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СИС ТЕ МА РАСП РО СТ РА НЕ НИЯ ИЗ ДА НИЯ
Бесп лат ное расп ро ст ра не ние из да ния по уп рав ле ни ям здра во ох ра не ния, ме ди ци нс ким уч
реж де ни ям, ме ди ци нс ким ву зам, НИИ, ком мер чес ким ме ди ци нс ким цент рам, стра хо вым и 
фар ма цев ти чес ким ком па ни ям, ап теч ным се тям, дист рибь ю то рс ким фир мам, пря мая ад рес
ная дос тав ка ле ча щим вра чам Моск вы, СанктПе тер бурга, Ека те рин бур га, Рос то ванаДону, 
Но во си би рс ка с ис поль зо ва ни ем базы данных ре дак ции и тех но ло гий сallцент ров, раз да ча 
из да ния вра чам и ме ди ци нс ким спе ци а лис там в об мен на за пол нен ную ан ке ту  на всех спе
ци а ли зи ро ван ных ме ди ци нс ких ме роп ри я ти ях. 

Со второго полугодия 2006 года – включение в подписные каталоги. Подписка на почте во 
всех субъектах РФ через подписные агентства: «Роспечать», «Пресса России», Объединенный 
каталог, альтернативные и региональные агентства. 
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Здравоохранение сегодня: 
го су да р ствен ная по ли ти ка, эко но ми ка, 
ме не дж мент в об лас ти ги не ко ло гии, 
реп ро дук тив но го здо ровья жен щин и 
ма те рей Рос сии. 
В цент ре вни ма ния дан ной руб ри ки из да
ния – женс кое здо ровье, ма те ри н ство и 
детство. Под де рж ка фе де раль ных прог
рамм ма те ри н ства и детства, пла ни ро ва ния 
семьи, соз да ние бла гоп ри ят ных ус ло вий 
для уве ли че ния чис лен нос ти на се ле ния 
Рос сии, со ци аль ноэко но ми чес кие и ме ди
ци нс кие проб ле мы пла ни ро ва ния бе ре мен
нос ти, ро дов, ле ка р ствен ная по мощь и за
бо та о кра со те и здо ровье жен щин Рос сии. 
В рам ках этой руб ри ки бу дут пуб ли ко вать ся 
ин фор ма ци он ные ма те ри а лы и ин тервью с 
по ли ти чес ки ми де я те ля ми (ру ко во ди те ля
ми ко ми те тов, за ни ма ю щих ся со ци аль ны ми 
проб ле ма ми жен щин и их здо ровьем, де пу
та та ми Государственной ду мы, предс та ви те
ля ми МЗ и СР РФ, ру ко во ди те ля ми уп рав ле
ний здра во ох ра не ния). 
– Фе де раль ные прог рам мы в об лас ти ма
те ри н ства и детства, обес пе че ния здо ро во
го об ра за жиз ни жен щи ны.
– Здра во ох ра не ние ре ги о нов: со ци аль
ноэко но ми чес кие ори ен ти ры в об лас ти 
аку ше р ства и ги не ко ло гии, ма те ри н ства и 
детства в ре ги о нах Рос сии.
– Ста тис ти чес кий и ме ди коэпи де ми о ло
ги чес кий об зор за бо ле ва е мос ти (по Рос
сии, ре ги о нам) в об лас ти ги не ко ло гии (по 
выб ран ной но зо ло гии).
– Мар ке тин го вый об зор при ме не
ния лекарственных средств в области 
акушерства и гинекологии  (по груп пам и 
про из во ди те лям), ста тис ти ка про из во д ства 
и пот реб ле ния.  
– Про фи лак ти ка и ка че ст во жиз ни ма те
ри  и ребенка
– Ме ди ци нс кое стра хо ва ние в дан ной сфе ре.
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С вязанные со стрессом заболевания взрослых могут предопределять
ся во время вынашивания и зависеть от срока рождения и массы 

тела при рождении. Сроки гестации, в которые родился человек, могут 
предопределять его склонность к депрессии, хронической усталости 
и хроническим болям. По мнению ученых, за последние десятилетия 
было собрано достаточно доказательств того, что ход беременности 
может предопределить болезни и болезненные состояния, от которых 
будет страдать человек на протяжении жизни. В основе такого процесса 
лежит метаболический путь гормона стресса – кортизола, который обус
лавливает то или иное состояние.

Автор исследования Eero Kajantie говорит о том, что преждевременно родившие
ся дети с низкой массой тела имеют предпосылки к изменению уровня кортизола 
крови и его недостаточности либо избытку. Недостаток кортизола обуславливает 
синдром хронической усталости и хронические боли, в то время как избыток 
– депрессию и сердечнососудистые заболевания. Kajantie считает, что пони
мание влияния фетального окружения и развития на здоровье человека на всю 
оставшуюся жизнь, может в корне изменить привычный взгляд на эти состояния 
и выработать беспрецедентные механизмы профилактики этих заболеваний, на
чиная с внутриутробного развития.

Источник: www.mosmedclinic.ru

Течение беременности и психическое здоровье

Здоровье девочек и средний вес 
при рождении

У девочек, родившихся с более низким, чем ожидалось, весом и 
имеющих в 8 лет индекс массы тела выше средних значений, вы

сока вероятность наступления раннего менархе, сообщают ученые. 
Авторы отмечают, что влияние событий во время беременности и 
после рождения ребенка на возраст наступления менархе в общей 
популяции мало изучено изза отсутствия больших проспективных 
когортных исследований. Доктор Дебора Слобода из Университета 
Окленда в Новой Зеландии и ее коллеги проследили развитие 776 де
вочек с 18й недели беременности до подросткового возраста (1214 
лет). В начале исследования, 349 девочек в среднем в 13 лет достиг
ли менархе. Девочки с отношением ожидаемого веса при рождении 
ниже среднего (отношение веса ребенка при рождении к среднему 
весу при рождении, соответствующему таким факторам, как возраст 
матери и пол ребенка) и более высоким ИМТ в 8 лет достигли менар
хе раньше, чем остальные. «Ранний возраст наступления менархе 
может быть маркером событий раннего периода жизни, влияющих 
на репродуктивное, эндокринное и метаболическое развитие, прояв
ляющиеся позднее как синдром поликистозных яичников, метаболи
ческий синдром, и потенциально рак молочной железы», – объясня
ют исследователи.

Источник: Климакс.ру

Влияние HPV-подобных частиц 
на репликацию ВИЧ 1 
в мононуклеарных клетках

Ч астицы, подобные вирусу папилломы человека, неин
фекционные агенты, используемые в вакцинах против 

цервикального рака, ассоциируемого с вирусом папилломы 
человека (HPV), предположительно ингибируют репликацию 
ВИЧ 1 in vitro. «Как с другими вакцинами HPVподобные час
тицы активизируют иммунную систему после вакцинации», 
– считает доктор Томозуми Имамичи. Доктор Имамичи и 
коллеги из Национального института рака, Фредерик, Мэри
ленд, исследовали влияние HPVподобных частиц на репли
кацию ВИЧ 1 в мононуклеарных клетках, CD4+ Tклетках и 
макрофагах, находящихся в периферической крови. Ученые 
обнаружили, что вакцина подавляла репликацию ВИЧ 1, но 
не затрагивала экспрессию CD4, CXCR4 и CCR5. Растворимые 
факторы, предположительно, тоже были вовлечены, и даль
нейшее изучение показало, что цитокин ИЛ27 был агентом, 
ответственным за это ингибирование. «Как известно, ИЛ27 
является мощным противораковым цитокином, – сказал 
доктор Имамичи. – Необходимы дальнейшие исследования 
для определения молекулярного механизма противовирус
ного эффекта этого цитокина».

Источник: Солвей Фарма

В рамках американского исследования Women’s Health Initiative были про
ведены два рандомизированных контролируемых исследования по воп

росам применения заместительной гормонотерапии. Оба исследования были 
превентивными, их целью стало определение изменения риска сердечносо
судистых заболеваний и рака молочной железы на фоне приема ЗГТ. Однако 
большинство участниц исследования не имели симптомов, длительность 
менопаузы у них была велика. Некоторые пациентки принимали гормоно
терапию еще до включения в исследования. Именно поэтому нужно очень 
аккуратно делать выводы о возможных рисках ЗГТ в такой разноплановой 
когорте женщин. Каждый из доложенных рисков должен быть тщательно 
оценен, особенно его значимость у пациенток, получающих гормонотерапию 
по поводу климактерических симптомов в течение 23 лет, иногда и больше. 
Также риски должны изучаться по отдельности. Так, в частности, при оценке 

риска сердечнососудистых заболеваний в WHI следует учитывать, что у части 
пациенток уже исходно риск был выше изза возраста, индекса массы тела, 
курения, цифр артериального давления и длительности менопаузы – в проти
воположность пациенткам с климактерическими жалобами в перименопау
зе, которым обычно и назначается ЗГТ. Таким образом, представленные риски 
сердечнососудистых заболеваний в рамках WHI в обеих терапевтических 
группах не должны рассматриваться как применимые к ведению менопау
зы. В отношении риска рака молочной железы следует учесть, что у женщин, 
ранее не принимавших ЗГТ, в течение 5 лет приема комбинированной эстро
генгестагенной терапии увеличения риска выявлено не было, а в группе мо
нотерапии эстрогенами была выявлена тенденция к снижению риска. Другие 
риски следует оценивать аналогично.

Источник: Климакс.ру

Определение риска сердечно-сосудистых заболеваний и рака молочной железы 
на фоне приема ЗГТ
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Рак молочной железы 
и тип препарата ЗГТ

С егодня для лечения климактерического синдрома приме
няется огромное количество препаратов заместительной 

гормонотерапии. Но до сих пор не установлено, что показатели 
риска рака молочной железы различаются в зависимости от 
типа применяемого лекарства. Целью французского когорт
ного исследования E3N было оценить и сравнить взаимосвязь 
между различными препаратами ЗГТ и риском рака молочной 
железы. Случаи инвазивного рака молочной железы выявля
лись с помощью анкетирования, проводимого в период с 1990 
по 2002 гг. На протяжении периода наблюдения среди 80377 
женщин выявлено 2354 случаев рака. В сравнении с пациен
тками, никогда не принимавшими ЗГТ, использование только 
эстрогенов ассоциировалось с повышением риска рака до 1,29. 
На фоне комбинированных эстрогенгестагенных препаратов 
показатели риска варьировали в зависимости от типа гестагена: 
относительный риск составил 1,00 для комбинации эстрогенов с 
прогестероном, 1.16 для комбинации с дидрогестероном и 1.69 
для комбинации с другими гестагенами. В последней подгруп
пе рассматривались гестагены с различными физиологически
ми свойствами (андрогенные, антиандрогенные и т.п.), однако, 
их корреляции с показателями риска рака молочной железы не 
сильно различались между собой. В данном исследовании не 
были получены доказательства различий риска в зависимости 
от пути назначения эстрогенов (перорально, трансдермаль
но). Полученные данные позволяют предположить, что выбор 
гестагенного компонента в составе комбинированной эстро
генгестагенной терапии важен, так как определяет риск рака 
молочной железы. Предпочтительнее применять прогестерон 
или дидрогестерон (Дюфастон).

Источник: Климакс.ру

С тронция ранелат – тропный к кости элемент, эффективность которого 
при постменопаузальном остеопорозе оценивалась в двух крупных ран

домизированных исследованиях. Назначение этого препарата снижает риск 
переломов позвонков на 38% через 3 года применения и на 52% в течение 
первого года терапии. Более того, у женщин с постменопаузальным остеопо
розом риск возникновения перелома позвонка впервые снижается на 48% 
через 3 года лечения. Риск внепозвоночных переломов снижается на 16%, а 
у пациенток группы высокого риска – на 36% – через 3 года. Последние ре

зультаты 5летнего рандомизированного исследования свидетельствуют об 
увеличении эффективности против переломов со временем. Современные 
рекомендации ведения больных остеопорозом базируются на оценке фак
торов риска. Эффективность стронция ранелата была доказана на большой 
выборке пациенток различного профиля, включая возраст, минеральную 
плотность костной ткани, индекс массы тела, семейный анамнез остеопоро
за и курение.

Эффективность стронция ранелата

Новый закон США

Факторы риска раннего выкидыша

И сследование факторов риска выкидышей в первом триместре беременнос
ти, проведенное в Великобритании, подтвердило важность таких факторов, 

как возраст матери, и не показало вредного влияния кофеина и работы женщи
ны в течение беременности. В февральском выпуске British Journal of Obstetrics 
and Gynecology, доктор Noreen Maconochie и коллеги из лондонской Школы гиги
ены и тропической Медицины отмечают, что основные причины большинства 
выкидышей полностью не поняты и многие из предполагаемых факторов рис
ка остаются спорными или неподтвержденными. Хорошо известные факторы 
риска потери беременности на ранних сроках включают в себя более пожилой 
возраст матери и историю выкидышей и бесплодия. Также были сообщения о 
нескольких поведенческих и социальных факторах, как увеличивающих риск 
выкидыша. Ученые изучили 603 женщин в возрасте 1855 лет, чьи недавние 
беременности закончились выкидышами на сроке до 13 недель беременности. 
Также в исследование были включены 6116 подобранных пациенток, составив
ших контрольную группу, беременности которых продолжались после 12 недель. 
После проведения анализа были подтверждены такие известные ранее факторы 
риска, как низкий индекс массы тела перед беременностью, регулярное или 
высокое потребление алкоголя, воздействие стресса, пожилой возраст родите
лей и смена партнера. Среди факторов, ассоциируемых с уменьшением риска, 
были рождение живого ребенка ранее, тошнота в течение беременности, прием 
витаминов и потребление свежих фруктов и овощей ежедневно. Беременные 
пациентки с тошнотой и рвотой имели почти на 70 % меньшую вероятность 
выкидыша. Исследователи не подтвердили связь выкидышей с потреблением 
кофеина, курением, умеренным или случайным приемом алкоголя. Никакой 
очевидной ассоциации с образовательным уровнем, социальноэкономическим 
положением или работой в течение беременности также не отмечалось. Авторы 
призывают к продолжению исследования и советуют рекомендовать беремен
ным пациенткам здоровую диету, уменьшение стрессов и благоприятное эмоци
ональное состояние, что позволит уменьшить риск выкидыша.

Источник: Солвей Фарма

С енат Южной Каролины одобрил законопроект, согласно которому женщины, 
желающие прервать беременность, должны будут в обязательном поряд

ке увидеть УЗИ плода перед абортом. В некоторых штатах пациенткам перед 
абортом предлагают посмотреть на плод при помощи УЗИ, однако только в 
Южной Каролине такая процедура может стать обязательной. Оппоненты рас
сматривают новый закон как попытку запугать женщин, и так вынужденных 
принимать мучительное и болезненное решение. Три государственные клини

ки штата, проводящие аборты, уже проводят ультразвуковые обследования 
плода перед прерыванием беременности за счет пациенток. Согласно закону 
об информированном согласии, принятому в 1994 году, как минимум за час 
до прерывания беременности врач должен рассказать женщине о приблизи
тельном возрасте и состоянии эмбриона, а также напомнить ей о возможных 
альтернативных решениях.

Источник: Климакс.ру

Источник: Климакс.ру
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Представители рода Chlamydia, к которому относится единс-
твенный патогенный для человека вид – Chlamydia trachomatis, 
содержат сходные по ультраструктуре экстрахромосомные 
элементы. Элементарные тельца представителей этого рода, 
внедрившись в живую клетку, обладают тенденцией к слиянию 
в одно общее включение, что приводит к обмену генетической 
информацией и обусловливает большую генетическую вариа-
бельность возбудителя.

8

В настоящее время урогенитальный хламидиоз 
является одним из самых распространенных 
заболеваний, передаваемых половым путем. 

Его частота в общей популяции женщин 
репродуктивного возраста составляет 6-12%. 

В этиологии воспалительных заболеваний органов 
малого таза хламидии составляют 24-72%.

Современное обоснование выбора 
метода лечения урогенитального 
хламидиоза у женщин

озбудителем инфекции 
мочеполовых органов
является Chlamydia 

trachomatis, имеющая два биовара: 
trachoma, включающий 14 серова
ров и LGV – 4 серовара.

Хламидии – мелкие грамот
рицательные облигатно пара
зитирующие бактерии, не об
ладающие подвижностью. В 
современной таксономии бакте
риальных агентов выделен по
рядок Chlamydiales, включающий 
хламидии и подобные им по цик
лу развития микроорганизмы. 
Выделение четырех семейств, 
родов и видов хламидий осно
вано на гомологичности состава 
нуклеотидной последователь
ности генов 16S и 23S рРНК.

Представители рода Chlamydia, 
к которому относится единствен

ный патогенный для человека 
вид – Chlamydia trachomatis, со
держат сходные по ультраструк
туре экстрахромосомные элемен
ты. Элементарные тельца предста
вителей этого рода, внедрившись 
в живую клетку, обладают тен
денцией к слиянию в одно общее 
включение, что приводит к обме
ну генетической информацией и 
обусловливает большую генети
ческую вариабельность возбуди
теля (12).

Как и для N. gonorrhoeae для 
C. trachomatis характерен тропизм 
к цилиндрическому эпителию, что 
обусловливает наиболее частое 
поражение слизистой уретры и 
цервикального канала. В настоя
щее время существует более 20 но
зологических единиц, связанных с 
хламидийной инфекцией.

По клиническому течению вы
деляют свежий урогенитальный 
хламидиоз (давность заболевания 
менее 2 месяцев) и хронический 
(более 2 месяцев). Свежий урогени
тальный хламидиоз подразделяет
ся на острую, подострую и торпид
ную стадии.

При урогенитальном хламидиозе 
отсутствуют патогномоничные кли

нические проявления и выражен
ная симптоматика заболевания, у 
5075% женщин инфекция протека
ет бессимптомно. Отсутствие кли
нических симптомов заболевания 
лишь указывает на временное рав
новесие между паразитом и хозяи
ном в условиях ограничивающих, 
но не препятствующих размноже
нию патогенного внутриклеточного 
микроорганизма. Хламидийная ин
фекция с клинически бессимптом
ным течением является не менее 
опасной, чем ее манифестные фор
мы, требует проведения лечебных 
и профилактических мероприятий, 
воздействующих на возбудитель и 
повышающих защитные силы орга
низма (1, 9).

Первичное инфицирование Chla-
mydia trachomatis зафиксировать 
практически не удается. В связи 
с этим деление хламидийной ин
фекции на острую, хроническую 
и торпидную формы весьма ус
ловно.

Клиническая манифестация забо
левания, как правило, имеется при 
наличии смешанной инфекции или 
на фоне снижения местной или об
щей реактивности организма. При 
этом именно ассоциированные 
возбудители обусловливают кли
нические проявления заболевания 
(10, 17).

Формирование клинического 
диагноза может основываться 
только на результатах комплексно
го клинического и лабораторного 
обследования. Обязательным яв
ляется выделение возбудителей 
(этиологический диагноз), опреде
ление топики поражения и ассоци
ированных осложнений.

В

П.В. БУДАНОВ,
к.м.н., 

ММА им. И.М. Сеченова

Т Е М А  Н О М Е Р А :  У Р О Г Е Н И Т А Л Ь Н Ы Й  Х Л А М И Д И О З
№ 3 май 2007



ЗАО

доксициклина моногидрат, 100 мг.



№ 3 май 2006

10

Тема номера: урогенитальный хламидиозТема номера: урогенитальный хламидиоз

Известно, что микроорганизмы 
обладают высокой степенью при
спосабливаемости к изменениям 
окружающей среды. Относится 
это также и к взаимоотношениям 
микробов и применяемых против 
них лекарственных средств. Еще 
в 1976 г. в США появилось первое 
сообщение о том, что выделен 
штамм гонококка, устойчивый к 
пенициллину. Эта устойчивость 
объясняется способностью гоно
кокков вырабатывать фермент 
βлактамазу, который разрушает 
βлактамное кольцо пеницилли
на и, таким образом, инактивиру
ет препарат (14, 15, 16).

Развитие резистентности мик
роорганизмов в определенной 
степени зависит от привычек 
(и даже традиций) врачебного 
персонала назначать опреде
ленные группы антимикробных 
препаратов. Поскольку опреде
ленные схемы лечения «культи
вируются» в конкретных усло
виях (стране, городе и т. д.), то 
резистентность микроорганиз
мов к различным антибиотикам 

нередко имеет региональные 
особенности (8).

Незнание состояния антибиоти
корезистентности возбудителей 
урогенитальных инфекций чревато 
неудачами терапии, дальнейшим 
нарастанием числа резистентных 
штаммов и распространением ин
фекции в целом.

Учет вышеизложенных факторов 
является одним из первостепен
ных при отборе лекарственных 
средств для национальных, регио
нальных формуляров и стандартов 
лечения. 

Стандарты лечения позволяют 
обеспечить население необходи
мыми ЛС, а также осуществлять 
контроль за их применением. Более 
широкое использование стандар
тов будет способствовать прекра
щению самодеятельности различ
ных «специалистов», назначающих 
антибактериальные препараты с 
недоказанной или сомнительной 
эффективностью, в неадекватных 
дозах, с неблагоприятным профи
лем безопасности, а также позво
лит ограничить использование до

рогостоящих препаратов в случаях, 
когда они не имеют клинических 
преимуществ перед применяющи
мися режимами терапии.  

В последнее время в связи с 
эпидемической ситуацией звучат 
призывы воспользоваться так на
зываемым синдромным лечением. 
Синдромное лечение возможно в 
тех регионах, где нет возможности 
проводить лабораторную диагнос
тику инфекций, передаваемых по
ловым путем (ИППП). В тех случаях, 
когда возможность проведения ла
бораторной диагностики имеется, 
нет необходимости в применении 
синдромного лечения (12).

Таким образом, в современных 
условиях выбор эффективного эти
отропного препарата для лечения 
урогенитальной инфекции должен 
быть основан на результатах мик
робиологических исследований.

За рубежом уже давно уделяет
ся большое внимание разработ
ке стандартов лечения данного 
заболевания. Так, например, в 
США единые стандартные схемы 
лечения хламидийной инфекции 
официально представлены цент
ром по профилактике и контролю 
за заболеваниями (CDC) в разде
ле диагностики и лечения ИППП; 
также имеются аналогичные Ев
ропейские рекомендации, одоб
ренные Европейским отделением 
ВОЗ. Безусловно, национальные 
рекомендации не должны быть 
точной копией зарубежных стан
дартов – при их разработке необ
ходимо учитывать специфику каж
дой страны, состояние локальной 
резистентности возбудителей к 
тем или иным препаратам, а также 
спектр лекарственных средств, ко
торые находятся в распоряжении 
врачей.   

В настоящее время для лечения 
хламидийной инфекции исполь
зуются три группы антибактери
альных препаратов: тетрацикли
ны, макролиды и фторхинолоны 
(2, 3, 4).

Среди тетрациклинов препара
том выбора для лечения уроге
нитального хламидиоза является 
доксициклин. Доксициклин высоко 
активен в отношении большинства 
возбудителей ИППП, быстро до
стигает терапевтических концен

ПЦР через 2 и 4 недели после окончания курса антибиотикотерапии

Отсутствие обнаружения 
генома С. trachomatis

Обнаружение генома 
С. trachomatis

Культуральное 
исследование

При невозможности –
повторная ПЦР через 

56 недель

С. trachomatis 
не обнаруживается

С. trachomatis 
обнаруживается

Лечение 
неэффективно

Лечение 
эффективно

Рисунок 1. Схема контроля эффективности терапии 
урогенитального хламидиоза
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Формирование клинического 
диагноза может основываться только на 

результатах комплексного клинического и 
лабораторного обследования. Обязательным 
является выделение возбудителей (этиологи

ческий диагноз), определение топики пора
жения и ассоциированных осложнений.

траций в очаге воспаления, имеет 
значительный объем распределе
ния и практически не накаплива
ется в тканях. Механизм действия 
тетрациклинов связан с наруше
нием синтеза белка в микробной 
клетке. Как известно, доксициклин 
уже много лет рассматривается как 
«золотой стандарт» для лечения 
хламидийной инфекции. Многие 
исследователи неоднократно до
казывали высокую эффективность 
препарата (9198%) и отмечали, 
как преимущество, низкую стои
мость и хорошую переносимость 
терапии. 

Доксициклин зарекомендовал 
себя как эффективный и безопас
ный препарат для лечения хла
мидийной инфекции не только в 
клинических исследованиях, но и 
в многолетней широкой медицин
ской практике. При хламидийной 
инфекции доксициклин разреше
но применять у детей старше 8 лет. 
При свежем неосложненном хла
мидиозе взрослым и подросткам 
доксициклин назначают внутрь 
по 100 мг 2 раза в сутки в течение 
7 дней; при остальных формах и 
осложнениях – в течение 14 дней. 
Первая доза препарата обычно со
ставляет 200 мг (7, 16). В период бе
ременности и лактации препарат 
противопоказан (12, 13, 21). 

Важное место в терапии уроге
нитального хламидиоза занимают 
макролиды. Их антимикробный 
эффект обусловлен нарушением 
синтеза белка рибосомами микро
бной клетки. Первый природный 
препарат этого класса – эритро
мицин – долгое время был единс
твенным антибиотиком, который 
применялся для лечения уроге
нитального хламидиоза во время 
беременности (7, 8, 17). Однако 
одной из проблем при использова
нии эритромицина является низкая 
комплаентность, связанная с час
тыми нежелательными реакциями 
со стороны желудочнокишечного 
тракта и неудобным режимом при
ема (4 р/сутки за 1 час до или через 
2 ч после еды). Такие макролиды, 
как джозамицин, азитромицин име
ют по сравнению с эритромицином 
более высокую активность в отно
шении C. trachomatis in vitro, облада
ют лучшими фармакокинетически

ми характеристиками и профилем 
безопасности (12).

В настоящее время единствен
ным из фторхинолонов, который 
входит в стандарты лечения уроге
нитального хламидиоза согласно 
российским рекомендациям явля
ется офлоксацин. Другие «ранние» 
фторхинолоны оказались либо не
достаточно эффективными (ципро
флоксацин), либо слишком часто 
вызывали нежелательные реакции. 
В последнее десятилетие появились 
фторхинолоны третьего и четверто
го поколения (левофлоксацин, мок
сифлоксацин и др.), обладающие 
более высокой активностью в от
ношении атипичных возбудителей 
in vitro и лучшим профилем безо
пасности (8). 

Целью настоящего исследования 
явилось сравнение микробиологи
ческой и клинической эффектив
ности препаратов разных классов 
для лечения женщин с урогени
тальным хламидиозом.

Проведено обследование 314 
больных с симптомами урогени
тальных инфекций. Из иссле
дования исключались больные 
с гнойными тубовариальными 
воспалительными заболевани
ями придатков матки. Средний 
возраст пациенток составил 
28,61±3,08 года, 65,9% женщин на 
момент осмотра не предъявля
ли выраженных жалоб, инфекция 
сопровождалась минимальными 
проявлениями воспалительного 
процесса. В течение предшествую
щего месяца 26,4% больных полу
чали антибактериальную терапию 

по поводу воспалительных заболе
ваний гениталий.

В исследование было включено 
120 женщин с урогенитальной хла
мидийной инфекцией, которые слу
чайным образом распределялись 
на группы по 30 человек в каждой. 

Первую группу составили жен
щины, получавшие доксициклин 
(Юнидокс Солютаб) по 100 мг 2 раза 
в сутки на протяжении 10 дней. Во 
второй группе использовали одно
кратный прием 1,0 г азитромицина. 
Третья группа больных получала 
ломефлоксацин по 400 мг 1 раз в 
стуки на протяжении 10 дней. Ле
чение проводили также половым 
партнерам.

Частота нозологических форм ге
нитального хламидиоза у женщин, 
вошедших в исследование в груп
пах достоверно не отличалась. 

В качестве микробиологического 
контроля эффективности терапии 
использовали следующую схему 
лабораторного мониторинга (рису
нок 1).

В ходе исследования препараты 
продемонстрировали различную 

Рисунок 2. Скорость регрессии клинических симптомов 
в зависимости от вариантов лечения
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При урогенитальном хламидиозе отсутствуют патогномонич-
ные клинические проявления и выраженная симптоматика 
заболевания, у 50-75% женщин инфекция протекает бессимп-
томно. Отсутствие клинических симптомов заболевания лишь 
указывает на временное равновесие между паразитом и хозя-
ином в условиях ограничивающих, но не препятствующих раз-
множению патогенного внутриклеточного микроорганизма. 
Хламидийная инфекция с клинически бессимптомным тече-
нием является не менее опасной, чем ее манифестные формы, 
требует проведения лечебных и профилактических меропри-
ятий, воздействующих на возбудитель и повышающих защит-
ные силы организма.
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скорость наступления клиническо
го эффекта. Так, в первой группе жа
лобы и воспалительные явления ку
пировались уже к 34 дню терапии, 
при назначении азитромицина – на 
45 день, а у больных, получавших 
ломефлоксацин, сохранялись до 7
8 дня лечения  (рисунок 2). Общие 
показатели клинической эффектив
ности составили в группе доксицик
лина (Ююнидокс Солютаб)  100%, 
азитромицина – 96,7%, ломефлок
сацина – 86,7%.

В результате проведенного иссле
дования было показано, что мик
робиологическая эффективность 
доксициклина (Юнидокс Солютаб) 
составила 96,7%, азитромицина – 
93,3%, ломефлоксацина – 96,7%.

В то же время, проведение от
сроченного культурального ис
следования (не менее 4х недель 
после окончания лечения) после 
применения азитромицина поз
волило обнаружить хламидии у 
13,3% пациенток. Как известно, 
продолжительность жизненно
го цикла развития хламидий в 
среднем составляет 72168 ча
сов. Следует помнить о том, что 
при возникновении неблагопри
ятных биохимических условий 
продолжительность жизненного 
цикла развития хламидий мо
жет значительно увеличиваться. 
Вероятно, снижение эффектив
ности азитромицина связано с 
высокой частотой хронического 

течения хламидиоза и предшес
твовавшей антибактериальной 
терапией, что привело к увеличе
нию длительности развития хла
мидий и снижению эффективнос
ти азитромицина. Возможность 
реинфекции у больных была ис
ключена режимом ограниченной 
сексуальной активности и синх
ронным лечением всех половых 
партнеров.

Частота нежелательных явлений  
(НЯ) во всех трех группах лечения 
была достаточно низкой. Так при 
приеме доксициклина (Юнидокса 
Солютаб) НЯ зарегистрировано не 
было, на фоне применения азит
ромицина в 1 случае (3,3%) отме
чены кожные высыпания по типу 
крапивницы, при использовании 
ломефлоксацина у 1 пациента на
блюдалось  развитие фотодерма
тита (3,3%), у 2х – диспептических 
расстройств (6,7%). Немотиви
рованных отказов от лечения не 
было.

Таким образом, высокие пока
затели эффективности и перено
симости, а также более быстрое 
купирование клинический сим
птоматики по сравнению с азит
ромицином и ломефлоксацином, 
позволяют рекомендовать док
сициклин (Юнидокс Солютаб) как 
препарат выбора при неослож
ненных формах хламидиоза у не
беременных женщин.
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Одним из перспективных направлений современной терапии 
является использование комбинированных иммунных препа-
ратов на основе специфических иммуноглобулинов человека 
с высоким содержанием антибактериальных, антивирусных, 
антихламидийных антител и генно-инженерного интерферона, 
модулирующего эффекторы иммунной системы, которые в пос-
ледующем вызывают развитие состояния резистентности к ви-
русным и бактериальным инфекциям.

14

В последнее десятилетие, несмотря на существен-
ные достижения в проблеме изучения этиологии, 

патогенеза, диагностики и лечения воспалительных 
заболеваний органов малого таза у женщин репро-

дуктивного возраста, хронические воспалительные 
заболевания половых органов занимают одно из веду-
щих мест в структуре гинекологических заболеваний.

Комбинированные 
иммунобиологические препараты 
в лечении вирусно-бактериальных 
инфекций в гинекологии

Х Р О Н И Ч Е С К И Й  С А Л Ь П И Н Г О О Ф О Р И Т

аболеваемость в первую 
очередь характеризуется 
значительной частотой 

сочетанных вируснобактериаль
ных инфекций, а, следовательно, 
возможностью развития тяжелых 
форм и неблагоприятных исходов 
болезни, что требует совершенс
твования методов этиопатогенети
ческой терапии. Особую важность 
приобретает изучение механиз
мов функционирования защитных 
систем организма, и в первую оче
редь системы локального иммуни
тета слизистых, которые являются 
основным барьером на пути ин
фекционных агентов.

Особенности течения и исхода 
воспалительных заболеваний вну
тренних половых органов у жен
щин во многом определяются им
мунологическим состоянием ор

ганизма. Отражением иммуноло
гического статуса являются пока
затели системного и локального 
иммунитета. Общий гуморальный 
иммунитет у здоровых женщин и 
у больных с воспалительными за
болеваниями внутренних половых 
органов изучался многими авто
рами (1, 6, 7, 9). Однако исследова
ниям локального иммунитета уде
лялось и уделяется значительно 
меньше внимания (2, 3, 13, 15). 

Одним из перспективных на
правлений современной терапии 
подобных инфекций является ис
пользование комбинированных 
иммунных препаратов на основе 
специфических иммуноглобулинов 
человека с высоким содержанием 
антибактериальных, антивирусных, 
антихламидийных антител и генно
инженерного интерферона, моду
лирующего эффекторы иммунной 
системы, которые в последующем 
вызывают развитие состояния ре
зистентности к вирусным и бакте
риальным инфекциям (4, 7, 10 11). 

Одним из медицинских иммуно
биологических препаратов, широ
ко используемых в комплексной 
терапии вируснобактериальных 
инфекций, является «Кипферон, 
суппозитории». Препарат пред

ставляет собой смесь комплекс
ного иммуноглобулинового пре
парата – интерферона человече
ского рекомбинантного альфа2 
и кондитерского жира (или масла 
какао), парафина, эмульгатора, ис
пользуемых в качестве наполни
телей. Комплексный иммуногло
булиновый препарат (КИП) содер
жит иммуноглобулины классов М, 
G и А, выделенные из плазмы или 
сыворотки крови, проверенной на 
отсутствие антител к вирусу имму
нодефицита человека (ВИЧ) I и II 
типов, вируса гепатита С и поверх
ностного антигена вируса гепати
та В.

В одном суппозитории содержит
ся не менее 500000 МЕ интерферо
на человеческого рекомбинантно
го альфа2 и 60 мг комплексного 
иммуноглобулинового препарата 
для энтерального применения.

Целью настоящего исследования 
явились изучение локального им
мунитета в цервикальном канале 
у женщин с воспалительными за
болеваниями половых органов и 
оценка эффективности включения 
иммуномодулирующего препарата 
Кипферон в комплексную терапию 
данной патологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Комплексное клиниколабора
торное обследование и лечение 
выполнено у 124 женщин репро
дуктивного периода, из которых 
104 пациентки с обострением 
хронического двустороннего саль
пингоофорита включены в основ
ную группу, а 20 здоровых женщин 
представлены в группе сравнения. 

З

А.З. ХАШУКОЕВА,

Т.Н. САВЧЕНКО,

М.И. ИБРАГИМОВА

РГМУ, Москва
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

Возраст женщин в обеих группах 
колебался от 17 до 40 лет (средний 
возраст – 25,4±5,3 года). Длитель
ность хронического воспалитель
ного процесса составила в сред
нем 2,7±1,8 года. 

Обследованные женщины мето
дом случайной выборки были раз
делены на две группы. В первой 
группе (61 пациентка) в комплекс 
лечения, помимо традиционной 
терапии, включен препарат Кип
ферон в виде суппозиториев, кото
рый назначался по 1 свече 2 раза 
в день, интравагинально в течение 
10 дней, начиная со второго дня 
лечения. Вторую группу составили 
43 пациентки, получавшие только 
традиционную терапию, включав
шую антибактериальную терапию, 
антимикотики, десенсибилизиру
ющие средства, неспецифические 
противовоспалительные препа
раты, витамины. По показаниям 
проводилась инфузионная дезин
токсикационная терапия. С первых 
часов поступления в стационар 
назначалась гипотермия, которая 
при стихании острого воспали
тельного процесса заменялась 
физиотерапевтическими процеду
рами. 

Комплексное обследование 
включало общеклинические, лабо
раторные, специальные иммуно
логические методы. Проведенные 
обследования включали: изучение 
иммунного и интерферонового 
статуса, определение иммуногло
булинов G, М, А, SIgA в цервикаль
ном секрете методом сэндвичим
муноферментного анализа (ИФА), 
микроскопическое исследование 
соскоба из влагалища, шейки мат
ки, уретры, микробиологическое 
исследование содержимого цер
викального канала, ДНКдиагнос
тику урогенитальных инфекций.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При поступлении пациентки 
предъявляли жалобы на боли в 
нижних отделах живота (97,2%), 
тошноту (47%), гноевидные выде
ления из половых путей (42,9%), 
повышение температуры тела до 
38,50С (34,2%). При изучении со
путствующих и ранее перенесен
ных экстрагенитальных заболева

ний наиболее часто встречались 
хронический гастрит, бронхит, 
тонзиллит, что согласуется с по
ложением о наличии в организме 
больных нескольких очагов ин
фекции и возможном их взаимо
действии. 

В основной группе женщин име
ли место нарушения менструаль
ной функции в среднем у 31%, что, 
возможно, связано с нарушени
ями функции яичников на фоне 
хронического воспалительного 
процесса.

Гинекологическая заболевае
мость в основной группе была 
выше, чем в группе сравнения. 
Выше была частота как болезней, 
непосредственно связанных с хро
ническим воспалительным про
цессом в придатках малого таза 
(бесплодие, эндометрит, трубная 
беременность), так и заболеваний, 
опосредованно связанных с хро
ническим воспалением (различ
ные нарушения менструальной 
функции, апоплексия яичника, эк
топия шейки матки). 

Анализ полученных результатов 
показал, что у всех обследованных 
пациенток наблюдалась типичная 
картина обострения хронического 
двустороннего сальпингоофорита, 
который в большинстве случаев 
проявился сочетанием симптомов 
и нарушением репродуктивной 
функции.

Нами выявлено, что в первые 
дни с начала лечения скорость 
купирования обострения вос
палительного процесса в обеих 
группах была одинаковой, но, уже 
начиная с трех суток количество 
больных с выраженной положи
тельной динамикой в первой груп
пе превысило данный показатель 
во второй группе (56,1% и 44,8% 
соответственно).

Согласно полученным данным, 
нарушения в интерфероновом ста
тусе у женщин с воспалительными 
заболеваниями внутренних поло
вых органов довольно значитель
ны, тяжело поддаются иммунокор
рекции и выражаются в нарушении 
индуцированной продукции α и 
γИФН. У женщин, обследованных 
в ходе настоящего исследования, 
индуцированная продукция α и 

γИФН была резко снижена (α ИФН 
в 1114 раз, γ ИФН – в 1519 раз).

В исследовании было обнару
жено, что снижение показателей 
интерферонового статуса носит 
не только выраженный, но и стой
кий характер, и возвращение к 

норме происходит крайне медлен
но. После проведенного лечения 
способность лимфоцитов проду
цировать α и γИФН увеличилась 
незначительно, практически ос
таваясь на прежнем уровне. При 
этом статистически достоверных 
различий между первой и второй 
группой пациенток выявлено не 
было. Данный факт свидетельству
ет о том, что применявшиеся в пер
вой группе суппозитории Кипфе
рон оказывали главным образом 
местное воздействие, не оказывая 
заметного влияния на уровень сис
темного интерферона. 

Группы обследованных женщин 
по показателям иммунного стату
са значительно отличались. Так, у 
больных основной группы опреде
лялось снижение относительной 
и абсолютной численности лим
фоцитов в целом, Тклеток (CD3), 
Тхелперов (CD4), Тсупрессоров 
(CD8), а также хелперносупрес
сорного отношения (Tx/Tc), кроме 
субпопуляции нормальных килле
ров (CD16), процент которых был 
увеличен, и субпопуляции Вкле
ток (CD19), численность которой 
была нормальной.

Выявленные изменения в иммун
ном статусе характерны для обост
рения хронического воспалитель
ного процесса.

Одним из медицинских имму
нобиологических препаратов, широко 

используемых в комплексной терапии ви
руснобактериальных инфекций, является 

«Кипферон, суппозитории». Препарат пред
ставляет собой смесь комплексного имму
ноглобулинового препарата, интерферона 
человеческого рекомбинантного альфа2 и 

кондитерского жира (или масла какао), пара
фина, эмульгатора, используемых в качес

тве наполнителей.
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Обращает на себя внимание тот 
факт, что, несмотря на клиниче
скую эффективность проведен
ной терапии, выраженных поло
жительных изменений клеточного 
иммунитета в обеих исследуемых 
группах после окончания лечения 
не наблюдалось. Более того, во 
второй группе после лечения соот
ношение Tx/Tc снижалось, вероят
но, в результате иммуносупрессив
ного действия антибактериальной 
терапии. В первой же группе, не
смотря на подавляющее имму
нитет действие антибиотиков, 
хелперносупрессорный индекс 
возрастал, повидимому, за счет 
иммунокорригирующего действия 
Кипферона.

Оценивая гуморальное звено им
мунитета, перед началом лечения 
было выявлено, что концентрация 
IgG и IgA в сыворотке крови не 
выходила за пределы нормы, в от
личие от уровня IgМ, который был 
повышен. Как известно, возраста
ние концентрации IgМ связывают 
с острым воспалительным про
цессом. В нашем исследовании на 
фоне лечения в обеих группах про
исходило снижение концентрации 
этого иммуноглобулина – в первой 
группе до нормальных значений, 

во второй группе – оставаясь не
сколько повышенным. 

Особое внимание в нашей ра
боте было уделено изучению со
стояния локального иммунитета 
в цервикальном канале, который 
рассматривался в качестве одного 
из основных защитных барьеров 
человеческого организма на пути 
инфекционных агентов.

Полученные нами средние значе
ния иммуноглобулинов цервико
вагинального секрета у здоровых 
женщин не имели значительных от
клонений от аналогичных показа
телей литературы. Так, средние зна
чения IgG составили 138±25мкг/мл, 
IgМ 5,9±0,2 мкг/мл, IgА 74,2±6,1 мкг/мл, 
SIgА 174,2±36,3 мкг/мл соответс
твенно. 

Оценка состояния локального 
иммунитета у женщин с обостре
нием хронического двустороннего 
сальпингоофорита перед началом 
терапии показала, что в обеих об
следуемых группах перед началом 
лечения уровень IgG был повышен: 
в 2,1 раз – в первой и в 2,6 раз – во 
второй по сравнению с уровнем 
здоровых женщин.

При обострении хронического 
сальпингоофорита концентрация 
основного иммуноглобулина сек

ретов слизистых – SIgА снижалась в 
56 раз по сравнению со значениями 
группы здоровых женщин. Скорее 
всего, угнетение продукции SIgА в 
нашем исследовании было связано 
с длительно текущим хроническим 
воспалительным процессом.

На фоне лечения уровень SIgА 
возрастал, но степень этого роста 
была различной. В первой группе 
пациенток увеличение концент
рации SIgА отмечалось в 5,1 раз (с 
28±3,2 мкг/мл до 138+16,4 мкг/мл) 
(р±0,05), тогда как во второй груп
пе только в 2,4 раза (с 34±4,8мкг/мл 
до 76±10,2 мкг/мл) (р±0,05), оста
ваясь далеко от показателей нор
мы (172±31,7мкг/мл). Учитывая, 
что терапия в двух группах была 
одинаковой, за исключением до
бавления Кипферона в первой 
группе, вышеописанные резуль
таты позволяют сделать вывод о 
выраженном действии этого пре
парата на локальный иммунитет в 
цервикальном канале (рисунок 1). 

При исследовании микрофлоры, 
выделенной из цервикального ка
нала обследованных больных, были 
выявлены различные инфекцион
ные агенты.

Наиболее часто в обеих груп
пах встречались Mycoplasma 
hominis (71,1% и 68,2%), Ureaplasma 
urealiticum (62,4% и 59,4%), 
Chlamidia trahomatis (42,7% и 
40,9%), Gardnerella vaginalis (22,8% и 
23,5%). У подавляющего большинс
тва больных в обеих группах инфи
цированность носила смешанный 
характер, фактически представляя 
все возможные сочетания возбу
дителей. На фоне лечения в обеих 
группах показатели инфицирован
ности различными патогенными 
агентами снижались. Однако во 
второй группе степень микроби
ологической санации была значи
тельно ниже, чем в первой. 

При исследовании бактериоло
гических показателей содержимо
го влагалища практически у всех 
обследованных женщин были вы
явлены признаки дисбактериоза. В 
обеих группах был выявлен дисба
ланс микрофлоры с преобладани
ем стрептококков, пептострепто

Рисунок 1. Динамика изменений SIgА в секрете шейки матки в процессе лечения
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кокков, энтеробактерий и бактеро
идов. При этом нормального коли
чества лактобактерий ни у кого из 
обследованных женщин не было 
выявлено. Бифидобактерии в нор
мальном количестве были выявле
ны лишь у 7% пациенток в первой 
и у 10,4% – во второй группе.

Изучение динамики изменения 
бактериологических показателей 
содержимого влагалища на фоне 
лечения показало, что после про
веденного лечения в обследуемых 
группах произошли существенные 
изменения состава микрофлоры 
влагалища. В группе больных, по
лучавших помимо традиционной 
терапии Кипферон, после лечения 
был выявлен значительный рост 
нормальной микрофлоры влага
лища без применения эубиотиков: 
нормализация уровня лактобакте
рий произошла у 58% пациенток, и 
возросло их количество до 104106 
КОЕ/мл у 37%, тогда как у пациен
ток второй группы уровень лакто

бактерий нормализовался у 20% и 
повысился до 104106 КОЕ/мл у 10% 
пациенток.

Максимальный терапевтический 
эффект был получен у пациенток 
первой группы: клиническое вы
здоровление при применении Кип
ферона в комплексе с традицион
ной терапией составило 92,6% слу
чаев, во второй группе данный по
казатель составил 78,9%, что было 
достоверно ниже (р±0,05).

Таким образом, результаты на
шего исследования свидетель
ствуют о том, что у больных с обо
стрением хронического двухсто
роннего сальпингоофорита име
ются выраженные нарушения как 
системного иммунитета, так и ло
кального иммунитета шейки мат
ки. Определение уровня иммуно
глобулинов в цервикальном се
крете при воспалительных забо
леваниях органов малого таза мо
жет служить критерием для оцен
ки эффективности терапии. 

Репродуктивные органы женщи
ны являются сложной многоком
понентной системой, включающей 
матку, придатки матки и наружные 
половые органы. Все составляю
щие этой системы тесно взаимос
вязаны. Оказывая локальное воз
действие на иммунокомпетентные 
клетки шейки матки, мы получа
ем возможность опосредованного 
влияния на тело матки и ее придат
ки. С одной стороны, выраженное 
антимикробное действие препара
та Кипферон оказывает как мест
ный, так и системный эффект, спо
собствуя элиминации в придатках 
матки патогенных возбудителей, 
поддерживающих воспалительный 
процесс. С другой стороны, имму
нокорригирующее действие пре
парата Кипферон, применяемого 
местно, оказывает опосредован
ное влияние и на системный имму
нитет, хотя наше исследование и не 
выявило непосредственной связи 
между показателями локального и 
общего иммунитета.

Таким образом, соединение этих 
двух особенностей действия Кипфе
рона – антимикробного и иммуно
корригирующего – позволяет полу
чить хороший терапевтический эф
фект при лечении обострения хро
нического сальпингоофорита, что 
было подтверждено нашим иссле
дованием. Э Ф

Особенности течения и исхода воспалительных заболеваний 
внутренних половых органов у женщин во многом определя-
ются иммунологическим состоянием организма. Отражением 
иммунологического статуса являются показатели системного и 
локального иммунитета.

Хронический сальпингоофоритХронический сальпингоофорит





Известно, что к числу наиболее частых 
гинекологических заболеваний относятся 

вагинальные инфекции, среди которых одно из 
ведущих мест принадлежит бактериальному 

вагинозу (БВ). По данным различных авторов, на 
его долю приходится от 30 до 50 % всех инфекций 

половых путей.

20

№3 май 2007

Особенности применения Генферона
при проведении комплексного лечения 
фоновых и предраковых заболеваний 
шейки матки

реди перенесенных ги
некологических заболе
ваний у пациенток с БВ 
наиболее часто встре

чаются кольпиты (63,9%). Кроме 
того, у большинства пациенток об
наруживаются фоновые заболе
вания шейки матки, такие как эк
топия шейки матки, реже – лейко
плакия шейки матки, эндоцерви
цит и эндометриоз шейки матки с 
частым рецидивированием пато
логического процесса после про
веденной терапии, что представ
ляет определенные трудности в 
лечении данной патологии.

К предрасполагающим факторам 
развития БВ, помимо фоновых про
цессов шейки матки, относят пере
несенные ранее воспалительные за
болевания половых органов, нару
шение менструального цикла, преи
мущественно по типу олигоменореи, 
аменореи или неполноценной люте

иновой фазы, длительное использо
вание внутриматочных контрацепти
вов, длительное и бесконтрольное 
применение антибиотиков (1).

Терапия БВ остается непростой 
задачей в связи с частыми реци
дивами заболевания после тера
пии общепринятыми препаратами 
имидазольного ряда. Несмотря на 
высокую эффективность данных 
методов терапии, многие исследо
ватели отмечают большое число 
возникающих в различные сроки 
после лечения БВ рецидивов, час
тота которых достигает 4060%. 
Учитывая то, что современные 
схемы лечения БВ недостаточно 
эффективны, актуальным является 
поиск новых подходов к лечению 
и профилактике этой патологии. В 
исследованиях последних лет по
казана взаимосвязь местного им
мунитета и микробиоценоза влага
лища. При БВ происходит снижение 
количества секреторного иммуног
лобулина А, обладающего антиадге
зивными свойствами, и количества 
лактобактерий, в результате чего 
повышается адгезия дрожжеподоб
ных грибков, условнопатогенных 
и патогенных микроорганизмов к 
слизистой влагалища (3).

Иммунологические аспекты ваги
нальной экологии включают в себя 

состояние гуморального и клеточ
ного звеньев иммунитета. Считается, 
что наличие соответствующих им
муноглобулинов в вагинальном се
крете может служить препятствием 
прикреплению бактерий или виру
сов к мембране клеток эпителия, ак
тивизируя каскад комплемента для 
уничтожения чувствительных мик
роорганизмов и поглощение микро
организмов фагоцитами (4). Содержа
ние иммуноглобулинов может значи
тельно варьировать в зависимости от 
дня менструального цикла и харак
тера патологии. Клеточный иммуни
тет представлен Т и Влимфоцитами 
и клетками макрофагально
фагоцитарного ряда (5).

Продукция цитокинов также обес
печивает определенный вклад в 
иммунный ответ. Большинство ци
токинов не синтезируется клетками 
вне воспалительной реакции и им
мунного ответа. Экспрессия генов 
цитокинов начинается в ответ на 
проникновение в организм патоге
нов, антигенное раздражение или 
повреждение тканей. Одним из на
иболее сильных индукторов синтеза 
цитокинов служат компоненты кле
точных стенок бактерий: ЛПС, пеп
тидогликаны и мурамилдипептиды. 
Продуцентами провоспалительных 
цитокинов являются в основном 
моноциты, макрофаги, Т–клетки и 
др. В зависимости от воздействия на 
воспалительный процесс цитокины 
подразделяют на две группы: про
воспалительные (IL1, IL6, IL8, TNFα, 
IFNγ) и противовоспалительные (IL
4, IL10, TGFβ) (3). Специфический 
Тклеточный ответ развивается по 
типу Тхелперного ответа первого 
типа (Th1) или второго типа (Th2), что 

С

К лекарственным средствам, обладающим выраженным 
иммуномодулирующими свойствами, следует отнести ин-
терфероны и индукторы интерферонов. Интерфероны как 
составная часть общей цитокиновой сети организма явля-
ются иммунорегуляторными молекулами, оказывающими 
действие на все клетки иммунной системы.
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Хирургическое радиоволновое лечение в сочетании с исполь-
зованием комбинированного препарата Генферон препятс-
твует развитию рецидива доброкачественных заболеваний 
шейки матки. Генферон ускоряет процессы репарации пос-
леоперационных ран, обеспечивая их полное заживление на 
10-15 день с быстрым восстановлением целостности много-
слойного плоского эпителия.
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зависит от активированной ветви 
иммунной системы и цитокинового 
микроокружения. Функция Th1кле
ток активируется интерлейкином 12 
(IL12) и направлена на продукцию 
IL2 и γинтерферона, ингибирующих 
синтез антител. Th2клетки активи
руются IL4 и продуцируют IL4, IL5, 
IL10, которые активируют Вклетки 
и стимулируют гуморальный имму
нитет, ингибируя клеточный иммун
ный ответ. Считается, что здоровый 
женский генитальный тракт имеет 
Th2иммунную среду, в которой 
доминирует IL10. При инфекциях 
(хламидиоз, гонорея, трихомониаз, 
ВПЧ) стимулируется продукция IL12 
и индуцируется Th1ответ. Проду
цируемые Тh1 и Тh2лимфоцитами 
цитокины негативно влияют на ак
тивацию противоположных субпо
пуляций Тхелперов. Избыточная 
активация какойлибо из субпопу
ляций Тхелперов может направить 
иммунный ответ по Th1 или Th2
типу. Хроническая несбалансиро
ванность активации субпопуляций 
Тхелперов приводит к развитию 
иммунопатологических состояний. 
Отмечено, что женщины с БВ имеют 
повышенный уровень Th1цитоки
нов во влагалище (2).

В последние годы подведена теоре
тическая база под эксперименталь
ные данные о взаимодействии гор
монов и цитокинов. Так, получены 
данные, что изменение уровня про
дукции IL1 может быть следствием 
взаимодействия иммунной и эндо
кринной систем. Действуя на клетки 
передней доли гипофиза, IL1 стиму
лирует секрецию АКТГ, ЛГ и пролак
тина (Прл), что может дальше повы
шать уровень секреции прогестеро
на и эстрогенов, которые в свою оче
редь способны побуждать моноциты 
к продукции IL1. В свою очередь, уси
ленная секреция глюкокортикоидов 

под влиянием АКТГ может приводить 
к угнетению иммунных реакций (13). 
IL4 участвует совместно с IL10 и про
гестероном в подготовке эндометрия 
к имплантации, обеспечивая локаль
ную иммуносупрессию путем ограни
чения активности естественных кил
леров (NK), макрофагов, активации 
Тсупрессоров, экспрессии рецепто
ров стероидных гормонов (14). IL10 
действует как противовоспалитель
ная молекула, угнетая синтез провос
палительных цитокинов, его продук
ция может увеличиваться под вли
янием глюкокортикоидов. Молеку
лы IL8 в репродуктивной биологии 
участвуют в процессах овуляции, мен
струации, оплодотворения и имплан
тации эмбриона (15). Таким образом, 
очевидна связь между иммунологиче
ским статусом и эндокринной гинеко
логической патологией. 

К лекарственным средствам, обла
дающим выраженным иммуномо
дулирующими свойствами, следует 
отнести интерфероны и индукторы 
интерферонов. Интерфероны как 
составная часть общей цитокино
вой сети организма являются им
мунорегуляторными молекулами, 
оказывающими действие на все 
клетки иммунной системы. Напри
мер, интерферонα и TNFα (ФНО), 
синтезируемые на первых этапах 
иммунного ответа, являются мощ
ными активаторами NKклеток, яв
ляющихся в свою очередь главным 
источником продукции интерферо
наγ задолго до начала его синтеза 
Тлимфоцитами (16).

Исследование проведено с целью 
изучения эффективности комби
нированного лечения фоновых и 
предраковых заболеваний шейки 
матки с использованием радио
волновой хирургии и комбиниро
ванного препарата Генферон.

Комбинированный препарат Генфе
рон, действие которого обусловлено 
компонентами, входящими в его со
став, оказывает местное и системное 
воздействие. Интерферон α2 спо
собствует противовирусному, проти
вомикробному и иммуномодулиру
ющему действию. При влиянии ин
терферона α2 в организме усилива
ется активность естественных кил
леров, Тхелперов, фагоцитов, а так 
же интенсивность дифференциров
ки Влимфоцитов. Активизация лей
коцитов, содержащихся во всех сло
ях слизистой оболочки, обеспечива
ет их активное участие в ликвидации 
первичных патологических очагов и 
восстановление продукции секретор
ного иммуноглобулина А. Интерферон 
α2 также непосредственно ингибиру
ет репликацию и транскрипцию ви
русов, хламидий. Таурин, входящий 
в состав препарата, обладает регене
рирующим, репаративным, мембра
но и гепатопротективными, антиок
сидантными, противовоспалительны
ми свойствами. Кроме того, в состав 
препарата входит анестезин, который 
является местным анестетиком.

Нами проведено комплексное об
следование и лечение 103 пациенток 
в возрасте от 18 до 45 лет с фоновыми 
и предраковыми заболеваниями шей
ки матки, страдающих дисфункцией 
яичников и рецидивирующим БВ. Все 
женщины были включены в работу 
на основании предварительного ис
следования гормонального статуса, в 
которое входило определение уров
ня гормонов в крови женщин нато
щак. На 35й день менструального 
цикла были определены уровни ТТГ, 
ФСГ, ЛГ, Прл, эстрадиола, тестосте
рона, 17ОНП, ДГЭАS, кортизола. На 
2123й день менструального цикла 
проводилось определение уровня 
прогестерона. Были отобраны паци
ентки, гормональный статус которых 
отличался повышенным уровнем 
мужских гормонов и их метаболитов. 
Так у 84 пациенток (81,5%) было отме
чено повышение уровня 17ОНП до 
1,65+/0,75 нг/мл. Повышение уровня 
тестостерона до 2,4+/1,2 нг/мл и ЛГ до 
13,7+/1,9 мМЕ/л отмечалось у 19 жен
щин (18,5%). Дефицит эстрогенов (< 20 
пг/мл) был отмечен у 65 (63,1%), сниже
ние уровня прогестерона < 0,2 нг/мл 
во вторую фазу менструального цик
ла отмечалось у 35 женщин (34,5%). 
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Изменений уровня ДГЭАS отмечено 
не было. В исследование не были 
включены пациентки с повышенным 
уровнем Прл и нарушениями в работе 
щитовидной железы. Учитывая то, что 
все пациентки, включенные в иссле
дование, страдали нарушением менс
труального цикла, предварительно им 
был назначен контрацептив «Ярина» с 
антиандрогенным эффектом.

Из 103 женщин, включенных в ис
следование, у 75 женщин (72,9%) 
была обнаружена эктопия шейки 
матки, у 24 (23,3%) – лейкоплакия 
шейки матки, у 2 (1,9%) – CIN I, у 2 
(1,9%) – CIN II. При диагностике ис
пользовали общепринятый алго
ритм, включающий расширенную 
кольпоскопию, бактериоскопичес
кое, бактериологическое, цитологи
ческое и гистологическое исследо
вания, ПЦРдиагностику генитальных 
инфекций. Помимо стандартных 
методов обследования, у всех паци
енток был исследован цитокиновый 
статус влагалищного содержимого 
до начала лечения и после проведе
ния комплексной терапии БВ. Были 
изучены уровни интерлейкинов 
IL1β, IL6 и IL8 во влагалищном со
держимом методом ИФА. Для кон
троля достоверности изменения 
уровня цитокинов была обследова
на группа контроля из 20 здоровых 
женщин, не страдающих патологией 
шейки матки, дисфункцией яични
ков и БВ. В результате исследования 
в группе контроля уровень IL1β 
составил 103,5 +/24,2 пг/мл, а при 
БВ – 1030 +/ 59,5 пг/мл. Уровни IL6 
в обеих группах были практически 
одинаковы и составили 14,2 +/ 3,9 пг/
мл в группе контроля и 13,2+/3,8 пг/
мл – в группе с БВ. Уровни IL8 в груп
пе контроля составили 1643 +/130,3 
пг/мл и при БВ – 2612,7+/257,7 пг/мл.

Всем 103 пациенткам с патологией 
шейки матки проводилось лечение 
БВ до хирургического вмешательства. 
Первый этап лечения проводился 
препаратом НеоПенотран, который 

содержит метронидазол 500 мг и ми
коназала нитрат 100 мг. Лечение про
водилось по 1 свече утром и вечером 
в течение 7 дней, далее вторым эта
пом назначали интравагинально ком
бинированный препарат Генферон 
в дозировке 500000 МЕ по 1 свече 2 
раза в сутки в течение 10 дней. Пере
носимость терапии была хорошей, ни 
одна пациентка не выбыла из иссле
дования. Положительный эффект от 
лечения был получен у 88 женщин, что 
составило 85,4%. После проведенной 
терапии бактериального вагиноза от
мечалось изменение уровня цитоки
нов IL1β до 101,4+/28,7 пг/мл и IL8 
– до 1693 +/126,6 пг/мл, что практиче
ски соответствует значениям в группе 
контроля. При микробиологическом 
исследовании отмечалось исчезнове
ние облигатных анаэробов и микро
аэрофилов. Концентрация лактобак
терий восстановилась до нормы. У 15 
женщин (14,6%) сохранялись жалобы 
на обильные бели из половых путей, 
сохранялся высокий (более 5,5) рН 
влагалища, при микроскопии мазков 
обнаруживалось скудное количество 
палочковой флоры, лейкоцитоз отсут
ствовал. Рецидив заболевания был от
мечен у 6 женщин (5,8%) через 1 ме
сяц после лечения и у 12 женщин 
(11,6%) через 3 месяца. Жалобы паци
ентов были характерны, диагноз бак
териального вагиноза был подтверж
ден лабораторно. Таким образом, при 
сравнении результатов этого исследо
вания с ретроспективными данными 
об эффективности терапии рецидиви
рующего БВ, можно сделать вывод о 
целесообразности включения препа
рата Генферон в схему комбинирован
ной терапии.

Радиоволновое лечение проводи
лось на аппарате Сургитрон ELLMAN. 
Через 2 недели после деструктивного 
лечения в послеоперационном пери
оде для улучшения регенерации тка
ней применялся препарат Генферон 
в дозировке 500000 МЕ по 1 свече 2 
раза в сутки в течение 10 дней. Оцен

ку эффективности терапии проводи
ли через 4 и 6 недель с применением 
расширенной кольпоскопии, бакте
риоскопии мазка, ПЦРтестирования. 
Первая кольпоскопическая оценка 
эффективности лечения проводилась 
через 4 недели. Были отмечены поло
жительные результаты у 90 (87,4%) па

циенток. Кольпоскопическая картина 
незавершенной эпителизации была 
выявлена у 13 женщин (12,65%). Че
рез 6 недель у всех пациенток прои
зошла полная эпителизация деструк
тивного участка многослойным пло
ским эпителием, что подтверждено 
данными кольпоскопии. Таким обра
зом, хирургическое радиоволновое 
лечение в сочетании с использовани
ем комбинированного препарата Ген
ферон препятствует развитию реци
дива доброкачественных заболева
ний шейки матки. Генферон ускоряет 
процессы репарации послеопераци
онных ран, обеспечивая их полное за
живление на 1015й день с быстрым 
восстановлением целостности мно
гослойного плоского эпителия. При 
выбранном методе лечения отмечен 
низкий процент осложнений и пол
ное клиническое выздоровление при 
проведении расширенной кольпо
скопии через 6 недель после лечения. 

В результате проведенного исследо
вания сделаны выводы о целесообраз
ности применения комбинированно
го метода лечения доброкачественных 
заболеваний шейки матки у женщин с 
дисфункцией яичников в сочетании с 
рецидивирующим БВ.
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циенток. Кольпоскопическая картина 

В последние годы подведена 
теоретическая база под эксперимен

тальные данные о взаимодействии гор
монов и цитокинов. Так, получены данные, 
что изменение уровня продукции IL1 мо

жет быть следствием взаимодействия 
иммунной и эндокринной систем.
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Каждые десять лет количество больных с кандидозным вульво-
вагинитом удваивается, причинами чего в последнее время яв-
ляются широкое использование антибиотиков широкого спектра 
действия, цитостатиков, внедрение инвазивных диагностичес-
ких и лечебных процедур, а также возросший интерес к приему 
оральных контрацептивов.
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За последние десятилетия частота кандидозного 
вульвовагинита резко возросла. На сегодняшний день 

кандидозный вульвовагинит занимает одно из лидиру-
ющих мест в структуре акушерско-гинекологической 

заболеваемости, составляя от 24 до 36% в структуре 
инфекционных поражений вульвы и влагалища и 

является одной из наиболее распространенных причин 
обращения к гинекологу. Считается, что клинические 

проявления кандидозного вульвовагинита по меньшей 
мере 1 раз в жизни имелись у 3 из 4 женщин. А у 5% жен-

щин с первичным эпизодом кандидозного вульвовагини-
та в последующем наблюдаются рецидивы заболевания.

Оптимизация лечения 
рецидивирующего кандидозного 
вульвовагинита

собенностью данной ин
фекции является высо
кая частота, длительное 

течение, частое рецидивирование 
процесса, возможность распростра
нения на другие органы и системы с 
развитием генерализованных форм 
кандидоза, высокая резистентность 
возбудителей к антимикотическим 
препаратам, трудности в примене
нии терапии у беременных женщин 
и новорожденных. 

Каждые десять лет количество 
больных с кандидозным вульвоваги
нитом удваивается, причинами чего 
в последнее время являются широ
кое использование антибиотиков 
широкого спектра действия, цито
статиков, внедрение инвазивных 
диагностических и лечебных про
цедур, а также возросший интерес к 

приему оральных контрацептивов. 
Значительное учащение случаев кан
дидозного вульвовагинита обуслов
лено также и другими предраспола
гающими факторами, такими как лу
чевая терапия нарушение обмена ве
ществ и функции эндокринной систе
мы (гипо и диспротеинемия, гипер
гликемия, грубые длительные по
грешности в питании, хронические 
заболевания желудочнокишечного 
тракта, дисфункция щитовидной и 
половых желез, надпочечников и т. 
д.); гипо и авитаминозы, нарушение 
витаминного баланса, дисбактериоз 
на фоне хронических заболеваний 
желудочнокишечного тракта, нару
шений диеты, иммунодефициты, раз
вившиеся на фоне инфекционного 
или гематологического заболевания, 
онкологического процесса, интокси
кации, кандидозная инфекция у по
лового партнера, эндогенное ауто
инфицирование из кишечника и/или 
полости рта, изменение механизмов 
клеточного иммунитета, наличие 
внутриматочной спирали и другие. 

Дефицит цинка и железа более не 
считаются предрасполагающими 
факторами рецидивирования канди
дозного вульвовагинита. Несмотря 
на то, что в кишечнике обнаружива
ются те же штаммы Candida, в настоя
щее время считается, что этот источ
ник не имеет значения в развитии 
реинфекции. В проводимых различ

ных исследованиях не было получе
но доказательств значения кишеч
ного резервуара в развитии рециди
вов вагинального кандидоза, в связи 
с чем данная теория считается уста
ревшей. Повреждение во время по
лового сношения, особенно если ему 
предшествует длительное воздержа
ние, может также предрасполагать к 
возникновению инфекции. Однако 
несмотря на то, что партнеры могут 
быть носителями одного и того же 
штамма возбудителя, половой путь 
передачи заболевания в настоящее 
время не считается значимым. Кро
ме того, к настоящему времени опу
бликовано множество сообщений о 
том, что лечение половых партнеров 
женщин с рецидивирующим канди
дозным вульвовагинитом не при
водило к полному излечению жен
щин. А при микроскопических ис
следованиях нитей внутриматочных 
спиралей пациенток с рецидивиру
ющим кандидозным вульвовагини
том обнаружено наличие в них воло
кон мицелия, что явилось несомнен
ным благоприятствующим фактором, 
способствующим рецидивированию 
кандидозного вульвовагинита.

Основным возбудителем канди
дозного вульвовагинита является 
Candida albicans. Данный вид вызы
вает заболевание в 4580% случа
ев. При сохранении ведущей роли 
C.albicans в этиологии кандидозного 
вульвовагинита внутри этого вида 
растет число устойчивых к антими
котикам штаммов. По некоторым 
данным, от 20% до 35% C.аlbicans 
резистентны к флуконазолу. Вторым 
после C.albicans возбудителем кан
дидозного вульвовагинита являет
ся C.glabrata. Ее выделяют у 1530% 
больных. C.glabrata чаще выделяется 
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в акушерстве и гинекологии

при кандидозном вульвовагините на 
фоне сахарного диабета и ассоции
руется также с бактериальным ваги
нозом и ВИЧинфекцией. Третье мес
то занимают разные виды Candida: 
обычно С.tropicalis, иногда C.krusei, 
C.рarapsilosis, C.рseudotropicalis, и дру
гие дрожжевые грибы, в частности, 
Saccharomyces cerevisiae, реже C.kefyr 
и C.guilliermondii.

Другие виды Candida выделяются 
в 1530% случаев заболевания. Од
нако распространенность кандидоз
ного вульвовагинита, вызванного 
Candida non-albicans, стремительно 
растет. Только за последние 10 лет 
она увеличилась вдвое. Кандидоз
ный вульвовагинит, вызванный эти
ми возбудителями, протекает в хро
нической рецидивирующей форме, 
устойчив к препаратам, применяе
мым местно, и к ряду системных ан
тимикотиков. Резистентности к флу
коназолу способствует длительное 
и неправильное его применение. 
Женщины часто самостоятельно ис
пользуют его для лечения кандидоза, 
но одной дозы флуконазола для эли
минации возбудителя не всегда до
статочно. А такое неполное лечение 
способствует быстрому росту резис
тентных форм. Поэтому если раньше 
и применялось лечение кандидоза 
одной капсулой, то теперь все чаще 
приходится назначать флуконазол 
по более длительным схемам и в бо
лее высоких дозах. 

Грибы рода Candida относятся к 
условнопатогенным аэробным мик
роорганизмам, лишенным половой 
стадии жизненного цикла и расту
щим преимущественно в дрожжевой 
фазе, т. е. размножающимся почкова
нием. Благодаря этому свойству виды 
Candida получили свое название 
– дрожжевые грибы. Клетки гриба, 
окруженные четко выраженной мно
гослойной оболочкой, могут иметь 
округлую, эллипсоидную, овальную 
или цилиндрическую форму в дрож
жевой стадии развития и гифопо
добную форму в мицелиальной или 
тканевой стадии развития Candida. 
Истинного мицелия дрожжевые гри
бы не образуют, но за счет соприкос
новения удлиненных клеток форми
руется псевдомицелий и митоспоры 
(бесполые споры) грибного сооб
щества. В слабокислой среде влага
лища при нормальной температуре 
тела человека грибы рода Candida 

получают наиболее благоприятные 
условия для роста и размножения. 
В мицелиальной фазе Candida при
крепляются к влагалищному эпи
телию. Псевдомицелий обладает 
способностью проникать вглубь до 
46 слоев эпителия, что позволяет 
грибам противостоять естественным 
факторам защиты макроорганизма и 
выживать на фоне неспецифической 
санации влагалища. На этом уровне 
инфекция может персистировать 
длительное время в связи с тем, что 
устанавливается динамическое рав
новесие между грибами, которые не 
могут проникнуть в более глубокие 
слои слизистой оболочки, и макро
организмом, который сдерживает 
такую возможность, но не способен 
полностью элиминировать возбуди
теля. Нарушение этого равновесия 
приводит либо к обострению забо
левания, либо к выздоровлению или 
ремиссии. 

Значительное учащение случаев 
кандидозного вульвовагинита обус
ловлено действием ряда предраспо
лагающих факторов, таких как дли
тельный (а иногда и бесконтрольный) 
прием антибиотиков, кортикостеро
идов, цитостатиков, оральных конт
рацептивов, лучевая терапия, нару
шение обмена веществ и функции 
эндокринной системы (гипо и дис
протеинемия, гипергликемия, грубые 
длительные погрешности в питании, 
хронические заболевания желудоч
нокишечного тракта, дисфункция 
щитовидной и половых желез, надпо
чечников и т. д.), гипо и авитамино
зы, нарушение витаминного баланса, 
дисбактериоз на фоне хронических 
заболеваний желудочнокишечного 
тракта, нарушений диеты, иммуно
дефициты, развившиеся на фоне ин
фекционного или гематологического 
заболевания, онкологического про
цесса, интоксикации и т. д. 

К настоящему времени сформули
ровано несколько гипотез о причи
нах и факторах, предрасполагающих 
к развитию рецидивирующего канди
дозного вульвовагинита, к которым 
относятся наличие сахарного диа
бета, длительное применение анти
биотиков, кандидозная инфекция у 
полового партнера, эндогенное ауто
инфицирование из кишечника и/или 
полости рта, изменение механизмов 
клеточного иммунитета, наличие 
внутриматочной спирали и другие. 

По мнению ряда авторов, причина
ми рецидивирующего кандидозного 
вульвовагинита являются изменения 
в локальном и клеточном иммуни
тете на уровне слизистой оболоч
ки влагалища. Меньшее значение 
имеют гуморальный и врожденный 
иммунитет. Т1 и Т2опосредованные 

клеточные реакции коррелируют 
с резистентностью и предрасполо
женностью к кандидозу слизистых 
оболочек. Реактивность Т1 типа с 
продукцией ИЛ2, ИЛNγ и ИЛ12 (сти
мулирующие макрофаги и полимор
фноядерные лимфоциты), а также 
IgА слизистой оболочки, являются 
доминирующими реакциями во вла
галище. Они поддерживают бессим
птомную колонизацию кандиды. Ре
активность Т2 типа с образованием 
ИЛ46, ИЛ10, IgG, гистамина и проста
гландина Е2 преобладает в тех случа
ях, когда эндогенные и экзогенные 
факторы приводят к увеличению 
числа микроорганизмов C.albicans. 
Этот ответ «выключает» защитные 
реакции Т1 типа и запускает реакции 
гиперчувствительности немедленно
го типа. Candida из фазы бластоспоры 
переходит в фазу гифы и возникает 
инвазия эпителия. 

Определенное значение в разви
тии рецидивирующего кандидозно
го вульвовагинита имеют факторы 
вирулентности Candida, среди ко
торых выделяют чувствительность 
к антимикотикам, трансформацию 
бластоспор C.albicans в гифы.

Распространение кандидозного 
вульвовагинита, вызванного дрож
жевыми грибами, отличными от 
C.albicans, привело к появлению тер
мина nonalbicans кандидоза (НАК). 
Некоторые исследователи склонны 
относить НАК к осложненному канди

Распространенность кандидоз
ного вульвовагинита, вызванного Candida 

nonalbicans, стремительно растет. Только за 
последние 10 лет она увеличилась вдвое. Кан

дидозный вульвовагинит, вызванный этими 
возбудителями, протекает в хронической ре
цидивирующей форме, устойчив к препаратам, 

применяемым местно, и к ряду системных ан
тимикотиков. Резистентности к флуконазолу 

способствует длительное и неправильное 
его применение.



дозному вульвовагиниту, мотивируя 
это частой ассоциацией НАК с хрони
ческим рецидивирующим течением 
заболевания, трудно излечиваемого 
традиционными антимикотическими 
препаратами. Отличная от C.albicans 
этиология отмечается чаще у жен
щин старше 35 лет, у использующих 
барьерные контрацептивы или прак
тикующих оральный секс. Имеется 
ряд клиникоэпидемиологических и 
лабораторных характеристик, поз
воляющих клиницисту диагностиро
вать НАК. Подобный диагноз можно 
предположить у больных с рециди
вами кандидозного вульвовагинита 
после неоднократного применения 
азольных антимикотиков, у пациен
ток, предъявляющих жалобы на зуд 
при незначительных выделениях из 
половых путей, у пациенток с про
явлениями бактериального вагино
за и обнаружении сопутствующей 
инфекции, передаваемой половым 
путем, а также при отсутствии псев
домицелия гриба при микроскопии 
вагинального мазка. Учитывая реци
дивирующий характер НАК, он отли
чается меньшей распространеннос
тью поражений, менее интенсивной 
гиперемией и отечностью, немно
гочисленными пленками налета. Ха
рактерно наличие инфильтрации и 
трещин в области клитора, половых 
губ, промежности, перианальной об
ласти. Появляется блеск и лихениза
ция кожи половых губ и вокруг входа 
во влагалище. Изменения наружных 
половых органов могут напоминать 
крауроз. 

Одним из вопросов, важных для 
гинекологов, сталкивающихся с 
проблемой кандидозного вульво
вагинита, является причина ее ре
зистентности к терапии. Среди 150 
известных видов Candida 20 патоген
ны для человека, из которых 8 чаще 
выделяются от больных кандидо
зом, а 4 признаны главными возбу
дителями – Candida albicans, Candida 

tropicalis, Candida рarapsilosis, Candida 
glabrata. Основная причина, кото
рая заставляет обращать внимание 
на этиологическую неоднородность 
кандидоза, – это устойчивость части 
видов к антимикотическим препара
там. Для понимания причин устойчи
вости к антимикотикам необходимо 
вспомнить о механизмах действия 
антимикотиков. В большинстве слу
чаев это фунгистатический эффект, 
благодаря которому антимикоти
ки не убивают, а лишь останавлива
ют размножение грибов, за счет чего 
колонии возбудителя со временем 
погибают. Данный фунгистатический 
а не фунгицидный механизм и пре
допределяет возможность разви
тия устойчивости. Современные си
стемные антимикотики, применяе
мые в лечении кандидоза, относят
ся к классу азолов. Наиболее ши
роко из них используются флукона
зол и итраконазол. Мишенью для 
дейст вия данных препаратов явля
ется фермент С14αдеметилаза лано
стерола, участвующий в синтезе эр
гостерола – основного компонента 
клеточной мембраны у грибов. Для 
того чтобы ингибиторы эргостероло
вого синтеза оказывали свое дейст
вие, необходимо их проникновение 
внутрь грибковой клетки, накопле
ние в достаточной концентрации, пе
ремещение к микросомам на кото
рых расположен ферментмишень и 
связь с этим ферментом. Также в раз
витие устойчивости включаются ме
ханизмы снижения концентрации 
препарата в клетке за счет сокраще
ния его поступления или усиленно
го выведения из клетки, разрушение 
или химическая модификация пре
парата на его пути к мишени, нару
шенное взаимодействие с мишенью 
за счет ее видоизменения или исчез
новения. Также существуют адапта
ционные механизмы, при которых 
количество ферментовмишеней 
возрастает до такой степени, что не 

хватает препарата для связи с ними. 
В настоящее время описана возмож
ность множественной устойчиво
сти Candida к разным азолам, пере
крестная или приобретенная устой
чивость. Описаны гены устойчивости 
к азолам – СDR и PDR, ген мультире
зистентности и к флуконазолу – MDR, 
гены специфичные для флуконазо
ла – FCY1, FCY2, FLU1 и FLR1. Боль
шинство из них кодирует так называ
емые переносчики – клеточные на
сосы (e�  ux pumps), выводящие пре
парат за пределы грибковой клетки. 

В последние годы стало накап
ливаться все больше клинических 
данных относительно устойчивости 
к антимикотикам при кандидозном 
вульвовагините. Выделяют два кли
нических типа хронического кан
дидозного вульвовагинита, резис
тентного к лечению современными 
антимикотиками. В основе первого 
типа лежит истинная (не микробио
логическая) резистентность. Это хро
нический кандидозный вульвоваги
нит как синдром, развивающийся на 
фоне дефектов иммунитета. Единс
твенным возбудителем указанного 
синдрома является C.albicans. Ни у 
одной из больных данной группы 
не было выявлено микробиологи
ческой устойчивости к антимико
тикам. В основе второго типа лежит 
ложная резистентность. Второй тип 
обусловлен этиологией, отличной от 
C.albicans, но пролеченной по стан
дартным схемам без учета этиоло
гии инфекции. Отсутствие эффекта 
от малых доз системных и местных 
антимикотиков заставляет больных 
часто менять препараты, прини
мать без достаточных оснований 
другие средства, не относящиеся к 
этиотропной терапии. Такое бессис
темное лечение, потенцирующее 
микробиологическую устойчивость 
к антимикотикам, приводит к хрони
ческому течению инфекции. 

Диагностика кандидозного вуль
вовагинита должна быть комплекс
ной. Ведущая роль в диагностике 
кандидозного вульвовагинита на
ряду с клиническими симптомами 
принадлежит микробиологическим 
методам исследования, диагности
ческая ценность которых достигает 
95%. Для получения более достовер
ных данных наиболее целесообраз
но проведение микроскопии маз
ков вагинального отделяемого в 

Распространение кандидозного вульвовагинита, вызванного 
дрожжевыми грибами, отличными от C. albicans, привело к появ-
лению термина non-albicans кандидоза (НАК). Некоторые иссле-
дователи склонны относить НАК к осложненному кандидозному 
вульвовагиниту, мотивируя это частой ассоциацией НАК с хрони-
ческим рецидивирующим течением заболевания, трудно излечи-
ваемого традиционными антимикотическими препаратами.
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комплексе с культуральным мето
дом исследования. Микроскопиче
ское исследование является одним 
из наиболее доступных и простых 
методов диагностики. Исследова
ние проводят в нативных и окрашен
ных по Граму препаратах. Наиболее 
информативна окраска вагиналь
ных мазков по Граму, которая позво
ляет выявить наличие псевдомице
лия и бласто спор дрожжеподобных 
грибов, а также определить общее 
количество микроорганизмов и со
отношение различных морфотипов 
бактерий в исследуемом материале. 
Культуральный метод (посев матери
ала на питательную среду) позволя
ет определить количество, родовую 
и видовую принадлежность грибов, 
их чувствительность к антифунгаль
ным препаратам, а также опреде
лить характер и степень микробной 
обсемененности другими условно
патогенными бактериями. Использу
ется среда Сабуро, на которой куль
тура С.albicans растет быстро – в те
чение 3 дней.

 В последние годы применяют 
методы экспрессдиагностики, ко
торые в минимально короткие сро
ки с довольно высокой точностью 
позволяют выявить штаммы гриба, 
при помощи готовых тестсистем с 
благоприятными средами для роста 
грибов. Использование экспресс
диагностики является весьма пер
спективным, оно не требует много 
времени, не сложно в использова
нии, однако ее результаты не позво
ляют судить о сопутствующей флоре.

Кольпоскопия, ПЦР и определение 
титров антител к грибувозбудителю 
в сыворотке крови не являются спе
цифическими методами диагностики 
кандидозного вульвовагинита.

В связи с выраженной тенденци
ей к распространению кандидозно
го вульвовагинита особую важность 

приобретает проблема его лечения. 
Лечение показано только при нали
чии клинической картины заболе
вания, подтвержденной микроско
пически и/или культурально. Лече
ние не показано при обнаружении 
C. albicans на фоне отсутствия клини
ческих симптомов заболевания. Те
рапия кандидозного вульвовагини
та зависит от клинической формы за
болевания. Основной целью лечения 
является прежде всего эрадикация 
возбудителя.

Для лечения острых форм заболе
вания обычно бывает достаточно 
применения антимикотиков местно
го действия. В ряде случаев терапия 
дополняется приемом пероральных 
препаратов общего действия. Зна
чительные трудности возникают при 
лечении рецидивирующих форм. Те
рапия хронического рецидивирую
щего кандидозного вульвовагинита 
предполагает прежде всего приме
нение препаратов системного дейс
твия. 

Большим преимуществом антими
котиков системного действия явля
ется распределение их во многие 
органы и ткани, что обеспечивает 
воздействие на возбудителя при лю
бой локализации. Однако для хро
нических рецидивирующих канди
дозных вульвовагинитов характерно 
возобновление симптомов заболе
вания вскоре после окончания курса 
лечения. В этих случаях рекоменду
ется проведение профилактических 
курсов системной терапии в течение 
36 месяцев.

Несмотря на бурное развитие 
фармакологической индустрии, ог
ромный выбор антимикотических 
препаратов, проблема лечения кан
дидозного вульвовагинита не теряет 
свою актуальность. Учитывая высо
кую частоту заболевания, длительное 
течение, частое рецидивирование 

процесса, можно предположить, что, 
вероятнее всего, в основе лежит не
обоснованный подход к диагностике 
и лечению данного заболевания. Та
ким образом, необходимость поиска 
новых более эффективных антими
котиков адекватного спектра дейс
твия для исключения возможных 
рецидивов является важной задачей. 
Данным требованиям соответствует 
препарат системного действия итра
коназол, выпускаемый в виде капсул 
по 100 мг. Он относится к препаратам 
триазолового ряда, действие кото
рого направлено на ингибирование 
синтеза эргостерола посредством 
взаимодействия с ферментами сис
темы цитохрома Р450 клеток грибов. 
Итраконазол обладает высокой липо
фильностью, вследствие чего имеет 
более высокое сродство к мембране 
клетки гриба и, соответственно, доль
ше взаимодействует с микросомаль
ной системой цитохрома Р450. Этим 
и объясняется его высокая антими
котическая активность. Препарат 
активен как в отношении C. albicans, 
так и в отношении C. non-albicans 
что выгодно отличает его от других 
системных антимикотиков. После 
однократного приема максимальная 
концентрация в плазме достигается 
через 34 ч. Необходимо отметить, 
что концентрация препарата в тканях 
выше, чем в плазме, благодаря чему 
препарат длительно сохраняется в 
тканях и медленно выделяется из них, 
т. е. действие препарата сохраняется 
в течение нескольких дней и после 
окончания терапии. Пероральный 
прием итраконазола обеспечивает 
высокие концентрации препарата 
в тканях, благодаря чему он может 
полностью элиминировать колонии 
дрожжевых грибов даже из глубоких 
слоев слизистой оболочки влагали
ща, что способствует быстрому ку
пированию симптомов заболевания 
и профилактике его рецидивов. При 
осложненной форме итраконазол на
значается по схеме пульстерапии по 
200 мг внутрь 1 раз в день в течение 3 
дней. Однако общей рекомендацией 
по лечению осложненных форм кан
дидозного вульвовагинита является 
удлинение терапевтической схемы. 
Поэтому для профилактики рециди
вов необходимо продолжить прием 
препарата по 200 мг однократно в 
первый день менструального цикла в 
течение 6 месяцев. 

Диагностика кандидозного вульвовагинита должна быть комп-
лексной. Ведущая роль в диагностике кандидозного вульвоваги-
нита наряду с клиническими симптомами принадлежит микробио-
логическим методам исследования, диагностическая ценность 
которых достигает 95%. Для получения более достоверных дан-
ных наиболее целесообразно проведение микроскопии мазков 
вагинального отделяемого в комплексе с культуральным мето-
дом исследования. Микроскопическое исследование является 
одним из наиболее доступных и простых методов диагностики.
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По мнению многих авторов, в ле
чении устойчивого к антимикотикам 
кандидозного вульвовагинита сущес
твует два подхода. Согласно первому, 
при неэффективном лечении про
водится повторное подтверждение 
диагноза с посевом и выделением 
возбудителя, определением его вида 
и чувствительности к антимикотикам. 
Однако данный метод можно считать 
скорее идеальным, нежели осущес
твимым на сегодняшний день, когда 
лечение кандидозного вульвовагини
та в нашей стране не обеспечивается 
средствами лабораторной диагности
ки и изучением чувствительности. Но 
даже при определении вида Candida 
остается достаточно вопросов и пер
вые из них – что делать с подобной 
этиологией при неизвестной чувс
твительности к данному возбудите
лю? Назначить запредельные дозы 
флуконазола или комбинированную 
терапию большими дозами разных 
местных и системных препаратов? 
Однако исходно высокие дозы флуко
назола не могут предотвратить раз
вития устойчивости в дальнейшем. 
Альтернативным подходом к лечению 
хронического кандидозного вульво
вагинита может быть назначение 
итраконазола. Итраконазол служит 
эффективной заменой флуконазолу 
в случаях устойчивости к последне
му. А развитие устойчивости к само
му итраконазолу при кандидозном 
вульвовагините маловероятно. 

Лечение хронического рецидиви
рующего кандидозного вульвоваги
нита остается весьма сложной про
блемой. Несмотря на достигнутые 
результаты, становится очевидной 
неадекватность лечения хроничес
кого рецидивирующего кандидоз
ного вульвовагинита монотерапией 
антимикотиками. В последнее время 
в связи с доказанностью нарушения 
при хроническом рецидивирующем 
кандидозном вульвовагините кле
точного и гуморального звеньев им
мунитета все чаще возникают мнения 

о целесообразности включения им
мунотерапии в схему лечения данно
го заболевания. Исходя из описанных 
выше изменений, характерных для 
патогенеза хронического рецидиви
рующего кандидозного вульвоваги
нита, оптимальным на сегодняшний 
день препаратом для иммунотера
пии является интерферон альфа (в 
частности препарат Виферон), в ши
рочайший спектр действия которого 
входит стимулирующее влияние на 
Th1 клетки. Терапевтическое дейс
твие комплексного препарата Ви
ферон обеспечивается не только 
эффектами входящего в его состав 
рекомбинант ного интерферона, а 
всем комплексом компонентов пре
парата, активно дополняющих друг 
друга. В состав Виферона входят мем
браностабилизирующие препараты 
– антиоксиданты – витамины Е и С в 
терапевтически эффективных дозах. 
Это усиливает противовирусную и 
иммуномодулирующую активность 
препарата в 1014 раз. Лекарствен
ная форма препарата в виде ректаль
ных суппозиториев также обеспечи
вает уменьшение побочных реакций, 
характерных для парентерального 
введения препаратов интерферона, 
таких как повышение температуры, 
гриппоподобный синдром и кроме 
того придает препарату новые фар
макокинетические свойства: при 
сравнении титров ИФН в сыворотке 
крови здоровых добровольцев при 
внутривенном, внутримышечном и 
ректальном введении с антиокси
дантами рекомбинантного ИФН a2b 
отмечено, что при введении 1 млн 
МЕ ИФН ректально, титр ИФН в сыво
ротке крови превышал таковой как 
при внутривенном, так и при внутри
мышечном введении 2 млн МЕ ИФН. 
Существенно, что даже при длитель
ном применении Виферона не обра
зуются антитела, нейтрализующие 
антивирусную активность ИФН a2b, 
что отмечено при парентеральном 
введении интерферона. 

Таким образом, сочетание имму
нотерапии (в частности, препарата 
Виферон) с основными схемами ле
чения хронического рецидивирую
щего кандидозного вульвовагини
та позволяет значительно снизить 
курсовые дозы и продолжитель
ность курсов антимикотической те
рапии параллельно с повышением 
эффективности данных схем лече
ния. Предложенная схема лечения 
рецидивирующего кандидозного 
вульвовагинита (сочетание сис
темного антимикотика с иммуно
терапией (в частности, препаратом 
Виферон) имеет высокую эффектив
ность, быстро купирует симптомы, 
уменьшает вероятность рецидива, 
способствует повышению эффек
тивности терапии данного заболе
вания. 

Вопросы лечения хронического ре
цидивирующего генитального кан
дидоза представляют собой боль
шие трудности и вследствие того, что 
чаще всего это маркер неблагополу
чия в организме (иммунодефицит
ные состояния, дисгормональные 
нарушения и др.). В связи с этим па
раллельно с представленной анти
микотической терапией необходимо 
проводить коррекцию состояний, 
приводящих к рецидивированию 
кандидозного вульвовагинита.

Необходимо помнить, что при ле
чении хронического рецидивирую
щего кандидозного вульвовагинита 
особенно важен выбор антимикоти
ка с учетом чувствительности к нему 
возбудителя. Если не представляется 
возможным провести культураль
ную диагностику, то необходимо 
назначить системный антимикотик 
широкого спектра действия, каким 
является итраконазол.

Таким образом, итраконазол в 
сочетании с Вифероном являются 
оптимальной альтернативой стан
дартным методам лечения при хро
ническом рецидивирующем канди
дозном вульвовагините.
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естом синтеза и секре
ции ПРЛ являются клет
килактотрофы передней 

доли гипофиза. Время полужизни 
ПРЛ, связанного с рецепторами, со
ставляет два дня. Повышение уровня 
ПРЛ является хроническим стимуля
тором железистых элементов молоч
ных желез и может рассматриваться 
как один из важнейших факторов, 
определяющих мастодинию. 

Секреция пролактина регули
руется пролактинстимулиру
ющими факторами: серотони
ном, ТРГ, ГнРГ, ацетилхолином, 
эндогенными опиоидами, гис
тамином, вазоинтерстициаль
ным пептидом, вазопрессином, 
нейротензином, гистамином, 
субстанцией Р, мелатонином. 
Эстрогены стимулируют рост и 
дифференцировку лактотрофов, 
усиливают экспрессию гена про
лактина, синтез, хранение и сек
рецию пролактина.

Пролактинингибирующими 
факторами являются допамин, 
ГАМК, гастрин, соматостатин, 
гонадотропинсвязывающий бе

лок (ГСБ) эндотелин I и эндоте
лин II.

Основным физиологическим про
лактинингибирующим фактором 
считается допамин.

РЕГУЛЯЦИЯ СЕКРЕЦИИ 
ПРОЛАКТИНА

Допамин (ДА) через портальную 
систему проникает в аденогипофиз 
и связывается с Д2рецепторами 
в лактотрофах, ингибирует синтез 
аденилатциклазы, снижает уровень 
цАМФ и содержание секреции про
лактина.

Значительная роль пролактина 
в генезе ряда нейроэндокрин
ных расстройств связана с его 
широким биологическим дейс
твием на функцию яичников, 
молочную железу, центральную 
нервную систему, гуморальный 
и клеточный иммунитет (1), а 
также с установленными много
численными источниками его 
внегипофизарной секреции у 
человека (1).

Пролактин обладает многочис
ленными биологическими эффек
тами. К основным свойствам про
лактина относят его лютеотропное 
действие за счет повышения син
теза и секреции прогестерона, 
повышения в клетках гранулезы 
стероидогенеза, обусловленно
го ЛГ, подавления синтеза 20a
гидроксистероиддегидрогеназы 
инактивирующей прогестерон, и 
обусловливающей гипертрофию 
клеток желтого тела во время бе
ременности. 

К лютеолитическому действию 
его относят: индукцию апоптоза 
клеток желтого тела (регулируется 
CD3+ лимфоцитами) через повы
шение уровня ассоциированного 
с рецепторами пролактина фос
фопротеина, способность к пре
вращению эстрона в эстрадиол и 
подавлению синтеза прогестерона 
в клетках желтого тела.

Высокая концентрация пролакти
на в ранней фолликулиновой фазе 
тормозит секрецию прогестерона, 
что лежит в основе развития не
достаточности лютеиновой фазы 
(НЛФ), а нормальные значения его 
усиливают продукцию прогесте
рона, избыточная концентрация 
пролактина снижает овуляторные 
значения ЛГ и синтез простагланди
нов, окситоцина и лизосомальных 
ферментов в фолликуле, блокирует 
предовуляторный пик прогесте
рона, нормальное значение про
лактина усиливает овуляторные 
эффекты ЛГ.

Крайне важным является влияние 
пролактина на молочную железу, 
позволившее назвать его гормо
ном лактации.

Пролактин обеспечивает раз
витие молочных желез (маммо
генез), дольчатоальвеолярный 
рост – вместе с СТГ, инсулином, 
эстрадиолом, прогестероном, 
кортикостероидами, тиреоидны
ми гормонами, инициирует лакто
генез (к концу беременности уро
вень пролактина увеличивается в 
150200 раз, через неделю после 
родов значительно снижается), 

Гиперпролактинемия является 
патогенетической основой ряда эндокринных 

расстройств, нейроэндокринных синдромов 
и бесплодия практически у 35-40% женщин. 

Впервые пролактин был открыт как лактогенная 
субстанция, присутствующая в экстрактах 

гипофиза коров, в 1928 году, отдельной молекулой 
человеческий пролактин выделен Франтцем 

и Кляйнбергом только в 1970 г.

М
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поддерживает секрецию молока 
(только в период сосания), под
держивает паренхиму молочной 
железы в активном состоянии и 
влияет на качество молока, блоки
рует овуляцию во время лактации 
за счет резкого снижения уровня 
дофамина и циклического выбро
са ЛГРГ.

Пролактин является важной био
логической субстанцией для ЦНС 
и в какойто степени рассматрива
ется как нейротрансмиттер. Вли
яние пролактина на ЦНС много
гранное, начинается еще внутри
утробно и заканчивается созре
ванием нейроэндокринной си
стемы плода новорожденного. 
Он формирует «родительское по
ведение» у женщины, участвует 
(вместе с АКТГ и ТТГ) в формиро
вании адаптационных и стрессо
вых ответов, определяет пищевое 
поведение, влияет на синтез и об
мен нейротрансмиттеров (ГАМК, 
опиоидов, ацетилхолина, серото
нина), а также на функцию Са++ 
и К+ каналов, участвует в форми
ровании либидо, отвечает за фазу 
быстрого сна (REMсон) и цикл 
сонбодрствование, влияет на се
крецию ГнРГ и частоту импуль
сов ЛГ (рост и созревание фолли
кулов, овуляция, функция желтого 
тела), определяет электрическую 
активность нейронов вентро
медиального гипоталамуса, гу
моральный и клеточный иммуни
тет, функцию NK клеток, макрофа
гов, лейкоцитов (направленная и 
спонтанная миграция), лимфоци
тов (аутоиммунные ответы и ау
тоиммунные заболевания), влия
ет на осморегуляцию (транспорт 
и реабсорбцию натрия и калия), 

обмен инсулина, связывание с ре
цепторами в адипоцитах, их диф
ференцировку, пролиферацию, 
метаболизм.

Помимо гипофиза, способностью 
синтезировать пролактин облада
ют другие органы и ткани: головной 
мозг (нейроны), слезная железа 
(эпителий), тимус (тимоциты), лим
фоузлы (лимфоциты), потовые же
лезы (эпителий), молочная железа 
(эпителий), селезенка (лимфоциты), 
кожа (фибробласты), миометрий 
(миоциты), децидуальная оболочка 
(строма), костный мозг лимфоидные 
клетки) (1).

Полагают, что пролактин совме
щает свойства гормона и цитокина 
(мощное паракринное и аутокрин
ное действие). Это подтверждается 
особенностями третичной моле
кулы пролактина (аналогичной ге
мопоэтическим цитокинам), мно
жественными источниками синтеза 
гормона, особенностями строения 
рецептора – члена суперсемейства 
цитокинов, повсеместностью рас
пределения рецепторов, прямым 
воздействием на клетки иммунной 
системы.

Причины гиперпролактинемии 
разделяют на физиологические, 
патологические и фармакологи
ческие. 

К физиологическим относят пери
од беременности, кормление гру
дью (акт сосания), физические уп
ражнения (только когда достигается 
анаэробный порог), психологичес
кий стресс, сон, гипогликемию.

К патологическим − заболевания 
гипоталамуса (опухоли, инфильтра
тивные заболевания, артериовеноз
ные пороки и др.), гипофиза (про
лактинома, аденома гипофиза, кра

ниоселлярная киста и др., «пустое 
турецкое седло»), первичный ги
потиреоз, синдром поликистозных 
яичников, недостаточность коры 
надпочечников, опухоли, продуци
рующие эстрогены, функциональ
ную гиперпролактинемию.

Существует ряд препаратов, спо
собных провоцировать гиперпро
лактинемию, особенно при дли
тельном приеме – метоклопрамид, 
сульпирид, фенотиазин, галопери
дол, метилдопа, алкалоиды рауволь
фии, резерпин.

Патологические формы лактации 
известны человечеству с древней
ших времен. Увеличение числа па
тологических состояний, связанных 
с галактореей, объясняется улучше
нием диагностики и ростом заболе
ваемости за счет ятрогенных форм.

С 1968 г. считают, что галакторея 
может быть самостоятельным за
болеванием (без галактореи – аме
нореи), а с 1971 г. после выделения 
и идентификации человеческого 
пролактина было установлено, что 
основным патогенетическим факто
ром как галактореиаменореи, так и 
изолированной галактореи являет
ся его гиперпродукция.

С гиперпролактинемией (абсолют
ной и относительной) связан целый 
ряд нарушений репродуктивной 
системы, симптомов и нейроэндок
ринных синдромов. К ним относятся: 
нарушение процессов фолликулоге
неза, овуляции и функции желтого 
тела, нарушения менструального 
цикла (от НЛФ до аменореи), фор
мирование фибрознокистозной 
болезни (ФКБ), масталгии, лакто
реи, предменструального синдрома 
(пролактин является патогенетичес
кой основой кризовой и эмоцио
нальнопсихической формы ПМС), 
атипичной (кризовой) формы кли
мактерического синдрома, возмож
но − аутоиммунных заболеваний.

По данным различных авторов (2), 
фибрознокистозная болезнь встре
чается у 2060% женщин в возрасте 
до 30 лет, у каждой четвертой жен
щины диагностируются доброка
чественные заболевания молочных 
желез, а у пациенток старше 40 лет 
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частота различных патологических 
состояний возрастает до 60%. 

Вместе с тем, по современным 
представлениям, основная часть 
фибрознокистозной болезни яв
ляется проявлением нарушения 
развития и инволюции молочных 
желез. 

По данным В.Е. Радзинского, в Мос
кве за последние 3 года значительно 
возросло количество заболеваний 
молочных желез (в 1,5 раза), что по 
всей вероятности, связано с улуч
шением их диагностики. Одним из 
самых частых симптомов, заставля
ющих обратить внимание на состо
яние молочных желез и провести 
обследование, является масталгия.

Масталгия встречается у 70% жен
ской популяции: циклическая у 2/3 
пациенток и у 30% − масталгия не
циклического характера. Этиология 
развития изучена недостаточно. Од
нако полагают, что в ее генезе имеют 
значение циклические колебания 
уровней половых гормонов и увели
чение содержания пролактина, что 
способствует усилению синтеза в 
молочной железе биологически ак
тивных веществ: простагландинов, 
серотонина, гистамина и гистами
ноподобных веществ. В свою оче
редь повышается чувствительность 
железистого эпителия к гормонам и 
биологически активным веществам, 
увеличивается сосудистая прони
цаемость, развивается отек тканей 
и возникает боль. Таким образом, в 
развитии масталгии имеет значение 
даже незначительное увеличение 
уровня пролактина.

Выделяют 3 степени тяжести мас
талгии: слабую, умеренную и тяже
лую.

Масталгия любой степени со
провождается психологическими 
проблемами и депрессивными со
стояниями. Умеренная и тяжелая 
масталгия коррелирует с увеличе
нием маммографической плотнос
ти и в любом случае требует кор
рекции.

Циклическая масталгия сопутс
твует практически всем формам 
ПМС.

Предменструальный синдром 
(ПМС) − циклическое изменение на
строения и физического состояния, 
наступающего за 23 и более дней 
до менструации, нарушающее при
вычный образ жизни или работы и 
чередующееся с периодом ремис
сии, связанной с наступлением мен
струации, и продолжающееся не ме
нее 712 дней.

Циклические изменения настро
ения и физического состояния во 
время менструации испытывают 
30% женщин в возрасте 1845 лет 
в умеренной или легкой форме, а 
510% − в тяжелой форме.

Несмотря на то, что патогенез 
ПМС исследуется уже много лет и 
существует более 40 теорий его 
развития, патогенез до настояще
го времени остается изученным 
недостаточно. Наибольшее число 
исследователей связывают его с 
изменениями в ЦНС уровня мета
болитов прогестерона и измене
нием синтеза обмена центральных 
нейротрансмиттеров, особенно 
серотонина, на фоне циклических 
изменений уровня яичниковых 
стероидов (4). Полагают, что раз
витие ПМС связано с действием 
нейроактивных метаболитов про
гестерона, включая и те, которые 
продуцируются в ЦНС. Наиболее 
важными из них являются 3αгид
рокси5αдегидропрогестерон 
(аллопрегненолон3αОНDHP) и 
3α5αтетрагидроксикортикосте
рон (3αTH DOC). Эти метаболиты 
оказывают анксиолитический, ана
лгетический и анестезирующий эф
фект, взаимодействуя с рецептора
ми гаммааминомасляной кислоты 
(гGABA), являющиеся основными 
рецепторами, ингибирующими не
рвную передачу (5).

Предшественник прогестерона  
прегненолона сульфат – оказыва
ет анксиогенное (возбуждающее) 
действие на GABAрецепторы. По
вышение уровня прегненолона 
сульфата ассоциируется с тяжелыми 
формами ПМС, а повышенный уро
вень 3αOHDHHP и 3αTH DOC − с 
развитием легких симптомов.

В настоящее время получено мно
го данных, подтверждающих связь 
изменений серотонинэргической в 
ЦНС с развитием ПМС (4, 5, 6).

Симптомы ПМС обычно неспеци
фичны и если нет связи с циклом − 

это обычная тревожность и депрес
сия либо соматическое заболева
ние, ухудшающее свое течение во II 
фазе цикла.

Причиной развития ПМС считают 
циклические колебания уровней по
ловых стероидов и их метаболитов, 
рассматривают их как триггерный 
механизм, вызывающий изменения 
нейромедиаторной функции ЦНС. 
Вероятно, имеет значение наследс
твенное повышение чувствитель
ности ГАМКрецепторов к половым 
стероидам.

Таким образом, патогенез ПМС 
рассматривается как результат вза
имодействия между циклическими 
изменениями уровней яичниковых 
стероидов и центральными ней
ротрасмиттерами (серотонином, 
бетаэндорфином, ГАМК (А, В) с 
функционированием вегетативной 
нервной системы, ответственной за 
развитие соматических симптомов.

Симптомы ПМС, связанные с 
повышенным уровнем пролакти-
на (4, 5, 6): тревожность, депрессия, 
эмоциональная лабильность, нару
шения сна, агрессивность, паничес
кие атаки, изменения АД, масталгия, 
пищевые отклонения, сниженное 
внимание, неспособность сосредо
точиться.

Полагают, что пролактин совме
щает свойства гормона и цитокина (мощ

ное паракринное и аутокринное действие). 
Это подтверждается особенностями третичной 

молекулы пролактина (аналогичной гемопоэти
ческим цитокинам), множественными источни
ками синтеза гормона, особенностями строения 

рецептора – члена суперсемейства цитокинов, 
повсеместностью распределения рецепторов, 

прямым воздействием на клетки иммун
ной системы.
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Масталгия любой степени сопровождается психологическими 
проблемами и депрессивными состояниями. Умеренная и тяже-
лая масталгия коррелирует с увеличением маммографической 
плотности и в любом случае требует коррекции. Циклическая 
масталгия сопутствует практически всем формам ПМС.
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Основными требованиями к меди
каментозной терапии ПМС являют
ся: препараты, которые должны из
менять менструальный цикл, блоки
руя овуляцию, и быть эффективны
ми в отношении наиболее беспоко
ящего симптома: отеков, масталгии, 
головных болей, эмоционального 
дискомфорта. В генезе подавляюще
го большинства симптомов лежит 
увеличение уровня пролактина во II 
фазе цикла.

Циклическая гиперпролакти
немия является одной из частых 
причин развития недостаточности 
лютеиновой фазы, что связано с 
отрицательным влиянием избытка 
пролактина на процессы овуляции и 
функцию желтого тела. Установлено, 
что растительные агонисты дофами
на, снижая повышенную секрецию 
пролактина, способны повысить 
циклическую секрецию прогесте
рона в лютеиновую фазу цикла, что 
способствует нормализации менс
труального цикла.

Имеются данные о возрастных 
изменениях уровня пролактина (7) 
и связи с ним развития «кризовых 
форм» климактерического синдро
ма. Уровень пролактина с возрас
том снижается и в постменопаузе 
не превышает 164,2±24,3 мМЕ/л. 
При кризовой форме климактери
ческого синдрома уровень про
лактина повышается до 610,7±45,6 
мМЕ/л, в связи с этим появление 
панических атак в пери и постме
нопаузе связывают с повышени
ем уровня пролактина. При кри
зовой форме КС ведущими сим
птомами являются не приливы, а 
панические атаки (озноб, чувство 
страха смерти, возбуждение, рез
кий подъем АД, выделение боль

шого количества мочи при купиро
вании приступа в сочетании с пси
ховегетативными симптомами) (7). 
Лечение этой формы КС должно 
проводиться агонистами дофами
на, а в связи с небольшим уровнем 
гиперпролактинемии предпочте
ние отдается растительным препа
ратам.

Снижение центральной дофами
нергической активности играет 
роль в патогенезе эссенциальной 
гипертензии, а агонисты дофамина 
обладают свойством снижать АД.

До 1970 г. для лечения галактореи 
применялся тиреоидин. С 1970 г. 
после открытия пролактина и его 
биологической и патогенетической 
роли в развитии галактореи и серь
езных нарушений менструального 
цикла начались успехи фармако
логической индустрии в синтезе 
средств, ингибирующих синтез про
лактина в аденогипофизе, что поз
волило в дальнейшем применить 
эти препараты для лечения ряда 
патологических состояний и нейро
эндокринных симптомов.

В настоящее время выделяют 3 
поколения препаратов для лечения 
гиперпролактинемии (8):

I поколение агонистов дофамина – 
эргот и его производные: бромкрип
тин, лизурид, перголид, метерголин, 
абергин. Из препаратов этой группы 
в основном применяют бромкрип
тин;

II поколение – неэрготсодержащие 
дофаминомиметические средства 
– хинаголид из группы октабензо
холинов;

III поколение – дериват эрголина – 
каберголин, является селективным 
в отношении D2рецепторов. 

В последние годы широко приме
няются растительные агонисты D2
рецепторов – экстракт vitus agnus 
castus.

Агонисты дофаминовых рецеп
торов взаимодействуют со специ
фическими D2рецепторами на по
верхности клеток гипофиза, секре
тирующих пролактин. Это вызывает 
снижение уровня циклоаденозин
монофосфата и внутриклеточного 
кальция, в результате чего сначала 
замедляется секреция пролактина 
(быстрый эффект), затем снижает
ся транскрипция гена пролактина и 
его синтез (медленный эффект). Ан
тимитотическая активность агони
стов дофаминовых рецепторов при
водит к уменьшению размеров ми
кро и макропролактином.

Среди великого многообразия ле
карственных растений есть такие, ко
торые способны влиять на эндокрин
ную систему человека. Попытки лечить 
растительными препаратами различ
ные расстройства, связываемые с дис
балансом половых гормонов, привели 
к интереснейшим открытиям. Одно из 
них относится к лекарственному рас
тению Agnus castus.

Vitex agnus castus (Прутняк, «мона
ший перец», «Авраамово дерево») 
принадлежит к семейству вербено
вых (Verbenaceae). Природный ареал 
произрастания – Средиземноморье 
и Крым. Это растение обнаружено 
также в наиболее теплых районах 
Азии, Африки и Америки.

Для медицинских целей использу
ются плоды Agnus castus. Это круг
лые чернокоричневые сложные 
ягоды около 3,5 мм в диаметре, 
четырехсемянные. В них найдены 
иридоиды, флавоноиды и эфирные 
масла. Экстракт Agnus castus являет
ся основным активным компонен
том препарата Циклодинон® ((Агну
кастон) БИОНОРИКА АГ, Германия).

Широкое применение экстрактов 
Agnus castus стало возможным по
сле изучения их фармакологиче
ских свойств и открытия у пяти вы
деленных из липофильных фракций 
бициклических дитерпенов – ве
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ществ, обладающих допаминерги
ческой активностью и селективным 
сродством к эстрогеновым рецеп
торам.

В экспериментах in vitro показано, 
что экстракты Agnus castus, обладая 
высоким сродством к D2 допамино
вым рецепторам, ингибируют вы
свобождение пролактина из куль
туры пролактотрофных клеток ги
пофиза и этот эффект нейтрализу
ется антагонистом допамина – га
лоперидолом.

Растительные агонисты дофамина 
(растительный экстракт Vitex agnus 
castus) лишены побочных действий, 
безопасны, дают возможность их 
длительного применения.

Показаниями к применению рас
тительных агонистов Vitex agnus 
castus являются:

• функциональная и ятрогенная 
гипепролактинемия;

• предменструальный синдром;
• масталгия (как самостоятель

ная, так и на фоне ЗГТ и ОК);
• недостаточность лютеиновой 

фазы цикла;
• атипичная (кризовая) форма 

климактерического синдрома.
Самостоятельной такая терапия 

может быть при уровне пролактина 
до 8001000 мМЕ/л. Если его содер
жание не превышает 800 мМЕ/л, то 
доза Циклодинона может не превы
шать 40 мг. При уровне пролактина 
8001000 мМЕ/л дозировка может 
увеличиваться до 80 мг (3). 

Изучается возможность дли
тельного применения поддержи
вающей терапии любого вида 
гиперпролактинемии в качестве 
продолжения (2го этапа) лечения 
агонистами I, II и III поколения при 

исходном уровне пролактина бо
лее 1000 мМЕ/л.

При умеренной функциональной 
ГП (до 800 мМЕ/л) пролактинин
гибирующий эффект Циклодино
на может достигать 100%, при бо
лее высоких показателях (от 800 до 
1000 мМЕ/л) он не превышает 40%, 
что служит показанием для увели
чения используемых доз и/или бо
лее продолжительной терапии (3).

Таким образом, резюмируя пред
варительные данные, касающиеся 
использования Циклодинона (Агну
кастона) у женщин репродуктивно
го возраста, можно сделать следую
щие выводы:

• способность Циклодинона (Аг
нукастона) эффективно сни
жать повышенную секрецию 
пролактина, отражает его 
«центральное» действие, обу
словленное стимулирующим 
влиянием на дофаминовые ре
цепторы аденогипофиза;

• при относительной функ
циональной гиперпролакти
немии (600800 мМЕ/л) про
лактинингибирующий эф
фект Циклодинона (Агнука
стона) может достигать 100%, 
при более высоких показате
лях (от 800 до 1000 мМЕ/л) он 
не превышает 40%, что, по
видимому, служит показани
ем для увеличения использу
емых доз и/или более продол
жительной терапии;

• под влиянием Циклодинона (Аг
нукастона) наблюдается повыше
ние циклической секреции про
гестерона в лютеиновую фазу 
цикла, что способствует норма
лизации ритма менструаций;

• Циклодинона (Агнукастона) может 
рассматриваться альтернативой 
лечению другими стимуляторами 
дофаминовых рецепторов при их 

непереносимости у больных с от
носительной гиперпролактинеми
ей неопухолевого генеза;

• растительные агонисты дофа
миновых рецепторов нашли 
свое применение при мастал
гии, являющейся симптомом 
фибрознокистозной болез
ни молочной железы, а также 
развивающейся на фоне заме
стительной гормонотерапии и 
оральных контрацептивов;

• растительные агонисты Vitex 
agnus castus являются состав
ной частью комплексной те
рапии ПМС. Однако при ПМС 
предпочтение отдается Масто
динону (БИОНОРИКА АГ, Герма
ния) в связи с дополнительны
ми терапевтическими возмож
ностями его составляющих;

• растительные агонисты ДА яв
ляются патогенетическим мето
дом коррекции панических атак 
при атипической форме КС.

Причиной развития ПМС 
считают циклические колебания 

уровней половых стероидов и их мета
болитов, рассматривают их как триггер

ный механизм, вызывающий изменения 
нейромедиаторной функции ЦНС. Вероят
но, имеет значение наследственное по

вышение чувствительности ГАМКре
цепторов к половым стероидам.
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ак называемые нозокоми
альные инфекции явля
ются не только причиной 

многих заболеваний и смерти, но и 
приносят большой экономический 
ущерб. Ежегодно в США на дополни
тельные сроки госпитализации и до
рогостоящее лечение антибиотиками 
расходуется 5 млрд $. 

В 2004 году по инициативе Всемир
ной организации здравоохранения 
был создан Всемирный альянс за 
безопасность пациентов в мировом 
масштабе. Впервые в истории обще
ственного здравоохранения стало 
возможным запустить сильнейший 
глобальный механизм для остановки 
распространения инфекций в лечеб
ных учреждениях всего мира.

Приоритетной задачей в рамках 
обеспечения безопасности паци
ента в глобальном масштабе стало 
снижение нозокомиальных инфек
ций путем повышения роли гигие
нической обработки рук.

Ключевой акцией в рамках иници
ативы «Чистота – залог безопасности 
пациента», как на международном 
уровне, так и на уровне каждой страны 

явилось создание «Руководства ВОЗ по 
гигиене рук в здравоохранении».

Гигиена рук, являясь весьма прос
той процедурой, остается первичной 
мерой по снижению нозокомиаль
ных инфекций и распространению 
антимикробной устойчивости, 
обеспечивая безопасность во всех 
медицинских учреждениях – от вы
сокотехнологичных медицинских 
центров до мелких медицинских 
офисов во всех странах. Тем не ме
нее, медработники к обработке рук 
относятся очень халатно. Медсест
ры и врачи, как правило, затрачива
ют времени на обработку рук в два 
раза меньше, чем должны. В крити
ческих же ситуациях при сильном 
недостатке времени и большой ра
бочей нагрузке время на обработку 
рук может снижаться до 10%.

Рассмотрим факторы, влияющие 
на неудовлетворительное отноше
ние медработников к гигиеничес
кой обработке рук. 

Индивидуальные:
• недостаток образования или опыта;
• недостаток информации в име-

ющихся руководствах;
• категория «упрямый нарушитель»;
• раздражение кожи препарата-

ми для гигиены рук.
Групповые (коллектив ЛПУ):
• недостаток образования или не

достаток результатов от образования;
• работа в критических условиях 

при сильной загруженности;
• недостаток персонала и пере-

полнение лечебного учреждения;
• недостаток поощрения от вы-

шестоящих руководителей.
Институционные: 
• недостаток изданных руководств;
• недостаток подходящих препа-

ратов для обработки рук;

• недостаток продвижения и внед-
рения процедур обработки рук;

• несоответствие культурным 
традициям;

• недостаток административного 
лидерства, санкций, наград и под
держки.

Правительственные:
• недостаток осведомленности и 

понимания; 
• недостаток осведомленности о

важности проблемы инфекций, свя
занных с оказанием медицинской 
помощи;

• недостаток специальных поло-
жений и правил по профилактике 
нозокомиальных инфекций;

• недостаток развития нацио-
нальных и региональных программ 
по улучшению гигиены рук в медуч
реждениях;

• недостаточное финансирова
ние в данной сфере.

Ключевым моментом нового руко
водства ВОЗ по гигиене рук (2006 г.) 
является следующее. Антисептики 
на основе спиртов наиболее эффек
тивны в отношении возбудителей 
ВБИ, наиболее совместимы с кожей 
и признаны «золотым стандартом».

Медработники для достижения вы
сокого уровня соблюдения гигиены 
рук должны уметь оценивать риск ин
фицирования, иметь четкие руководс
тва по выполнению процедуры, быть 
обученными и иметь в своем распоря
жении препараты для обработки рук.

Факторы, влияющие на выбор пре
паратов для гигиены рук, можно раз
делить на первичные и вторичные (6).

Первичные:
• решающее значение играет эф-

фективность антисептиков в отно
шении возбудителей ВБИ (антимик
робная активность). 
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В стратегии ВОЗ, по безопасному здравоохранению 
соблюдение гигиены рук – основное условие борьбы с 

внутрибольничной инфекцией. По данным ВОЗ 1,4 млн 
людей в мире постоянно страдают от внутрибольнич-

ных инфекций. В развитых странах 5-10% пациентов 
в современных больницах приобретают одну или 

несколько инфекций во время госпитализации. В разви-
вающихся странах риск возникновения нозокомиальных 

инфекций выше почти в 20 раз. В отделениях интен-
сивной терапии нозокомиальные инфекции поражают 

около 30% пациентов, а смертность может достигать 
44%. От 20 до 60% медработников во время пандемии 

САРС были заражены в различных госпиталях мира.

Значение гигиенической 
обработки рук в профилактике 
внутрибольничных инфекций
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в акушерстве и гинекологии

Вторичные:
• чувствительность кожи и кож-

ные реакции (совместимость с ко
жей рук);

• эстетическое предпочтение пер
сонала и пациентов запаха, цвета, кон
систенции и простоты использования;

• доступность антисептиков, удобство 
и надежность дозирующих устройств;

• цена;
• свобода выбора медперсона-

лом на уровне учреждения после 
учета предыдущих факторов.

Принятие или неприятие препа
рата потребителем прочно связано 
с его потенциальной возможностью 
повреждать кожу рук или страхом 
возникновения побочных реакций.

Очевидно, что основное предназна
чение антисептика в процедуре гиги
ены рук – уничтожение ВБИ, связано 
с его активностью. Препарат должен 
быть активен в отношении всех извес
тных возбудителей нозокомиальных 
инфекций, включая метицеленре
зистентные штаммы стафилококков 
(MRSA), а также новых вирусов, кото
рые играют все большую значимость 
в эпидемиологии ВБИ.

Так, интересные данные получены 
в отношении норовирусов (7), кото
рые в настоящее время вызывают 
90% вспышек небактериальных гас
троэнтеритов в больницах, домах 
престарелых и детских учреждени
ях Америки и 99% – в Японии. Эти 
вирусы характеризуются высокой 
выживаемостью в окружающей 
среде (до 28 суток), устойчивостью 
к замораживанию, нагреванию, 
ультрафиолету и дезсредствам. Рас
считано, что один подтвержденный 
случай норовирусного гастроэнте
рита может привести к 1562 случаям 
заражения. Учитывая высокую кон
тагиозность вируса и отсутствие до
статочно эффективных методов его 
обеззараживания, были проведены 
исследования сравнительной оцен
ки эффективности воздействия эта
нола и изопропанола на норовирус. 
Результаты исследования опублико
ваны в американском журнале ин
фекционного контроля в 2006 году. 
Показано, что средство с 40 и 60%
ным содержанием изопропанола 
инактивировало 99% норовирусов 
за 1 минуту, а рецептуры на основе 
ЧАС или 75%ного этанола инакти
вировали норовирус при экспози
ции 10 и 5 минут соответственно. 

Таким образом, в плане эффектив
ности в отношении норовируса и, ве
роятно, других безоболочечных ви
русов, предпочтительнее рецептуры 
на основе изопропилового спирта.

Рассмотрим другой важный фак
тор, учитываемый при выборе пре
паратов для обработки рук – сов
местимость с кожей рук.

Имеются 2 вида кожных реакций, 
связанных с гигиеной рук, которые 
нужно четко дифференцировать. 

1. Наиболее частая реакция кожи 
рук медперсонала на гигиеничес
кую обработку – контактные дерма
титы, возникающие в результате 
использования мыла и других де
тергентов, приводящих к истоще
нию липидного слоя эпидермиса.

2. Аллергические реакции возни
кают в основном на парфюмерные 
добавки, консерванты или антимик
робные агенты и встречаются редко. 

Наиболее частая причина аллергий 
– запахи и консерванты (13), входящие 
в жидкие мыла и кремы. Установлены 
аллергические реакции к следующим 
компонентам антисептиков – йод, йо
доформы, хлоргексидин, триклозан, 
ЧАС (5, 2), также как и возможная их 
токсичность, связанная с кожной аб
сорбцией продуктов (11). При этом 
аллергические контактные дерма
титы изза применения алкогольных 
антисептиков очень редки. Опрос в 
большом госпитале в Швейцарии, где 
коммерческие алкогольные антисеп
тики использовались на протяжении 
10 лет, не обнаружил ни одного доку
ментально подтвержденного случая 
аллергии (14). В литературе имеется 
всего несколько документированных 
случаев аллергических дерматитов 
при контакте с этанолом (8). Спирты 
практически не вызывают аллерги
ческих реакций, но могут вызывать 
сухость и раздражение кожи.

Одной из причин повреждения 
кожи при дерматитах является исто
щение липидного слоя при контакте 
с растворяющими липиды детерген
тами и спиртами. При сухом климате 
привычное для сухой кожи исто
щение липидов возникает чаще (4). 
Повреждение кожи приводит к из
менению флоры и колонизации ста
филококками, дрожжами и грамот
рицательной микрофлорой. Спирты 
вызывают меньшее повреждение 
кожи, чем другие детергенты. Эффект 
растворения липидов кожи спиртами 

значительно связан с их концентра
цией в рецептуре. Кожа, которая под
вергается частому контакту с детер
гентами при мытье, становится более 
чувствительной к антисептикам. 

Использование горячей воды, 
неполное высушивание рук и оде
вание перчаток на влажные руки, 
качество бумажных полотенец вно
сят свой вклад в развитие кожных 
реакций. Низкая влажность воздуха 
(наиболее частая в зимние месяцы в 
северном полушарии) вместе с не
достаточным использованием лось
онов и кремов приводит к дермати
там, возникающим как от мытья рук, 
так и от применения антисептиков.

Методы снижения побочных ре
акций таковы.

1. Выбор наиболее совместимых с 
кожей спиртовых антисептиков, содер
жащих смягчающие и увлажняющие 
добавки, и отказ от водных растворов 
антисептиков, особенно хлоргекси
дина. Большим преимуществом алко
гольных препаратов является их ко
роткая экспозиция, снижающая риск 
возникновения побочных реакций. 

2. Отказ от процедур гигиены рук, ко
торые вызывают раздражение. Привыч
ное мытье рук с мылом и водой в случае 
отсутствия явных загрязнений при ги
гиенической обработке рук перед или 
после использованием алкогольных ан
тисептиков не является необходимым и 
может привести к дерматитам.

3. Обучение правильному уходу за 
кожей рук и обязательное исполь
зование увлажняющих кремов.

Влияние на кожу продуктов для ги
гиены рук варьирует в зависимости 
от факторов окружающей среды. Так, 
определенное значение имеет гео
графическое положение и климати
ческие условия. В странах с теплым и 
влажным климатом дерматиты возни
кают реже, чем в холодном и сухом.

Частота реакций зависит и от индиви
дуальных особенностей и типа кожи. У 
людей с сухой кожей чаще возникают 
дерматиты. Последними исследовани
ями доказано, что медсестры с более 
темной кожей имели более здоровые 
руки и меньше раздражений, чем мед
сестры со светлой кожей (10). В резуль
тате опроса 282 китайских госпиталей 
установлено, что дерматиты в Китае у 
медсестер встречаются значительно 
реже, чем в других странах. 

Таким образом, необходимость 
в увлажняющих кожу продуктах 
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сильно колеблется в зависимости 
от географического положения, 
климатических условий и индиви
дуальных особенностей. 

Кремы для рук повышают гидрата
цию кожи и замещают утраченные 
или истощенные кожные липиды, 
которые определяют барьерную 
функцию кожи (3).

McCormick et al. (2000) клиническими 
испытаниями показали, что частое и 
регулярное по расписанию использо
вание крема для рук привело к улуч
шению состояния кожи у медработни
ков, и как следствие, к увеличению на 
50% частоты гигиенической обработки 
рук медицинскими работниками Ав
тор сделал акцент на необходимости 
обучения персонала относительно ре
гулярному и частому использованию 
продуктов по уходу за кожей.

Частота обработки рук значительно 
зависит от доступности процедур ги
гиены рук в лечебном учреждении. 
Для этого необходимы надежный 
поставщик и бесперебойное снабже
ние препаратами. Диспенсеры с ан
тисептиками должны быть доступны 
для использования в местах осмотра 
или ухода за пациентами и постоянно 
работать. Размещать их следует не
посредственно у кровати больного 
или других доступных местах. Время, 
затрачиваемое персоналом на поход 
до раковины и мытье рук перед посе
щением другого больного, приводит 
к снижению частоты обработки рук.

ВЫВОДЫ И РЕКОМЕНДАЦИИ
1. Одним из основных проявле

ний повреждения рук медперсона
ла являются контактные дерматиты, 
возникающие в результате частого 
использования мыла и других де
тергентов (12).

2. Аллергические реакции редки 
и возникают в основном на парфю

мерные добавки, консерванты или 
антимикробные агенты. Спирты 
практически не вызывают аллерги
ческих реакций, однако могут вызы
вать сухость и раздражение кожи.

3. Значительно снижается часто
та кожных реакций при внесении в 
рецептуры спиртовых антисептиков 
смягчающих и увлажняющих добавок.

4. Кожные реакции на спирты в 
большинстве случаев носят вре
менный характер, и медработники 
могут продолжать использование 
препарата после короткого пере
рыва, помня о необходимости при
менения увлажняющего крема.

5. Гигиеническая обработка рук 
спиртовыми антисептиками в боль
шинстве случаев не требует пред
варительного мытья рук.

6. Холодный и сухой климат дик
тует более частое применение ув
лажняющих кремов. Относительно 
простое решение снижения кож
ных реакций – использование ув
лажняющих кремов.

7. Необходимо тщательное высу
шивание рук.

Приоритетность программы «Чи
стота – залог безопасности пациента» 
признана в мировом масштабе ВОЗ. 
Гигиеническая обработка рук явля
ется неизбежной процедурой в про
филактике ВБИ. Достаточно простые 
меры по выбору препаратов и про
филактике кожных реакций помогут 
повысить мотивацию медработников 
и тем самым снизить распростране
ние нозокомиальных инфекций.

Менее чем за два года после прове
дения международного форума ВОЗ, 
инициатива гигиенической обработ
ки рук спиртовыми антисептиками 
внедрена в практику многими стра
нами. По заявлению заведующего 
сектором безопасности пациентов 
ВОЗ Лиама Дональдсона, в конце 2006 

года 35 стран – членов ВОЗ согласи
лись перевести свой медперсонал на 
новый способ дезинфекции рук.

Во многих госпиталях Америки до
заторы с антисептиком для рук уста
новлены на протяжении всего пути 
перемещения посетителей, больных и 
персонала (регистратура, коридоры, 
места у лифтов). Рядом с каждым до
затором вывешена специальная таб
личка о том, что препарат предназна
чен для использования посетителями 
перед и после посещения больных: 
«Чистые руки спасут жизни». Это про
явление заботы не только о больных, 
но и о посетителях, значительно повы
шает престиж госпиталя как в глазах 
госпитализированных, так и в глазах 
приходящих к ним гостей. Дозаторы, 
помещенные в людных местах, испор
тить или украсть практически невоз
можно. Компания «ЛизоформСПб» 
решила перенять этот опыт и оснасти
ла антисептиком один из родильных 
домов СанктПетербурга, с такой же 
информацией на русском языке. 

Компания «ЛизоформСПб» всег
да рада оказать содействие всем 
заинтересованным во внедрении 
программы «Чистые руки спасут 
жизни» в своем учреждении.

Статья подготовлена на основе зарубежных 
публикаций по материалам форума ВОЗ 2005 
года в Швейцарии «Глобальный вызов: обеспечение 
безопасности пациентов на 2005-2006 годы», 
международного симпозиума профессионалов ин-
фекционного контроля 2006 года (США), статей 
Американского журнала инфекционного контроля 
за 2006 год, лекции и монографии Вильяма Рутала 
(профессора отдела инфекционных болезней Школы 
медицины при Университете Северной Кароли-
ны, США), директора программы госпитальной 
эпидемиологии при этом же университете, кон-
сультанта Центра по контролю и профилактике 
заболеваний) «Дезинфекция, стерилизация и ан-
тисептика – принципы, практика, трудности и 
новые научные исследования» (2003 г.).
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ерспективным в иссле
довании различных по 
активности форм эндо
метриоза на современ

ном этапе представляется новый 
подход к изучению их на уровне 
комплексных дифференцирован
ных характеристик, включающих 
молекулярные (1,4,5,7). 

Целью исследования явилось вы
явление новых аспектов патогенеза 
клинической активности аденомио
за для выявления путей фармаколо
гической коррекции.

В процессе комплексного обсле
дования больных, кроме клинико
анамнестических методов, нами 
использовались специальные инс
трументальные и морфологические 
методы. Морфологическое иссле
дование макропрепаратов, удален
ных в ходе операции, проводили на 
кафедре патологической анатомии 
ММА им. И. М. Сеченова (зав. кафед
рой – академик РАН и РАМН, профес
сор М. А. Пальцев). Иммуногистохи
мические методы (n=82) изучения 
биомолекулярных маркеров с ис
пользованием высокоспецифичных 
антител проводили под руководс
твом д.м.н., профессора Е. А. Коган. 

В качестве первичных специфи
ческих антител использовались 
антитела к PCNA (Novocastra); EGF 

(Santa Cruz Biotechnology) – эпи
дермальный фактор роста; CD34 
(Novocastra) – маркер неоанги
огенеза; ММР2 (LabVision, США) 
– матриксной металлопротеазе. Для 
достоверного представления об 
апоптозе, в наших исследованиях 
мы применили TUNELметод.

В настоящее исследование были 
включены 492 больных с аденоми
озом. Критерием отбора больных 
явился установленный клинический 
диагноз «аденомиоз». Средний воз
раст пациенток 42,1±8,3. 

В связи с выявленными различия
ми и особенностями в клиническом 
течении и особенностях молекуляр
нобиологических процессов, в ра
боте мы использовали термины «ак
тивный» и «неактивный» аденомиоз, 
отражающие степень клинической 
и/или морфологической активности 
эндометриоидного процесса. 

В зависимости от степени выра
женности основных клинических 
проявлений, характерных для аде
номиоза все исследованные паци
ентки (n=492) условно были раз
делены на 2 клинические группы: 
I группу составили 344 пациентки с 
клинически активным аденомиозом; 
II группу – 148 больных с клинически 
неактивным аденомиозом. 

Для определения форм клиничес
кой активности произвели оценку 
наиболее распространенных кли
нических проявлений аденомиоза – 
болевого синдрома и гипер и/или 
полименореи. 

Определение степени болевого 
синдрома осуществляли с помощью 
предложенной Mac Laverty C.M., 
Shaw P.W. (1995) системы для оценки 
выраженности болей и дисмено
реи (1), согласно которой интенсив

ность боли определялась в баллах: 
13 балла – слабая боль; 46 – уме
ренная боль; 79 – сильная. 

Общеизвестно, что наличие адено
миоза часто сопровождается маточ
ными кровотечениями, зачастую вы
зывающими анемизацию больных. В 
связи с чем, гипер и/или полимено
рею различали без анемии и с ане
мией. По степени тяжести различа
ли легкую (Hb 90110 г/л), среднюю 
(Hb 7090 г/л) и тяжелую (Hb – ниже 
70 г/л) анемию.

Пациенток с умеренной и сильной 
болью и/или больных с гиперпо
лименореей в сочетании с анемией 
средней и тяжелой степени относили 
к I группе больных с клинически ак
тивным проявлением заболевания. 
Больных со слабой болью, отсутстви
ем анемии или гиперполименореей 
в сочетании с анемией легкой степени 
относили ко II группе женщин, с кли
нически неактивным аденомиозом.

При детальном исследовании 
больных с аденомиозом выявлены 
характерные клиникоанамнести
ческие и диагностические особен
ности активного (I группа) и неак
тивного аденомиоза (II группа).

Анализ длительности заболева
ния аденомиозом в зависимости от 
момента начальных клинических 
проявлений до первой госпитали
зации позволил выявить, что при 
активном аденомиозе продолжи
тельность данного периода в более 
чем в 50% случаев составила 15 лет, 
а при неактивном аденомиозе – 610 
лет, то есть для активного аденоми
оза характерна меньшая длитель
ность заболевания с момента пер
вых симптомов до госпитализации и 
соответственно быстрое прогресси
рование патологического процесса.
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Эндометриоз является одной из актуальных 
проблем современной медицины, оставаясь в ряду 
самых загадочных и труднообъяснимых заболева-

ний, приносящих значительный ущерб здоровью 
женщин. В структуре генитального эндометриоза 
наиболее часто встречающейся формой является 

аденомиоз. Несмотря на значительное число иссле-
дований, посвященных аденомиозу, многие вопросы 

остаются нерешенными.

Клинико-патогенетические 
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

В I группе гиперпластические про
цессы эндометрия (80,8%) и миома 
матки (77,6%) выявлены чаще, чем 
во II группе (62,2% и 33,1%). Эндо
метриоидная киста яичника наблю
далась у 19,8% больных с активным 
аденомиозом и всего лишь у 2,7% 
пациенток из II группы. 

Следующим этапом исследования 
явилось выявление молекулярно
биологических особенностей аде
номиоза, в зависимости от его кли
нической активности (n=82).

Показатель ApopDETEK теста в I 
группе в очагах аденомиоза и в ау
тологичном эндометрии оказался 
равен 0,8±0,1 и 0,7±0,1 соответс
твенно. Во II группе женщин уро
вень апоптоза составил в участке 
неактивного аденомиоза 3,5±0,3, а в 
аутологичном эндометрии – 3,8±0,7. 
В эндометрии контроля – 3,6±0,4.

Экспрессия PCNA отмечается в 
ядрах клеток стромы и эпителия 
очагов аденомиоза и эндометрия. 
Уровень экспрессии PCNA в тканях 
очага аденомиоза и аутологично
го эндометрия в I группе составил 
17,9±1,8 и 16,5±1,5, во II – 7,8±1,1 и 
8,0±1,1 соответственно в участках 
аденомиоза и эндометрия. 

Накопление EGF отмечалось в ци
топлазме клеток паренхимы и стро
мы эндометрия и очагов аденомио
за, и выявлялся также и в миометрии, 
в эндотелии сосудов. Уровень экс
прессии EGF в I группе в очагах аде
номиоза и аутологичного эндомет
рия составил 3,6±0,4 и 3,2±0,5, во 
II – 1,2±0,1 и 1,1±0,1соответственно. 
Показатель экспрессии в контроль
ном эндометрии – 0,5±0,1. 

Уровень экспрессии маркера не
оангиогенеза СD34 в очаге адено
миоза и аутологичного эндометрия I 
группы составил 35,6±2,1 и 34,9 ±1,9, 
а во II группе – 8,5±1,1 и 7,9±0,8. По
казатель СD34 в нормальном эндо
метрии контроля составил 4,1±0,5. 

ММР2 в очагах аденомиоза выяв
лялась преимущественно в клетках 
стромы и новообразованных сосу
дах. В эпителии очагов аденомиоза 
экспрессия ММР2, как правило, от
сутствовала. В I группе показатели 
экспрессии ММР2 (соответственно 
в строме и в эпителии) оказались 
следующими: в очагах аденомио
за – 5,4±1,3 и 0,1±0,01; в аутологич
ном эндометрии – 5,2±1,4 и 0,1±0,01. 
Во II группе показатели экспрессии 

ММР2 оказались в очагах адено
миоза (соответственно в строме и 
в эпителии) – 2,7±0,8 и 0,1±0,01, а в 
аутологичном эндометрии – 2,5±0,7 
и 0,1±0,01. 

Результаты исследований пока
зали, что клиническая активность 
аденомиоза обусловлена наруше
ниями молекулярнобиологических 
процессов. Для клинически актив
ного аденомиоза характерны более 
выраженное повышение уровня 
пролиферации, неоангиогенеза, ин
вазии и экспрессии фактора роста, а 
также понижение уровня апоптоза, 
по сравнению с неактивным адено
миозом. 

Таким образом, наиболее важным 
аспектом выявленных молекуляр
нобиологических особенностей 
патогенеза аденомиоза является 
возможность определения фар
макологической коррекции путем 
ингибирования пролиферации, не
оангиогенеза, экспрессии факторов 
роста, активности ММР и индуциро
вания апоптоза. 

С учетом системного характера 
аденомиоза, к его терапии приме
няли комплексный подход. В наших 
исследованиях основным методом 
лечения активного аденомиоза 
оказался оперативный. 321 боль
ной с аденомиозом (65,2%) был 
подвергнут гистерэктомии (с пред
варительным РДВ), из них в I группе 
гистерэктомии подверглись 280 па
циенток (81,4%), тогда как во II груп
пе – 41(27,7%). Всего было произве
дено 158 экстирпаций матки (32,1%) 
и 163 надвлагалищных ампутаций 
матки (33,1%). Показаниями для 
гистерэктомии явились следующие 
клинические случаи. Неэффектив
ность консервативной терапии 
аденомиоза (анемия и/или болевой 
синдром не купируемые) отмеча
лась только в I группе у 98 больных 
(28,4%). Аденомиоз в сочетании с 
миомой матки (быстрый рост и/или 
большие размеры миомы матки) 
обусловил оперативное вмешатель
ство у 131 больного (38,1%) I группы. 
Во II группе аденомиоз в сочетании 
с миомой матки («ложный» рост ми
омы и/или большие размерами ми
омы матки) явился показанием для 
гистерэктомии у 26 женщин (37,8%). 
Атипическая гиперплазия эндомет
рия в сочетании с аденомиозом яви
лась показанием для операции у 51 

больного (14,8%) I группы и 7 паци
енток (4,7%) из II группы. Погранич
ная опухоль яичника в сочетании с 
аденомиозом служили показани
ем для гистерэктоми у 17 больных 
(4,9%) I группы и 8 женщин (5,4%) из 
II группы. 

В условиях женской консультации 
большинству пациенток после ус

тановления диагноза аденомиоза 
многие годы проводилось консерва
тивное лечение, которое во многих 
случаях оказывалось недостаточно 
эффективным. Пациентки чаще по
лучали симптоматическую терапию 
мено, метроррагии, постгеморра
гической анемии и альгодисмено
реи. Из гормональных препаратов 
назначались прогестагены, которые 
сочетали с симптоматической и фи
зиотерапией. У большинства паци
енток проводившаяся терапия была 
бессистемна и кратковременна и, 
как следствие, малоэффективна. 

Следует отметить, что по мнению 
одного из основоположников оте
чественного учения об эндометриозе 
– профессора В.П. Баскакова., лечить 
нужно только больных с клинически 
активной формой аденомиоза, а при
менение гормональных препаратов 
у больных со слабовыраженной кли
нической активностью и на началь
ных этапах заболевания может на
оборот способствовать прогрессии 
заболевания (2). Мы также считаем, 
что в связи с недостаточной эффек
тивностью применения большинс
тва гормональных препаратов и вы
раженными побочными эффектами в 
процессе лечения аденомиоза, осо
бую актуальность приобретает поиск 
и применение препаратов действую
щих на молекулярные звенья патоге

Анализ длительности заболевания 
аденомиозом в зависимости от момента на

чальных клинических проявлений до первой гос
питализации позволил выявить, что при активном 

аденомиозе продолжительность данного периода в 
более чем в 50% случаев составила 15 лет, а при не
активном аденомиозе – 610 лет, то есть для актив
ного аденомиоза характерна меньшая длительность 

заболевания с момента первых симптомов до гос
питализации и соответственно быстрое прогрес

сирование патологического процесса.



В зарубежных работах встречаются описание двух актив-
ных химических соединений (веществ), Indol-3-carbinol и 
Epigallocatechin-3-Gallate, которые обладают определенным 
корригирующим влиянием на молекулярно-биологические про-
цессы. В данном аспекте заслуживают внимание синтезирован-
ные на основе этих химических соединений препараты – ИНДИ-
НОЛ (Indol-3-carbinol) и ЭПИГАЛЛАТ (Epigallocatechin-3-Gallate) 
(МираксФарма), в виду выявленных путей фармакологической 
коррекции молекулярно-биологических процессов.
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неза, то есть являющихся патогенети
чески обоснованными. В зарубежных 
работах встречаются описание двух 
активных химических соедине
ний (веществ), Indol3carbinol и 
Epigallocatechin3Gallate, которые 
обладают определенным корриги
рующим влиянием на молекулярно
биологические процессы (10,12). В 
данном аспекте заслуживают внима
ние синтезированные на основе этих 
химических соединений препараты – 
ИНДИНОЛ (Indol3carbinol) и ЭПИ
ГАЛЛАТ (Epigallocatechin3Gallate) 
(МираксФарма), в виду выявленных 
путей фармакологической коррек
ции молекулярнобиологических 
процессов (5).

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА 
ИНДИНОЛ НА МОЛЕКУЛЯРНО-
БИОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ

Нами была проведена терапия 
с использованием препаратов 
ИНДИНОЛ и ЭПИГАЛЛАТ 97 больным 
с аденомиозом. Критерием отбора 
явились больные с отсутствием 
показаний для оперативного лечения.

Препарат ИНДИНОЛ обладает 
способностью: 

• нормализовывать обмен эстро
генов путем индукции активности 
цитохрома CYP1A1, ответственного 
за преимущественное образование 
2гидроксиэстрона; 

• тормозить патологическую кле
точную пролиферацию посредством 
блокады внутриклеточных путей 
передачи сигналов, поступающих 
от ростовых факторов (EGF, IGF) и 
цитокинов (TNFa, интерлейкин1), а 
также нейтрализации ядерного фак
тора транскрипции NFkB;

• индуцировать апоптоз в опухо
левых и опухолеподобных клетках 
через систему BaxBcl;

Препарат ЭПИГАЛЛАТ оказывает 
влияние на ряд других молекуляр
ных процессов, а именно:

• блокирует неоангиогенез; 
• ингибирует инвазивные процес

сы при заболеваниях опухолевого и 
неопухолевого генеза: ингибирует 
матриксные металлопротеиназы, 
вовлеченные в деградацию клеточ
ного матрикса и миграцию эндоте
лиальных клеток; ингибирует уро
киназу, усиливающую деградацию 
внеклеточного матрикса; 

• проявляет избирательное ан
типролиферативное действие в 
отношении активно делящихся кле
ток: ингибирует внутриклеточные 
сигнальные каскады, приводящие 
к патологической пролиферации и 
индуцируемые ростовыми факто
рами (EGGG ингибирует активность 
EGF) и цитокинами (EGGG ингиби
рует TNFa и IL1 опосредованную 
активацию NFkB); регулирует ак
тивность клеточного цикла (инги
бирует циклинзависимые киназы), 
усиливая действие ИНДИНОЛА;

• вызывает избирательный апоп
тоз опухолевых клеток посредством 
усиления прооксидантной актив
ности. 

Препараты принимали в следую
щих дозировках: Индинол ежеднев
но по 2 капсулы 2 раза в день в со
четании с Эпигаллатом по 2 капсулы 
2 раза в день (per os) в течение 6 ме
сяцев. Одновременно проводилась 
симптоматическая терапия, которая 
включала, прежде всего, иммуно
коррекцию, применение нестеро

идных противовоспалительных пре
паратов (ингибиторы простагланди
нов), а также антиоксидантные и де
сенсибилизирующие препараты.

Уже после первых 2 месяцев при
ема 27% больных отмечали улуч
шение состояния, а состояние 73% 
пациентов оставалось без измене
ний. После шестимесячного курса на 
улучшение указывали 90% женщин и 
всего лишь 10% отмечали, что состоя
ние осталось без изменений. Приме
чательно, что больных с ухудшением 
клинической картины заболевания 
(с прогрессированием патологичес
кого процесса) после шестимесяч
ного курса терапии в данной группе 
пациенток не наблюдалось.

Нами также проводился УЗИконт
роль (с применением ЦДК) за состо
янием пациенток до и после лечения 
препаратами Индинол и Эпигаллат. 
Признаки выраженной васкуляри
зации участков миометрия, пора
женных аденомиозом, были нами 
выявлены также при проведении 
пациенткам УЗИ с ЦДК (как одного 
из наиболее доступных и безвред
ных методов диагностики). У 77% 
больных имело место выраженная 
васкуляризация, отмечено боль
шое число беспорядочно рассеян
ных цветовых сигналов с особой 
картиной высвечивания, имевшего 
характер «впрыска». При доппле
рометрии в участках аденомиоза 
выявлен высокорезистентный кро
воток – IR=0,650,84 (в среднем 
0,77±0,5). После лечения в участках 
аденомиоза васкуляризация оказа
лась выражена в меньшей степени, 
визуализировались единичные со
суды со средне и высокорезистен
тным кровотоком (IR =0,580,71). 

В целом после курса терапии на
блюдалось достоверное снижение 
показателей клинической симп
томатики. Так до лечения в группе 
больных впоследствии получавших 
терапию Индинолом и Эпигалла
том метроррагия наблюдалась у 
28% женщин, дисменорея – у 72%, 
гиперполименорея – у 64%, боль 
не связанная с менструальным цик
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лом – у 27%, диспареуния – у 24%, 
скудные (мажущие) кровянистые 
выделения до и/или после менстру
ации – у 44%, анемия – у 27%, пси
хоэмоциональные нарушения – у 
49%. После шестимесячного курса 
терапии у данной категории боль
ных наблюдалась положительная 
клиническая динамика. Так уже мет
роррагию отмечали у 17% женщин, 
дисменорею – у 41%, гиперполиме
норею – у 40%, боль не связанную 
с менструальным циклом – у 21%, 
диспареунию – у 14%, скудные (ма
жущие) кровянистые выделения до 
и/или после менструации – у 34%, 
анемию – у 17%, психоэмоциональ
ные нарушения – у 16%. В динамике 
оценивалась толщина стенки матки 
у больных аденомиозом в процессе 
лечения. Так средний размер задней 
стенки матки до лечения составил 
29,4 мм, после лечения – 25,2 мм. 
Примечательно, что нами не заре
гистрировано какихлибо побочных 
эффектов при приеме препаратов 
Индинол и Эпигаллат, то есть огра
ничений к применению данных пре
паратов не существует и они практи
чески безвредны.

На наш взгляд, применение Инди
нола и Эпигаллата при аденомиозе 
целесообразно в следующих клини
ческих ситуациях.

1. Во всех случаях аденомиоза, 
когда отсутствуют показания к опе
ративному лечению (ежедневно 
Индинол по 2 капсулы 2 раза в день, 
Эпигаллат по 2 капсулы 2 раза в день 
(per os) в течение 6 месяцев). Дан
ную терапию необходимо осущест
влять в комплексе с вспомогатель

ной (симптомной) негормональной 
терапией. Но при отсутствии како
голибо положительного эффекта 
в течение 23 месяцев приема не
обходимо рассмотреть вопрос о 
присоединении к данному лечению 
гормональных препаратов.

2. При сочетании аденомиоза с ги
перпластическими процессами эн
дометрия (после РДВ) целесообразно 
консервативное лечение начинать 
с комбинированного применения 
препаратов Индинол, Эпигаллат с 
гормональными средствами. 

3. В качестве альтернативы тера
пии гормональными препаратами 
в случаях отказа пациентки от ле
чения аденомиоза гормональными 
средствами или при наличии про
тивопоказаний к их применению, а 
также при рецидиве клинической 
симптоматики аденомиоза после 
терапии агонистами ГнГР (ежеднев
но Индинол по 2 капсулы раза, Эпи
галлат по 2 капсулы 2 раза в день 
(per os) в течение 6 месяцев).

4. Учитывая патогенетическую 
обосновать действия препаратов 
рекомендовать их применение с це
лью профилактики возникновения 
аденомиоза во всех случаях после 
абортов и раздельнодиагности
ческих выскабливаний матки (по 4 
капсулы Индинола и 4 капсулы Эпи
галлата в день, в течение 3 месяцев). 
Особенно в случаях отягощенно
го наследственного (у ближайших 
родственниц по материнской линии 
– эндометриоз) и акушерскогинеко
логического анамнеза (хронические 
воспалительные заболевания матки 
и придатков, частые аборты и др.).

Итак, на сегодняшний день, учи
тывая выявленные особенности 
механизмов развития аденомиоза, 
в консервативном лечении наибо

лее патогенетически обоснованной 
является терапия, действующая на 
молекулярные звенья патогенеза. 
Существующие на данном этапе пре
параты этой группы оказывают поло
жительное влияние на клиническую 
симптоматику заболевания, влияя на 
процессы неоангиогенеза, пролифе
рации, инвазии и апоптоза (5,10). 

Таким образом, целесообразно го
ворить о возникновении концепции 
таргетной терапии в гинекологии, 
которая осуществляет переход на 
принципиально новый уровень те
рапии молекулярнонацеленного 
действия, точечным, прицельным 
образом воздействующая на клю
чевые звенья патогенетической 
цепи, обеспечивающее торможение 
роста и развития эндометриоидных 
гетеротопий, и уже сегодня сделан 
важный шаг вперед в разработке 
данного направления.

Учитывая выявленные особен
ности механизмов развития аденоми

оза, в консервативном лечении наиболее 
патогенетически обоснованной является тера

пия, действующая на молекулярные звенья па
тогенеза. Существующие на данном этапе пре
параты этой группы оказывают положительное 

влияние на клиническую симптоматику забо
левания, влияя на процессы неоангиогене

за, пролиферации, инвазии и апоптоза.
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«Патология шейки матки и генитальные 

Форум (конференции, выставки, семинары)

2630 марта 2007 года в Научном центре акушерства, гинекологии и 
перинатологии состоялась ежегодная научнопрактическая конфе
ренция, посвященная проблемам патологии шейки матки и гениталь
ных инфекций. Организаторами конференции выступили Министерс
тво здравоохранения и социального развития РФ, Научный центр 
акушерства, гинекологии и перинатологии, Федеральное агентство 
высокотехнологичной медицинской помощи, Российское общество 
акушеровгинекологов, ассоциация по патологии шейки матки и коль
поскопии. В рамках конференции были освещены важные вопросы, ка
сающиеся проблем совершенствования организации и качества гине
кологической помощи женщинам с генитальными инфекциями в свете 
реализации приоритетного национального проекта «Здоровье», были 
рассмотрены медикосоциальные аспекты генитальных инфекций, сов
ременные принципы их диагностики и терапии, затронуты проблемы 

влияния генитальных инфекций на репродуктивную функцию женщин, 
диагностики и лечения предрака и рака шейки матки и многое другое. 
Открыла конференцию В.Н. Прилепская, заместитель директора Науч
ного центра акушерства, гинекологии и перинатологии. 
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Г.Т. Сухих 
академик РАМН, профессор,
руководитель лаборатории клинической 
иммунологии, Научный центр акушерства, 
гинекологии и перинатологии

ИММУНОЛОГИЯ ОПРЕДЕЛЯЕТ СТРАТЕГИЮ ЛЕЧЕНИЯ В ГИНЕКОЛОГИИ

Р о с с и й с к а я  н а у ч н о - п р а к т и ч е с к а я  к о н ф е р е н ц и я

По мнению клиницистов, главная фун
кция иммунитета заключается в конт
роле и ответе на любые инфекционные 
стимулы − вирусы, бактерии или какие
то другие агенты. Когда человек  начал 
складываться как многоклеточный ор
ганизм, для эволюции было не менее 
значимо придумать механизм контро
ля нашего клеточного гомеостаза, вот 
поэтому эти две функции и выполняет 
иммунная система. Сейчас происходит 
дрейф в сторону почтительного отно
шения к так называемым механиз
мам естественного или врожденного 
иммунитета, где доминирующую роль 
играют не специализированные клет
ки, а клетки, защищающие нас всегда, 
– это нетрофилы, рецедентные клетки 

или макрофаги, тендритные клетки 
(различные белки, часть из которых 
комплемент или системы интерферона, 
иммуноглобулины, которые могут быть 
в виде специфических  или неспеци
фических молекул). В случае вирусной 
инфекции существует всего два исхода 
– выздоровление или иммунодепрес
сия (аутоиммунные заболевания). Два 
исхода имеют и бактериальные сти
мулы – это острый воспалительный 
процесс или его хронизация. При этом 
придавать большое значение системе 
врожденного или приобретенного им
мунитета я бы не стал, потому что это 
социальная система, она взаимодейс
твует со многими другими системами, в 
частности с системой различных меди

аторов, цитокинов и других клеточных 
и поративных циклов. Таким образом, 
роль генитальных инфекций в воспали
тельных заболеваниях органов малого 
таза может выражаться в локальных 
изменениях, которые могут выявиться 
в появлении различных воспалитель
ных инфильтратов – повышение уровня 
цитокинов, факторы ВИЧ и F, факторы, 
участвующие в неоангиогенезе. Все 
это связано с процессами пролифира
ции клеток, апоптозом, нарушением 
экспрессии стероидных рецепторов, и 
исход в различных степенях ответа ме
зинхимальных клеток на территории 
может быть склерозирование  ткани и 
патологические изменения на террито
рии слизистых.

В.Н. Серов 
академик РАМН, профессор,
заместитель директора Научного центра 
акушерства, гинекологии и перинатологии 

ИНФЕКЦИЯ – ЦЕНТРАЛЬНЫЙ ВОПРОС В МЕДИЦИНЕ
В вопросах, касающихся инфекции, мы 
должны иметь в виду, что это централь
ный вопрос, который является важней
шим в медицине. Вирусная патология у 
человека занимает 80%, а бактериаль
ная − только 20%. Но врачи очень часто 
заняты лечением именно бактериальной 
патологии, не всегда учитывая вирусную. 
Интерес условнопатогенных инициалов 
заключается в том, что они очень слабо 
вызывают иммунный ответ. Поэтому, 
когда возникают неприятности, связан
ные с условнопатогенной флорой, то 
очень сложно вести защиту, потому что 
иммунитет считает эту флору своей. Надо 
отметить, что наличие микроорганизмов 
в любом локусе – кишечнике, влагалище, 
на коже совсем не означает заболевание. 
Обратим внимание на хламидии. Хла

мидия вызывает развитие достаточно 
выраженных антител, и поэтому, когда 
она есть, проводить лечение не нужно, 
потому что срабатывает собственная за
щита. До сих пор считается, что от  вируса 
папилломы человека очень трудно най
ти вакцину, потому что этот вирус очень 
нестойкая инфекция. Существует направ
ление, связанное с развитием вакцин и 
с развитием лечебных вакцин. Поэтому 
трудно категорически сказать, что пред
почтительнее, но оба эти направления 
целесообразны. 
Когда определяются брифинги герпети
ческой, цитомегаловирусной инфекции, 
врач ни в коем случае не должен опре
делять это как хроническую инфекцию, 
это носительство вируса. А хронические 
инфекции – это ВИЧ. По терминологии 

специалистов, занимающихся вирусами, 
хронические инфекции всегда приводят к 
смерти. А носительство встречается пов
семестно, но в ряде случаев может пе
рейти в обострение. Выявить носительс
тво вируса довольно трудная задача для 
диагностики. 
Защитой от различных вирусов может 
служить иммунизация. Иммунизация 
очень прогрессивное направление ме
дицины. Результатом проведения имму
низации может стать хороший эффект, 
особенно против гриппа. В США, где ста
бильно проводится иммунизация про
тив гриппа, резко снизилось количество 
этого заболевания. Иммунизация детей 
против гепатита в некоторых изоляторах 
на Тайване позволила снизить смерт
ность от рака печени на 70%. 
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инфекции – от теории к практике»
В 1996 году было впервые сказано о том, 
что рак шейки матки является потенци
ально предотвратимым заболеванием. 
С тех пор прошло очень много времени, 
и за этот период произошли изменения. 
Были созданы новые технологии лечения 
различных заболеваний шейки матки и 
новые диагностические подходы к профи
лактике рака шейки матки.
Почему рак шейки матки потенциально 
предотвратимое заболевание? Шейка 
матки – единственный орган репро
дуктивной системы, которая полностью 
доступна для проведения диагностичес
ких исследований. А рак шейки матки – 
единственная форма генитального рака, 
вирусная природа которого является аб
солютно доказанной. С этой точки зрения 
ряд профилактических и лечебных ме
роприятий, направленных на ликвидацию 
этого тяжелого заболевания, позволяет 
говорить нам о том, что рак шейки матки 
полностью потенциально предотврати
мое заболевание, и, как полагают веду
щие эксперты, в ближайшее десятилетие 
представится возможность полностью 

справится с этой патологией, по крайней 
мере, в развивающихся странах. 
Ведущую роль в развитии рака шейки 
матки играет вирус папилломы человека, 
который сейчас широко распространен не 
только в нашей стране. Вирус папилломы 
человека как доказательство вирусной 
этиологии рака шейки матки выявляется 
почти у 100% пациентов при исследова
нии биостатов шейки матки.
В России ежегодно около 6 тыс. женщин 
умирают от рака шейки матки. Средний 
возраст умерших – 59 лет, причем в воз
расте 3540 лет, т. е, в самом активном реп
родуктивном возрасте, одной из основных 
причин смерти от злокачественных опухо
лей является смерть именно от рака шей
ки матки. Из этого видно, что заболевание 
молодеет и процент заболевших раком 
увеличивается. Все это связано с ростом 
инфекций, передающихся половым пу
тем, смешанных инфекций и особенно 
вируса папилломы человека. Проблема в 
России заключается в отсутствие единого 
подхода к ведению больных с заболева
ниями шейки матки, а вероятность забо

леть у каждой женщины гораздо больше, 
чем в развитых странах Европы. Также не 
внедрен алгоритм диагностики и лечения, 
который общепринят в развитых странах. 
Лечение проводится без учета особеннос
тей процесса, возраста и наличия тех или 
иных методик, показанных при лечении 
той или иной конкретной пациентки. 
Профилактика рака шейки матки и во
обще рака должна являться частью госу
дарственной политики. В виду реализации 
национального проекта «Здоровье», кото
рый, в первую очередь направлен на здо
ровье женщины и будущих поколений, мы 
надеемся на то, что в России будет приня
та единая программа профилактики рака 
шейки матки, которая существует сейчас 
не только в Москве, и дает свои результа
ты. Потому что только таким путем можно 
решить проблему рака шейки матки.
За рубежом определена система и этапы 
профилактики рака шейки матки. Пер
вичная профилактика – это проведение 
мероприятий с целью предотвращения 
рака этой локализации. Эти мероприятия 
заключаются в образовании населения, 

снижении факторов риска, и конечно вак
цинации. Сегодня существуют реальные 
предпосылки для дальнейшего расши
рения объема вакцинации, потому что 
первая вакцина – Гардасил – зарегистри
рована у нас в стране несколько месяцев 
тому назад. Не менее важна и вторничная 
профилактика – это раннее выявление и 
лечение заболевания на стадии предрака, 
т. е. скрининг, который дает огромные ре
зультаты во всем мире.

РАК ШЕЙКИ МАТКИ МОЖНО ПРЕДОТВРАТИТЬ

В.Н. Прилепская
д.м.н., профессор,

заместитель директора Научного центра 
акушерства, гинекологии и перинатологии

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

За последние 50 лет концепция пред
рака шейки матки претерпела неод
нократные изменения, что отрази
лось на тактике ведения пациентов с 
цервикальной интраэпителиальной 
патологией. Современные подходы к 
менеджменту таких патологий обсуж
дались в 2001 году на Международной 
онкологической конференции, где 
были оформлены соответствующие 
руководства. Хотя это руководство 
имеет доказательную базу, некоторые 
тактические решения основывались на 
относительно малом количестве работ 
или только на одобрении экспертов. По
этому исследования и полемика в русле 
менеджмента цервикальных интраэпи
телиальных неоплазий (CIN) продолжа
ются. Остается невыявленной тактика 
ведения пациентов с гистологически 
идентифицированным диагнозом CIN 
I. До середины 90х годов ХХ века пре
обладала теория, что различные стадии 
CIN представляют собой гистологичес
кую приемственность, имеют единую 
суть и соответствуют прогрессии. Од
нако только CIN III и некоторые CIN II 
являются истинными предраковыми 
заболеваниями, а CIN I – это проявле

ние доброкачественной репродуктив
ной папилломовирусной инфекции, 
которая может быть супресcированна 
иммунитетом. В соответствии с этим 
изменилась лечебная тактика.
Впоследствии выявлено, что CIN I пред
ставляет собой гетерогенную группу. 
С одной стороны, многочисленными 
исследованиями продемонстрированы 
трудности в постановке диагноза CIN I. 
В результате большого сортировочного 
исследования только в 43% случаев 
первоначальный диагноз CIN I был под
твержден комиссией экспертов, а в 42% 
случаев был признан спорным. 
Существовавшая ранее теория, что 
CIN I прогрессирует до CIN II, а затем 
и до CIN III, была заменена данными, 
которые показали, что у пациентов, 
продемонстрировавших прогрессию, в 
действительности имелось два одно
временно существующих поражения, 
происходящих из различных клеток, с 
различной вероятностью обнаружения. 
С другой стороны, по данным того же 
сортировочного исследования, в 13% 
случаев диагноз в оригинале, интер
претированный как CIN I, комиссией 
экспертов был повышен до CIN II и CIN 

III. Ввиду перечисленных фактов и от
сутствия в настоящее время методов, 
позволяющих прогнозировать появ
ление CIN I, менеджмент этих женщин 
окончательно не определен. Существует 
два тактических варианта – немедлен
ное лечение и наблюдение без лечения. 
За последние годы в ряде стран выжи
дательный менеджмент стал распро
страненной и даже предпочтительной 
тактикой ведения пациентов с CIN I, при 
условии эффективной кольпоскопии. 
Предпочтение пациенткой того или 
иного менеджмента часто обусловлено 
степенью причины тревоги. Женщины 
старшего возраста больше беспокоятся 
о наличии болезни и лучше воспри
нимают лечение. Тогда как у молодых 
пациенток нередко выражена боязнь 
боли, осложнений, особенно угрожаю
щих фертильности, что ведет к выбору 
ими выжидательной тактики. 
Выжидательная тактика имеет сущес
твенные недостатки. У большинства 
пациенток с CIN I (по нашим данным, 
не менее чем у 67%) наблюдается кон
солидация заболевания. В связи с не
однократными повторными визитами 
пациенток с CIN I возрастает нагрузка на 

персонал клиники и растет стоимость. 
При длительной выжидательной такти
ке увеличивается риск пропустить CIN II 
и CIN III. Кроме того, безопасный выжи
дательный менеджмент требует, чтобы 
пациентка была способна наблюдаться, 
а клиника имела систему напоминаний, 
иначе существует риск потери пациент
ки для наблюдения. 
Таким образом, в нашем обществе и 
в наших реальных условиях продол
жительное наблюдение не является 
оптимальным менеджментом, и для 
пациенток с гистологическим верифи
цированным диагнозом CIN I предпоч
тительна активная тактика.

НАБЛЮДЕНИЕ БЕЗ ЛЕЧЕНИЯ ИМЕЕТ НЕДОСТАТКИ

Г.Н. Минкина
д.м.н., профессор МГМСУ
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Курсы усовершенствования врачей

Тематическое усовершенствование «Гинекологическая эндокринология»
03 .09 –  28 .09
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии, кафедра акушерства, гинекологии и перинатологии ФППО педиатров 
ММА им. И.М. Сеченова
Контингент слушателей (стажированные врачи) – врачиакушерыгинекологи, эндокринологи
Москва, ул. Академика Опарина, д. 4.  тел.: +7 (495) 4382100; 4382400; 4385225.  www.ncagip.ru
Зав. учебной частью – профессор Т. В. Лопатина

Семинар «Защита матери и плода в родах»
24 .09 –  27 .09
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии
Семинар предназначен для акушеровгинекологов и неонатологов
Руководитель семинара руководитель отделения ведения родов у женщин высокого риска, профессор Е. А. Чернуха
Основные темы семинара:

46 www.webmed.ru

• Современные технологии ведения беременности у пациенток групп риска: 
– гестоз;
– угроза преждевременных родов; 
– экстрагенитальная патология; 
– беременность.

• Современные принципы безопасного ведения родов: 
– мониторинг роженицы и плода; 
– компьютерное прогнозирование и моделирование родов при узком тазе, 

крупном плоде; 
– новые подходы к ведению родов при тазовых предлежаниях; 
– рациональное анестезиологическое пособие в акушерской практике; 
– недоношенный ребенок: роды или кесарево сечение; 
– индуцированные роды.

• Оказание медицинской помощи новорожденным: 
– интенсивная терапия новорожденных; 
– профилактика нарушений слуха и зрения у новорожденных; 
– ранняя хирургическая коррекция пороков развития у плода; 
– использование стволовых клеток в перинатологии; 
– профилактика и лечение герпес и цитомегаловирусной инфекции 

у новорожденных.
• Тромбоэмболические осложнения в акушерстве. 
• Акушерские кровотечения: 

– современные методы профилактики кровотечений; 
– кровосберегающие и кровоостанавливающие технологии.

• Влияние родового процесса на организм женщины: 
– течение и ведение послеродового периода в современных условиях; 
– травмы тазового дна; 
– послеродовый стресс: возможности профилактики и коррекции; 
– контрацепция после родов и кесарева сечения.

Семинар проводится ведущими специалистами страны. В работе семинара примут участие известные отечественные и зарубежные 
производители медицинских препаратов и оборудования. Контактный телефон оргкомитета: +7 (495) 4383047

Сертификационный цикл «Акушерство и гинекология»
01 .10 –  26 .10
30 .10  –  27 .11
28 .11  –  25 .12
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии; кафедра акушерства, гинекологии и перинатологии ФППО педиатров 
ММА им. И.М. Сеченова
Контингент слушателей (стажированные врачи) – врачиакушерыгинекологи
Москва, ул. Академика Опарина, д. 4
+7 (495) 4382100; 4952400; 4385225
www.ncagip.ru 
Зав. учебной частью – профессор Т. В. Лопатина 

II полугодие 2007 года
Москва, ул. Академика Опарина, д. 4.  

www.ncagip.ru
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Семинар «Новые технологии терапии в неонатологии и акушерстве»
12 .11 –  16 .11
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии
Семинар предназначен для врачейакушеровгинекологов, неонатологов, педиатров, реаниматологов, невропатологов, врачей
лаборантов, занимающихся инфекцией. Стоимость – 3000 рублей.
Руководители семинара руководитель отделения патологии новорожденных, профессор Н.И. Кудашов
Основные темы семинара:

• Финансирование родильного дома в условиях реформ (для главных врачей).
• Новые технологии успешного применения препаратов из фетальных тканей в 

неонатологии и гинекологии.
• СПИД в России по данным СПИД-центра. СПИД в акушерстве и его влияние на плод и 

новорожденного.
• Сифилис и беременность: последствия для плода и новорожденного, технология 

терапии. 
• Стволовые клетки: от приготовления препарата до клинического использования. 
• Применение компонентов аутопуповинной крови. 
• Цитомегаловирусная инфекция: эпидемиология, тактика ведения беременности и родов. 
• Роль «иммуноблот» в диагностике. 
• Тяжелые повреждения у плода и их терапия. 
• Тяжелые повреждения мозга вирусной этиологии (нейроинфекции) у 

новорожденных. 

• Новые клеточные технологии в терапии. 
• Врожденные инфекции вирусной, бактериальной, хламидийной и микоплазменной 

этиологии: эпидемиология, новые подходы в диагностике и терапии. 
• Новые подходы в терапии генитального герпеса до и во время беременности. 
• Терапия осложненной герпес-вирусной инфекции у новорожденных. 

Иммунохимиотерапия. 
• Тактика ведения беременности и родов у женщин с инфекциями. 
• Иммунотерапия плода и новорожденного новыми иммунопрепаратами (биавен, ай 

джи вен и др.). 
• Антибиотикотерапия сегодня и завтра (новые технологии). 
• Новые методы реанимационно-интенсивной терапии новорожденных в 

критическом состоянии. 
• Новое оборудование, используемое в перинатологии и неонатологии, 

реаниматологии.

На семинаре будут представлены новые технологии (диагностические тестсистемы, оборудование) для выявления вирусных, 
бактериальных, хламидийных агентов и других возбудителей; будут экспонироваться новые препараты и медицинское оборудование.
Контактные телефоны: +7 (495) 4382200, (495) 4382266. Факс: +7 (495) 4382200 (круглосуточно)

Научнопрактическая конференция 
«Медицинский озон и квантовая гемотерапия в акушерскогинекологической практике»
22 .11 –  23 .11
Конференция проводится отделением гравитационной хирургии крови Научного центра акушерства, гинекологии и перинатологии РАМН 
и предназначена для акушеровгинекологов, анестезиологовреаниматологов, неонатологов, трансфузиологов. Стоимость – 3000 рублей.
Руководители конференции академик РАМН, профессор, заместитель директора по науке В.Н. Серов;
руководитель отделения гравитационной хирургии крови, профессор Т.А. Федорова
Основные темы программы конференции:

• биологические и биохимические основы озонотерапии;
• аппаратное оснащение озонотерапии;
• методы озонотерапии;
• клинические аспекты озонотерапии в акушерстве, гинекологии и неонатологии;

• актуальные проблемы квантовой гемотерапии в акушерстве, гинекологии и 
неонатологии;

• клиническое использование лазерного облучения крови 
в акушерскогинекологической практике;

• возможности использования ультрафиолетового облучения крови в гинекологии;
• техническое обеспечение квантовой гемотерапии.

Конференция проводится ведущими специалистами страны. В работе конференции примут участие ведущие отечественные и зарубежные фирмы. На выставке будут 
представлены оборудование для методов активной детоксикации, проведения квантовой гемотерапии, озонотерапии; лекарственные препараты, препараты для 
инфузионной и трансфузионной терапии. Предполагается издание тезисов докладов участников конференции, которые можно отправлять до 1 октября 2007 года по адресу: 
117997, Москва, ул. Академика Опарина, 4, ФГУ Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии, отделение гравитационной хирургии крови. Издание тезисов – 
бесплатно. В стоимость конференции включены материалы. По окончании конференции участникам выдается диплом. Контактные телефоны для справок и переговоров:
+7 (495) 4381406, Рогачевский Олег Владимирович, Фотеева Татьяна Степановна, Аппалуп Мария Викторовна; факс +7 (495) 4387135. Email: tfedorova1@mail.ru

Семинар «Актуальные вопросы ультразвуковой диагностики в акушерстве и гинекологии»
26 .11 –  30 .11
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии. Семинар предназначен для врачей ультразвуковой диагностики, 
врачейакушеровгинекологов, организаторов здравоохранения. Стоимость – 4000 рублей.
Руководитель семинара руководитель отделения функциональной диагностики, профессор В.Н. Демидов
Во время работы семинара предполагается обсуждение практических вопросов, возникающих в процессе ультразвуковой 
диагностики и дифференциации различных патологических состояний у беременных и гинекологических больных.
Особое внимание будет уделено:

• последним достижениям ультразвуковой диагностики при различных 
патологических состояниях плода и новорожденного; 

• ультразвуковой диагностике с клинической интерпретацией различных 
гинекологических заболеваний; 

• анализу ошибочных результатов в практике врача ультразвуковой диагностики; 
• дискуссионным вопросам, связанным с интерпретацией эхограмм при различных 

патологических состояниях во время беременности и при гинекологических 
заболеваниях.

Семинар проводится ведущими специалистами Центра и других клиник Москвы, во время его проведения будут функционировать 
выставки с демонстрацией медицинского оборудования. Контактный телефон:  +7 (495) 4382529.
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Компании и их продукция

Высокая эффективность препарата Lyrica при лечении фибромиалгии

Cervarix обеспечивает защиту 
от предраковых заболеваний

Британская фармацевтическая компания GlaxoSmithKline (GSK) сооб
щила, что вакцина Cervarix, разработанная компанией, обеспечивает 
100%ную защиту от предраковых заболеваний на протяжении более 
чем пяти лет. Вакцина разработана для иммунизации против вируса 
папилломы человека, который является одной из основных причин 
развития предраковых заболеваний гениталий у женщин. Такое за
болевание, как рак шейки матки, в большинстве случаев развивает
ся в результате инфицирования вирусом папилломы человека и яв
ляется второй по частоте причиной смерти от рака у женщин. В июне 
2006 года американская фармацевтическая компания Merck (MRK) 
выпустила на рынок первую вакцину Gardasil, предназначенную для 
иммунизации против вируса папилломы человека. По итогам шести 
месяцев прошлого года объем продаж Gardasil составил $234,8 млн. 
Cervarix в настоящее время находится на рассмотрении американс
ких и европейских регулирующих органов и в случае появления на 
рынке составит конкуренцию Gardasil.

Источник: medportal.ru

Фармацевтическая компания Pfi zer опубликовала резуль
таты клинических испытаний препарата Lyrica у пациентов 

с фибромиалгией. Согласно представленным данным, при
менение этого средства позволяло значительно снизить выраженность болевого 
синдрома у пациентов, принимавших Lyrica, по сравнению с группой больных, 
принимавших плацебо. Кроме того, отмечалось существенное уменьшение при
знаков сопутствующей дезадаптации пациентов, повышалась работоспособность, 
улучшался сон. Результаты испытаний будут направлены в FDA, которое рассмат
ривает в настоящее время заявку на регистрацию этого препарата. Фиброми

алгия является хроническим заболеванием, которое характеризуется наличием 
разлитых или ограниченных болей в мышцах, среди сопутствующих симптомов 
часто наблюдаются повышенная слабость, утомляемость, нарушения сна. Пре
парат Lyrica уже активно применяется при болевых синдромах, связанных с диа
бетической нейропатией и герпетической инфекцией. По итогам 2006 г. объем 
продаж этого средства составил $ 1,1 млрд США. По прогнозам аналитиков, если 
FDA разрешит применение Lyrica у пациентов с фибромиалгией, то в 2010 г. объем 
продаж может составить $ 3,6 млрд США. 

Источник: fvbionika.ru 

Roche займется разработкой вакцины 
для предупреждения рака 

Швейцарский концерн Roche и компания Transgene 
объявили о заключении соглашения об эксклюзивном 

сотрудничестве, по условиям которого французская био
фармацевтическая компания может получить 218 млн евро для разработки и 
коммерциализации вакцины для предупреждения рака шейки матки. Условия 
соглашения касаются вакциныкандидата TG 4001 (MVAHPVIL2), которая в 
настоящее время проходит клинические испытания в качестве средства для 
предупреждения раковых и предраковых поражений шейки матки. Roche по
лучит права на коммерциализацию вакцины во всем мире, а также на другие 
вакцины, которые могут появиться в результате сотрудничества. 

Источник: bionika.ru 

Bristol-Myers и Adnexus Therapeutics 
заключили соглашение о совместных 
разработках

Фармацевтические компании BristolMyers (BMY) и Adnexus 
Therapeutics сообщили, что заключили соглашение о совместной 
разработке противораковых препаратов. По условиям сделки Bristol
Myers выплатит партнеру начальный платеж в размере $30 млн 
за право использования технологий, принадлежащих компании 
Adnexus. Кроме того, Adnexus получит до $210 млн при достижении 
определенных этапов в разработке экспериментальных препара
тов. Adnexus будет также получать отчисления с продаж препаратов 
в случае появления их на рынке. Расходы по разработке и продаже 
лекарств будет нести компания BristolMyers. BristolMyers сообщила 
также о намерении закрыть предприятие в канадском городе Канди
ак, на котором заняты 115 человек. 

Источник: fvbionika.ru

В США начинается программа разработки 
новых онкопрепаратов 
Американская компания Avalon Pharmaceuticals, Inc. сообщила о начале про
граммы разработки онкопрепаратов, действие которых будет направлено 
на онкопротеин MYC, влияющий на пролиферацию и рост опухолевых кле
ток. В ходе этой деятельности будет использована собственная технология 
AvalonRx® (на основе интерференционной РНК). Среди партнеров американс
кой компании MedImmune, Medarex и Novartis.  

Источник: fvbionika.ru 

Зарегистрирован антиретровирусный 
препарат ATRIPLA™ 
в развивающихся странах
В первой половине 2007 г. компания Merck & Co., Inc. планирует зарегистрировать 
препарат ATRIPLA™ (Еfavirenz 600 мг/ Еmtricitabine 200 мг/ Тenofovir disoproxil 
fumarate 300 мг) в 45 развивающихся странах Африки, Ближнего Востока, Латин
ской Америки. Это комбинированное ЛС предназначено для лечения пациентов, 
инфицированных ВИЧ I типа и применяется 1 раз в день. ATRIPLA™, который раз
рабатывался компаниями BristolMyers Squibb и Gilead, был одобрен в США в июле 
2006 г., а уже в августе Gilead и Merck & Co., Inc. начали сотрудничество по распро
странению этого ЛС в развивающихся странах.  

Источник: fvbionika.ru 

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии








