (79). Еще один 
важнейший фактор негативной 
иммуномодуляции иммунного от-

вета герпесвирусами – подавление 
продукции и экспрессии молекул 
ГКГС-I. Так, белок gpUS3 ЦМВ пре-
пятствует выходу молекул ГКГС-I из 
эндоплазматического ретикулума 
(ЭПР), транспорт пептидов в ЭПР 
подавляется белком gpUS6, а gpUS2 
и gpUS11 приводят к транслокации 
молекул ГКГС-I обратно в цитозоль 
и последующей их деградации про-
теасомами (43). Это приводит к за-
труднению выявления и элимина-
ции зараженных клеток цитотокси-
ческими CD8+ Т-лимфоцитами. На 
этот случай у человеческой иммун-
ной системы есть свой эволюцион-
ный ответ – важнейшие клеточные 
эффекторы врожденного иммуни-
тета, NK-клетки, одна из функций 
которых заключается в распознава-
нии и элиминации клеток, утратив-
ших способность экспрессировать 
молекулы ГКГС-I. Однако и эволю-
ционное совершенствование спо-
собности вируса к преодолению 
защитных систем организма хозяи-
на на этом не остановилось. Неко-
торые представители семейства 
Herpesviridae обрели способность 
продуцировать гликопротеины, 
имитирующие молекулы ГКГС-I, и 
таким образом позволяющие из-
бегать атак NK-клеток (42). Важней-
шим фактором иммунопатогенеза 
герпесвирусных инфекций явля-
ется способность данных вирусов 
подавлять систему интерферона  – 
основного фактора неспецифиче-
ской противовирусной защиты че-
ловеческого организма (2, 15).

Не менее сложным и многофак-
торным иммунопатогенезом от-
личается инфекция, вызванная 
вирусом папилломы человека. Ви-
рус не обладает цитопатическими 
свойствами и не разрушает кера-
тиноциты, в которых происходит 

его размножение, ограничивая тем 
самым выход вирус-специфических 
белков и контакт с антигенпрезен-
тирующими клетками (АПК), кроме 
того, отсутствие фазы виремии и 
очень медленный синтез капсид-
ных белков за счет особенностей 
генетического кода еще более тор-
мозят развитие противовирусного 
иммунитета (25). Продуцируемые 
ВПЧ белки Е6 и Е7 вызывают инги-
бирование биологических эффек-
тов интерферона за счет блоки-
рования ряда индуцируемых ин-
терфероном генов и инактивации 
фактора регуляции активности 
интерферона IRF, который является 
фактором транскрипции генов, ак-
тивируемых при действии на клет-
ки интерферонов-α и -γ. При этом 
интерфероны-α и -γ, в свою оче-
редь, подавляют продукцию данных 
белков ВПЧ, и итог этого противо-
стояния определяется состоянием 
иммунной системы индивидуума 
(19, 60, 72). Помимо этого, белок Е6 
связывается с интерлейкином-18, 
являющимся основным индукто-
ром γ-интерферона, что приводит к 
блокаде реакций клеточного цито-
токсического иммунитета (51). Изу-
чение уровня эндогенных ИФН-α 
и -γ показало, что у больных с ПВИ 
отмечается угнетение их выработ-
ки до 40 и 50% соответственно (7). 
При этом ВПЧ-инфекция сопровож-
дается снижением количества 
нормальных киллеров (NK) и HLA-
Dr-несущих клеток, с наибольшим 
угнетением у больных с ВПЧ-16 (6).

Свои уникальные особенности им-
мунопатогенеза, значительно повы-
шающие патогенность, имеют и та-
кие возбудители, как C. trachomatis, 
представители семейства Mollicutes, 
а также грибы рода Candida.

Имеющиеся на данный момент 
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Среди применяемых для лечения заболеваний урогениталь-
ного тракта иммунофармакологических средств, действие ко-
торых направлено на врожденное звено иммунитета, можно 
выделить поликомпонентные терапевтические вакцины, не-
специфические иммуномодуляторы, выделенные из бактери-
альных компонентов или имитирующие их, препараты ИФН-α 
в различных лекарственных формах и индукторы эндогенного 
интерферона.
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Лечение урогенитальных заболеванийЛечение урогенитальных заболеваний

сведения подтверждают тот факт, 
что одно из самых распростра-
ненных урологических заболева-
ний – хронический простатит – со-
провождается нарушением интер-
феронового статуса, понижением 
фагоцитарной активности, сниже-
нием уровня sIgA в секрете пред-
стательной железы, а также угнете-
нием функциональной активности 
NK-клеток при увеличении их отно-
сительного количества, что служит 
важнейшим фактором хроническо-
го течения патологического про-
цесса и его резистентности к анти-
бактериальной терапии (16, 22).

Все сказанное выше актуализи-
рует вопрос медикаментозной 
коррекции нарушений иммунного 
гомеостаза, индуцированных воз-
будителем. Иммуностимулирующие 
средства можно условно разделить 
на специфические, ориентирован-
ные в первую очередь на амплифи-
кацию адаптивного звена иммуни-
тета (тимопоэтики, спленопоэтики, 
ряд цитокинов), и неспецифиче-
ские, влияющие в первую очередь 
на врожденное звено иммунитета. 
Неспецифические иммуностимуля-
торы нашли более широкое при-
менение в практической медицине 
вообще и в лечении заболеваний 
мочеполового тракта в частности, 
поскольку применение специфиче-
ских иммуномодуляторов требует 
серьезной лабораторной оценки 
показателей адаптивного иммуни-
тета, в то время как далеко не все 
российские ЛПУ имеют техниче-
скую возможность ее осуществле-
ния.

Среди применяемых для лече-
ния заболеваний урогенитального 
тракта иммунофармакологиче-
ских средств, действие которых 

направлено на врожденное звено 
иммунитета, можно выделить по-
ликомпонентные терапевтические 
вакцины, неспецифические имму-
номодуляторы, выделенные из бак-
териальных компонентов или ими-
тирующие их, препараты ИФН-α в 
различных лекарственных формах 
и индукторы эндогенного интерфе-
рона.

Поликомпонентные терапевти-
ческие вакцины (Солкоуровак, 
Уро-Ваксом) представляют собой 
препараты, содержащие иммуно-
генные фрагменты бактериальных 
клеток основных возбудителей за-
болеваний мочевыводящих путей 
(Солкоуровак – 6 штаммов E. coli, по 
1 штамму Proteus mirabilis, Proteus 
morganii, Klebsiella pneumoniae, 
Streptococcus faecalis; Уро-Ваксом – 
18 штаммов Escherichia coli). Они 
воздействуют как на врожденное 
звено иммунитета, усиливая его 
функциональную активность за 
счет одновременной активации 
большого количества PRR после 
введения в организм массивно-
го количества PAMP-содержащих 
бактериальных фрагментов, так и 
на адаптивное, обеспечивая вы-
сокую антигенную нагрузку спец-
ифическими эпитопами бактерий-
возбудителей, что позволяет на-
работать достаточное количество 
специфических эффекторов и кле-
ток памяти, оказывающих в даль-
нейшем протективный эффект. По-
добные препараты используются 
преимущественно в комплексной 
терапии хронических и рециди-
вирующих инфекционных забо-
леваний урогенитального тракта 
(цистит, пиелонефрит, уретрит и 
т.д.), за последние два десятилетия 
проведен целый ряд клинических 

исследований, подтверждающих 
их эффективность (39, 44, 56, 67, 
68, 80, 83).

Наиболее известными в России 
препаратами, выделенными из бак-
териальных компонентов или ими-
тирующими их, являются Пироге-
нал, Продигиозан и Ликопид. Пер-
вые два представляют собой высо-
комолекулярные липополисахари-
ды, образующиеся в процессе жиз-
недеятельности микроорганизмов 
Рseudomonas aeruginosa и Bacillus 
prodigiosum, тогда как Ликопид – 
это полученное синтетическим пу-
тем низкомолекулярное соедине-
ние, глюкозаминмурамилдипептид 
(ГМДП), входящий в состав пепти-
догликана бактериальных клеток. 
Принцип действия этих препара-
тов схож – это РАМР-содержащие 
препараты, оказывающие влияние 
на врожденное звено иммунитета 
преимущественно путем взаимо-
действия с сигнальными PRR (липо-
полисахариды – в основном с TLR4, 
ГМДП – с NOD2). Основными мише-
нями их действия являются моно-
нуклеары, NK-клетки, В-лимфоциты, 
полиморфноядерные лейкоциты, 
эпителиальные и дендритные клет-
ки, основными биологическими эф-
фектами – активация фагоцитоза, 
продукция фагоцитами кислород-
ных радикалов, синтез провоспа-
лительных цитокинов (ИЛ-1b, ИЛ-6, 
ФНО) и интерферона. Влияние дан-
ных препаратов на адаптивное зве-
но иммунной системы выражено 
слабо и, по-видимому, опосредова-
но влиянием цитокинов, продукция 
которых усиливается эффекторами 
врожденного иммунитета (3, 17, 21, 
54, 63, 73).

Важнейшим фактором врожден-
ного иммунитета является система 
интерферона (в первую очередь  – 
интерферонов I типа), при этом 
основную роль в противовирусном 
и противоопухолевом иммунитете 
играет ИФН-α. 

Интерферон-α оказывает проти-
вовирусное, иммуномодулирую-
щее и антипролиферативное дей-
ствие. Противовирусный эффект 
опосредован активацией таких 
внутриклеточных ферментов, как 
протеинкиназа R, 2’-5’-олигоаде-
нилатсинтаза и белки Mx, которые 





В отличие от зарубежных стран, где применение интерферонов 
при лечении урогенитальных заболеваний ограничивается ге-
нитальным герпесом и папилломавирусной инфекцией, в Рос-
сии получены данные, говорящие об их эффективности и при 
лечении иных урогенитальных заболеваний. Так, препарат Ген-
ферон оказался эффективен при лечении вульвовагинального 
кандидоза, бактериального вагиноза и ряда других заболева-
ний мочеполовых путей и органов малого таза, а также хрони-
ческого простатита.
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оказывают прямое ингибирующее 
действие на репликацию вирусов. 
Иммуномодулирующее действие 
проявляется в первую очередь уси-
лением клеточно-опосредованных 
реакций иммунной системы, что 
повышает эффективность иммун-
ного ответа в отношении вирусов, 
внутриклеточных паразитов и кле-
ток, претерпевших опухолевую 
трансформацию. Это достигается 
за счет активации CD8+ Т-киллеров, 
NK-клеток, усиления дифферен-
цировки В-лимфоцитов и про-
дукции ими антител, активации 
моноцитарно-макрофагальной си-
стемы и фагоцитоза, а также повы-
шения экспрессии молекул главно-
го комплекса гистосовместимости I 
типа, что увеличивает вероятность 
распознавания инфицированных 
клеток клетками иммунной систе-
мы. Активизация под воздействием 
интерферона лейкоцитов, содер-
жащихся во всех слоях слизистой 
оболочки, обеспечивает их актив-
ное участие в ликвидации патоло-
гических очагов; кроме того, за счет 
влияния интерферона достигается 
восстановление продукции секре-
торного иммуноглобулина А (9, 10, 
18, 29, 37).

Как указывалось выше, большин-
ство урогенитальных инфекций за 
счет особенностей иммунопатоге-
неза приводят к супрессии интер-
феронового статуса, в связи с чем 
терапия, направленная на его кор-
рекцию, является патогенетически 
обоснованной и широко использу-
ется при лечении заболеваний мо-
чеполового тракта.

Препараты, использующиеся для 
коррекции интерферонового ста-
туса, можно разделить на две ка-
тегории: индукторы эндогенного 

интерферона и экзогенные интер-
фероны.

Индукторы эндогенного интер-
ферона – это молекулы, которые, 
взаимодействуя с определенными 
PRR, повышают продукцию клет-
ками собственных интерферонов. 
Первыми индукторами были при-
родные и синтетические двуспи-
ральные (дс) РНК (фактически, 
аналогичные вирусным). Ответ 
клеток на вирусные PAMP в виде 
усиления продукции интерферона 
является эволюционно закономер-
ным, так как ИФН – это основная 
система врожденной противови-
русной защиты человеческого ор-
ганизма. Взаимодействие дсРНК с 
TLR3 служит для клетки сигналом о 
вирусной угрозе и приводит к рез-
кому повышению продукции ИФН. 
Природные индукторы из группы 
дсРНК представлены препаратами 
Ридостин и Ларифан, синтетические 
– Амплиген и Полудан. Позднее 
появились низкомолекулярные ин-
дукторы, получившие в российской 
медицинской практике наиболь-
шее распространение. Последние 
представлены ароматическими 
углеводородами – акриданонами 
(препараты Циклоферон и Неовир) 
и флюоренонами (тилорон, из-
вестный как Амиксин/Лавомакс), 
а также полифенолами (Мегасин, 
Кагоцел). Индукторы интерферона 
обладают широким спектром ак-
тивности и выраженным нормали-
зующим влиянием на показатели 
интерферонового статуса (8, 10, 12, 
13, 17).

К плюсам этих препаратов можно 
отнести нормализацию продукции 
собственных интерферонов всех 
типов (к примеру, в человеческом 
организме интерферон-α имеет 

свыше 15 подтипов (α1-α22), отли-
чающихся друг от друга по биоло-
гическим эффектам; при этом био-
логическая активность такой смеси 
выше, чем у каждого подтипа по 
отдельности) (55, 75, 81, 87). Кроме 
того, при использовании индукто-
ров практически отсутствует риск 
передозировки и отмечается опо-
средованная активация других зве-
ньев иммунитета. К минусам индук-
торов можно отнести отсроченное 
по времени развитие терапевти-
ческого эффекта, снижение ответа 
клеток на действие индуктора при 
выраженном и длительно текущем 
инфекционном процессе, а также 
относительно высокую токсичность 
некоторых из них (флюореноны). В 
этой связи представляется более 
оправданным применение индук-
торов в профилактических целях и 
для профилактики рецидивирова-
ния, нежели для терапии заболева-
ний в период разгара клинических 
проявлений. Литературные данные, 
касающиеся применения некото-
рых отечественных препаратов из 
группы индукторов эндогенного 
интерферона (в частности, Цикло-
ферона), говорят об их эффектив-
ности при лечении урогенитальных 
инфекций (1, 5, 11, 31). Однако об-
ращает на себя внимание, что двой-
ных слепых рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследо-
ваний ни по одному из российских 
индукторов не проводилось, поэто-
му имеющаяся информация не от-
вечает требованиям доказательной 
медицины (27).

Единственным одобренным к ме-
дицинскому применению в США и 
странах Западной Европы препара-
том из группы индукторов интерфе-
рона является Алдара (имиквимод, 
3% крем), являющийся агонистом 
TLR-7 и 8. В результате взаимодей-
ствия с этими рецепторами данный 
препарат вызывает резкое мест-
ное усиление продукции ИФН-α, а 
также других провоспалительных 
цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1b, ИЛ-12), 
за счет чего достигается терапев-
тический эффект. Данный препа-
рат продемонстрировал высокую 
эффективность при топическом 
использовании для лечения аноге-
нитального кондиломатоза, а также 

Лечение урогенитальных заболеванийЛечение урогенитальных заболеваний



Таблица 2. Эффективность лечения урогенитальных инфекций 
вирусной этиологии по данным ПЦР (4)

Пациенты Группа I (Генферон) Группа II (Виферон) Группа III (Циклоферон)
Мужчины 95% 80% 70%
Женщины 95% 90% 70%
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ряда неопластических заболева-
ний кожи (40, 48, 49, 66, 71, 77). В то 
же время, по данным ряда авторов, 
имиквимод может являться триг-
гером псориаза, а также вызывать 
сходные с вульгарной пузырчаткой 
кожные поражения (41, 57, 84).

Наиболее изученными для лече-
ния заболеваний урогенитально-
го тракта иммунокорректорами 
врожденного звена иммунитета 
являются препараты экзогенного 
интерферона-α. Их эффективность 
при лечении ВПЧ-инфекции и гени-
тального герпеса подтверждена де-
сятками зарубежных клинических 
исследований, проводившихся на-
чиная с 70-х гг. XX в. При этом если 
на Западе применяются преиму-
щественно инъекционные формы 
интерферона, вводимые в очаг по-
ражения или системно, то в России 
был создан ряд форм интерферона 
для местного применения, в боль-
шей степени отвечающих задачам 
лечения заболеваний урогениталь-
ного тракта. 

Для лечения урогенитальных 
инфекций оптимальной лекар-
ственной формой являются интер-
фероны в форме суппозиториев, 
к которым относятся препараты 
Виферон, Кипферон, а также наи-
более современный препарат этой 
группы – Генферон, имеющий в 
своем составе, помимо ИФН-α, эпи-
телизирующий и обезболивающий 
активные компоненты (28, 34). 

Особенности фармакокинетики 
интерферонов в форме суппозито-
риев позволяют обеспечить мак-
симальную концентрацию ИФН-α 
в органах и тканях малого таза, а 
также более длительное действие 
по сравнению с инъекционными 
формами, что повышает их тера-
певтическую эффективность при 
лечении урогенитальной патоло-
гии (23).

В отличие от зарубежных стран, 
где применение интерферонов 
при лечении урогенитальных за-
болеваний ограничивается гени-
тальным герпесом и папиллома-
вирусной инфекцией, в России 
получены данные, говорящие об 
их эффективности и при лечении 
иных урогенитальных заболева-
ний. Так, препарат Генферон ока-

зался эффективен при лечении 
вульвовагинального кандидоза 
(36), бактериального вагиноза (30) 
и ряда других заболеваний моче-
половых путей и органов малого 
таза.

Особенный интерес представля-
ет сравнительное рандомизиро-
ванное двойное слепое плацебо-
контролируемое клиническое 
исследование эффективности пре-
парата Генферон для лечения хро-
нического бактериального 
простатита, соответствую-
щее требованиям GCP и 
отвечающее требова-
ниям доказательной 
медицины.

Данное исследо-
вание было прове-
дено на базе ФГУ 
«НИИ урологии Рос-
медтехнологий» и 
кафедры урологии 
Воронежской ГМА 
им. Н.Н. Бурденко. 
В нем принимали 
участие 80 мужчин с 
хроническим бактери-
альным простатитом, под-
твержденным клиническими 
и лабораторными данными.

Было сформировано две группы 
пациентов. Первая группа из 40 
пациентов включала мужчин, кото-
рым было проведено лечение пре-
паратом Генферон по 1 000 000 МЕ 
2 раза в сутки в течение 10 дней 
параллельно стандартной терапии. 
Вторая группа включала 40 мужчин, 
которым назначалось плацебо по 
идентичной схеме. В качестве стан-
дартной терапии в обеих группах 
использовался ципрофлоксацин 
500 мг 2 раза в сутки в течение 10 
дней.

Анализ полученных результатов 
показал, что в группе, получавшей 
Генферон, отмечалось более значи-
тельное уменьшение выраженно-
сти симптомов простатита согласно 
шкале NIH-CPSI, чем в контрольной 

группе, и более существенное сни-
жение числа лейкоцитов в секрете 
предстательной железы по сравне-
нию с плацебо. Иммунологические 
показатели также имели очевидные 
различия – у получавших Генфе-
рон пациентов наблюдалось более 
выраженное повышение уровня 
ИФН-α и -γ в сыворотке и уровня се-
креторного IgA в секрете простаты, 

чем в контрольной группе. Показа-
тели спонтанного и индуцированно-
го НСТ-теста, служащего для оценки 
фагоцитарной активности, в экспе-
риментальной группе значительно 
возросли, тогда как в контрольной 
по завершении лечения даже сни-
зились. Все указанные различия 
были статистически достоверны.

Общая эффективность терапии со-
ставила 75% в группе, получавшей 
Генферон, и 60% в контрольной, 
что говорит о повышении эффек-
тивности лечения простатита при 
включении в его схемы препаратов 
интерферона в форме суппозито-
риев (16).

Помимо описанного выше, на 
данный момент был проведен це-
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нического бактериального 
простатита, соответствую-
щее требованиям GCP и 
отвечающее требова-

участие 80 мужчин с 
хроническим бактери-
альным простатитом, под-
твержденным клиническими 
и лабораторными данными.

Иммуностимулирующие средства можно 
условно разделить на специфические, ориентиро-

ванные в первую очередь на амплификацию адаптивного 
звена иммунитета (тимопоэтики, спленопоэтики, ряд цито-

кинов), и неспецифические, влияющие в первую очередь на 
врожденное звено иммунитета. Неспецифические иммуности-
муляторы нашли более широкое применение в практической 
медицине вообще и в лечении заболеваний мочеполового 

тракта в частности, поскольку применение специфических 
иммуномодуляторов требует серьезной лабораторной 

оценки показателей адаптивного иммунитета.
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лый ряд исследований, говорящих 
об эффективности препарата Ген-
ферон при лечении таких уроге-
нитальных заболеваний, как гени-
тальный герпес и ВПЧ-инфекция.

Так, в проведенном на базе Си-
бирского государственного меди-
цинского университета клиниче-
ском исследовании сравнивалась 
эффективность препаратов Генфе-
рон, Виферон и Циклоферон при 
лечении генитального герпеса и 
аногенитального кондиломатоза. В 
исследовании приняли участие 94 
пациента с генитальным герпесом 
и 26 – с аногенитальным кондило-
матозом, которые были рандомизи-
рованы в 3 равные по численности 
группы. Исследуемые препараты 
применялись в соответствии с 
утвержденной инструкцией по ме-
дицинскому применению, парал-
лельно ним больные генитальным 
герпесом получали базовую тера-
пию ацикловиром, а больным ВПЧ 
проводилось лечение деструктив-
ными методами. Препарат Генфе-
рон продемонстрировал наиболь-
шую эффективность среди трех 
сравниваемых препаратов по кри-
терию элиминации возбудителя по 
данным ПЦР и отсутствия рециди-
вирования (таблица 2), кроме того, 

в группе пациентов, получавших 
данный препарат, наблюдалось 
более быстрое заживление эрозий 
и более выраженное уменьшение 
неприятных субъективных ощуще-
ний, что, вероятно, связано с нали-
чием в его составе заживляющего и 
обезболивающего компонентов (4).

Кроме упомянутого исследова-
ния, была продемонстрирована 
эффективность Генферона при ле-
чении аногенитального кондило-
матоза в сочетании с криодеструк-
цией (33) и при лечении гениталь-
ного герпеса в комбинированной 
терапии с препаратом Неоген (32).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время роль эффек-

торов врожденного иммунитета в 
обес печении защиты человеческо-
го организма от различных патоге-
нов, в том числе и при урогениталь-
ных заболеваниях, подверглась су-
щественному пересмотру в сторону 
повышения ее значимости. Сооб-
разно этому, возрастает и интерес к 
препаратам, ориентированным на 
коррекцию показателей врожден-
ного иммунитета, как к перспектив-
ным средствам лечения широкого 
спектра заболеваний различных 
органов и систем. 

При лечении урогенитальных ин-
фекций применение топических 
форм данной категории лекарствен-
ных средств в ряде случаев является 
предпочтительным, так как позво-
ляет достичь наиболее выраженно-
го эффекта непосредственно в пато-
логическом очаге, а также избежать 
системных нежелательных явлений. 
Однако необходимым условием для 
принятия решения о целесообраз-
ности использования препаратов 
интерферона и индукторов интер-
ферона является наличие резуль-
татов клинических исследований, 
соответствующих принципам до-
казательной медицины. Результаты 
двойных слепых рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых кли-
нических исследований позволяют 
говорить о доказанном повышении 
эффективности антибактериальной 
и противовирусной терапии при 
включении в ее состав препарата 
Генферон. Большой интерес пред-
ставляют проводимые в настоящее 
время исследования эффектив-
ности препаратов интерферона 
при использовании по ранее не-
изученным показаниям, а также по-
иск и разработка новых поколений 
лекарственных препаратов этой 
категории. Э Ф
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