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Рецидивы эндометриоидных кист: 
факторы риска и профилактика
Т.С. Качалина, А.Н. Зиновьев, М.Е. Зяблова
Адрес для переписки: Марина Евгеньевна Зяблова, marina-zb@mail.ru

Нижегородская 
государственная 

медицинская академия 

Статья посвящена одному из наиболее обсуждаемых вопросов 
в современной гинекологии – проблеме рецидивирования эндометриоидных 
кист. Рассматриваются факторы риска развития рецидива, 
особенности эндометриоидных кист, склонных к рецидиву, а также 
принципы гормональной терапии в послеоперационном периоде. 
Отмечается целесообразность проведения гистологической оценки 
типа эндометриоидных кист, иммуногистохимического исследования 
с определением уровня экспрессии маркеров пролиферации, апоптоза 
и неоангиогенеза. Некоторые перспективы связываются с поиском генов, 
сопряженных с риском возникновения рецидивов эндометриоидных кист.

Ключевые слова: эндометриоидные кисты, рецидивирование, гормональная 
терапия

Как известно, наиболее час-
тое диагностируемое про-
явление эндометриоза – это 

эндометриоидные кисты (ЭК) яич-
ников. Их обнаруживают у 10–14% 
женщин, оперированных по поводу 
различных объемных образований 
органов малого таза. 
Частота возникновения рецидивов 
эндометриоза после хирургического 
лечения через один-два года состав-
ляет 15–21%, в течение двух – пяти 
лет при адекватном удалении оча-
гов – 12–30%, спустя пять лет – 36–
47%, а через пять – семь лет – 50–55%. 
Чаще всего рецидив наблюдается 
при распространенном эндомет-
риозе или невозможности удалить 
инфильтративные очаги в  органах 
репродуктивной системы (узловые 
формы аденомиоза, ретроцерви-
кальный эндометриоз с частичным 
или полным прорастанием стенки 
прямой или сигмовидной кишки, 
дистальных отделов мочеточников, 
мочевого пузыря и  т.д.). Однако 
в этих случаях клиническое течение 
целесообразно квалифицировать 

как прогрессирование заболевания, 
а не рецидив [1]. 

Факторы риска развития 
рецидива эндометриоидных кист 
Существует множество факторов 
и  особенностей течения болезни, 
по которым можно прогнозировать 
риск развития рецидива ЭК. 
Наследственность. Риск развития 
рецидивирующего типа ЭК повы-
шен, если у  ближайших родствен-
ниц (чаще по материнской линии) 
были злокачественные и  доброка-
чественные заболевания гениталий, 
а также экстрагенитальные опухоли 
[2, 3]. Имеет значение и генетичес-
кий фактор. Эпигенетические изме-
нения в  эндометриальных стволо-
вых клетках, предназначенных для 
формирования различных органов 
и тканей малого таза, негативно вли-
яют на экспрессию генов, которые 
кодируют стероидогенный фактор 1 
и эстрогеновый рецептор бета. Эти 
эпигенетические изменения вклю-
чают так называемое деметилирова-
ние – активацию и чрезмерную экс-

прессию стероидогенного фактора 1 
и эстрогенового рецептора бета, иг-
рающих ключевую роль в патогенезе 
эндометриоза. Полагают, что генети-
ческая предрасположенность к чрез-
мерной продукции стероидогенного 
фактора 1 и эстрогенового рецепто-
ра бета может приводить к развитию 
эндометриоза у  женщин в  любом 
возрасте. В ответ на воздействие про-
воспалительных веществ, особенно 
простагландина Е2, стероидогенный 
фактор 1 связывается в эндометрио-
идных клетках со многими стерои-
догенными генами, включая ген аро-
матазы, следствием чего становится 
усиление образования эстрадиола. 
Эстрадиол с помощью эстрогенового 
рецептора бета стимулирует актив-
ность фермента циклооксигеназы 
типа 2, способствуя  гиперпродук-
ции простагландина Е2. Связывание 
эстрогенового рецептора бета с про-
моторной зоной прогестероновых 
рецепторов снижает их экспрессию, 
становясь одной из причин развития 
резистентности к прогестерону [1].
Инфекционный фактор. У пациен-
ток с рецидивирующим типом эндо-
метриоза яичников в анамнезе часто 
имеется указание на  хронический 
тонзиллит, перенесенные детские 
инфекции, такие как корь, скарла-
тина. Известно, что инфекционно-
токсические заболевания оказыва-
ют опосредованное повреждающее 
действие на репродуктивную систе-
му, снижая устойчивость организма 
к различным патогенным факторам 
и создавая фон для развития стойких 
метаболических нарушений [3].
Экстрагенитальная патология. 
Следует отметить, что у пациенток 
с рецидивами ЭК имеет место более 
выраженный характер экстрагени-
тальной патологии [4, 5]. В ее струк-

Лекции для врачей
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туре преобладают заболевания сер-
дечно-сосудистой системы (17,3%), 
щитовидной железы (16,3%), желу-
дочно-кишечного тракта (14,5%), ге-
патобилиарного комплекса (14,5%), 
центральной нервной системы (0,9%) 
[2]. Доказано, что слизистая желудка 
и  кишечника способна синтезиро-
вать биологически активные ве-
щества и гормональные соединения, 
инактивировать микробные и хими-
ческие токсины, принимает участие 
в  обеспечении иммунного ответа. 
В этой связи хронические заболева-
ния органов желудочно-кишечного 
тракта сопровождаются замедлени-
ем метаболизма, что в свою очередь 
провоцирует пролиферативные из-
менения в органах-мишенях, в том 
числе в яичниках. Патология гепа-
тобилиарного тракта способствует 
конъ югации эстрогенов и повыше-
нию уровня свободных эстрогенов. 
Это приводит к возникновению пе-
ченочной гиперэстрогении, которая 
может способствовать развитию дис-
гормональной гиперплазии в органах 
репродуктивной системы. Часто ре-
цидивы ЭК сочетаются с ожирением 
и сахарным диабетом. Это объясня-
ется развитием инсулинорезистент-
ности и гиперинсулинемии, которая 
способствует уменьшению синтеза 
в печени стероидсвязывающего гло-
булина, необходимого для выведения 
избыточных андрогенов. В условиях 
развития гиперандрогении усилива-
ется активность фермента ароматазы 
и  формируется  гиперэстрогения  – 
еще одно звено патогенеза эндомет-
риоза [1].
Отягощенный акушерско-гинеко-
логический анамнез. У  пациенток 
с  рецидивами ЭК часто имеются 
указания на длительное бесплодие, 
медицинские аборты, самопроиз-
вольные выкидыши [4]. В условиях 
многократно повторяющихся менс-
труальных циклов менструальный 
рефлюкс (попадание некоторого ко-
личества эндометриальных клеток 
в брюшную полость через маточные 
трубы) становится универсальным 
фактором агрессии, ведет к резко-
му ослаблению иммунной системы 
и  возникновению неадекватного 
ответа. Кроме того, в анамнезе реци-
дивирующие ЭК часто сочетаются 
с гиперпластическими процессами 

эндометрия, клинически активным 
аденомиозом, миомой матки, хрони-
ческими воспалительными заболева-
ниями (эндометритом, аднекситом). 
Это связано с общностью патогене-
тических факторов: гиперэстрогени-
ей, резистентностью к прогестерону, 
нарушением процессов апоптоза, 
накоплением провоспалительных 
факторов, нарушением соотноше-
ния простагландинов. 
Клиническое течение. Для ЭК, склон-
ных к рецидиву, характерны более 
выраженные клинические симп-
томы:  гиперполименорея (65,1%), 
дисменорея (82,6%), диспареуния 
(82,6%) [2, 3]. При нерецидивирую-
щем течении эти нарушения встре-
чаются с частотой 8,2, 7,1, 15,3% со-
ответственно. В  половине случаев 
нерецидивирующих ЭК клиничес-
кие проявления заболевания от-
сутствуют, а образования случайно 
обнаруживаются при проведении 
ультразвукового исследования. Су-
ществует мнение, что выраженность 
клинических симптомов коррелиру-
ет со степенью сосудистых наруше-
ний, а также с наличием ЭК, инфиль-
тративными формами эндометриоза 
и спаечным процессом малого таза. 
К  наиболее частым признакам ре-
цидивирующих ЭК относятся во-
зобновление болевого синдрома 
и повышение уровня онкомаркера 
СА-125 в крови [2, 6].

Особенности эндометриоидных 
кист, склонных к рецидиву
При проведении дополнительных 
методов исследования выявлены 
следующие особенности ЭК, склон-
ных к рецидиву.
Ультразвуковые критерии. Для ЭК, 
склонных к  рецидиву, характерен 
умеренный и выраженный кровоток 
практически во всех отделах кисты. 
При этом максимальная скорость 
артериального кровотока достовер-
но выше, чем при нерецидивирую-
щем варианте ЭК [3].
Лапароскопическая диагностика. 
Рецидивирующие ЭК в  100% слу-
чаев сочетаются с перитонеальным 
эндометриозом [7], в то время как 
нерецидивирующие – только в 38% 
случаев [3]. Кроме того, при рециди-
вирующем течении заболевания спа-
ечный процесс той или иной степени 

обнаруживается у всех пациенток, 
а поверхностные эндометриоидные 
образования яичников – у 28,8% [8].
Морфология. В  настоящее время 
выделяют два вида ЭК: железисто-
кистозный и кистозный. Железисто-
кистозный вариант характеризуется 
наличием в стенке многочисленных 
желез и цитогенной стромы с раз-
нообразными клеточными элемен-
тами, эпителием пролиферирую-
щего типа, большим количеством 
артериол с тонкой гладкомышечной 
стенкой. Для кистозного варианта 
характерны отсутствие желез, фиб-
розированная строма, а также фиб-
розный и дистрофический эпителий, 
в стенке кисты определяются отдель-
ные сосуды с утолщенными склеро-
зированными стенками [9].
Существует мнение, что на основа-
нии изучения жалоб больной, дан-
ных ультразвукового исследования 
с цветным допплеровским картиро-
ванием, определения уровня марке-
ра СА-125 возможно предположить 
морфологический тип ЭК на  до-
операционном этапе. Так, железис-
то-кистозной форме свойственны 
незначительные размеры кисты, 
как правило не превышающие 4 см, 
наличие тонкой стенки, отсутствие 
четкой  границы между новообра-
зованием и  здоровой яичниковой 
тканью, активная васкуляризация. 
При цветном допплеровском кар-
тировании регистрируются средняя 
скорость кровотока и  низкие ин-
дексы периферического сосудисто-
го сопротивления. В  то время как 
у пациенток с кистозным вариантом 
образования имеют место размеры 
образования от 4,4 до 12 см, двойной 
контур, единичные локусы крово-
тока в области ворот, а в большин-
стве случаев кистозное образование 
аваскулярно. Кроме того, железис-
то-кистозный тип в  100% случаев 
сочетается со спаечным процессом, 
а также с эндометриоидными гете-
ротопиями инфильтративного ха-
рактера. Следует отметить, что для 
пациенток с  железисто-кистозной 
формой характерен более высокий 
уровень маркера СА-125 (в среднем 
149,2 Ед/мл), в то время как у жен-
щин с кистозным типом он колеб-
лется в среднем на уровне 26,5 Ед/мл. 
Клиническая симптоматика более 

Лекции для врачей
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выражена при железисто-кистозном 
варианте [7, 9].
Локализация и объем выполненного 
оперативного вмешательства. Реци-
див чаще наблюдается у пациенток, 
перенесших двусторонние органо-
сохраняющие операции и односто-
роннюю аднексэктомию [9, 10, 11].
Иммуногистохимическое исследова-
ние. У пациенток с рецидивирующим 
типом ЭК уровень маркера пролифе-
рации Кi-67 повышен, экспрессия 
проапоптотического фактора СБ-95 
низкая. Иначе говоря, есть основа-
ние считать, что очаги эндометриоза 
яичников образуются из клеток эн-
дометрия с высоким пролифератив-
ным потенциалом и низким уровнем 
апоптоза. В строме рецидивирующих 
ЭК отмечаются усиление неоангиоге-
неза и повышение экспрессии фак-
торов роста, что приводит к более 
выраженному неоангиогенезу и ин-
вазии эндометриоидных  гетерото-
пий, а  в последующем к  развитию 
кровоизлияний в просвет образова-
ния и формированию полости кисты.

Гормональная терапия 
в послеоперационном периоде
Следует отметить, что гормональ-
ная терапия в послеоперационном 
периоде должна осуществляться 
дифференцированно с учетом реп-
родуктивных планов пациентки [1]. 
Консервативная терапия агонис-
тами гонадотропин-рилизинг гор-
мона имеет преимущества: она 
восстанавливает репродуктивную 
функцию у  больных эндометрио-
зом, позволяет в  некоторых слу-
чаях отказаться от  выполнения 
радикальных операций, улучшает 
результаты консервативной тера-
пии и качество жизни пациенток. 
Одной из  особенностей примене-
ния агонистов  гонадотропин-ри-
лизинг гормона является rebound-
эффект  – после отмены терапии 
происходит активация  гипота-
ламо-гипофизарно-яичниковой 
системы, стимуляция овуляции 
и  повышается вероятность на-
ступления беременности [12, 13]. 
Кроме того, агонисты  гонадотро-
пин-рилизинг гормона оказывают 
протективное действие, защищая 
недифференцированные  герми-
ногенные стволовые клетки, кото-

рые  генерируют примордиальные 
фолликулы, сохраняют большой 
пул «дремлющих» примордиаль-
ных фолликулов, а также снижают 
синтез примордиального ростового 
фактора фолликулами, зависимыми 
от фолликулостимулирующего гор-
мона [14].
Данные метаанализа 2010 г., в кото-
рый вошли три рандомизированных 
клинических исследования (n = 165), 
показал, что назначение пациенткам 
с эндометриозом перед проведением 
программ вспомогательных репро-
дуктивных технологий агонистов го-
надотропин-рилизинг  гормона 
с целью супрессии на срок от трех 
до шести месяцев повышает шансы 
наступления клинической беремен-
ности более чем в 4 раза [15].
Показаниями к терапии эндометри-
оза отечественным агонистом гона-
дотропин-рилизинг гормона Бусере-
лином-лонг ФС являются:
 ■ распространенный эндометриоз 

(средней или тяжелой степени) до 
и/или после хирургического лече-
ния; 

 ■ эндометриоз легкой степени 
и бесплодие после проведения хи-
рургического лечения; 

 ■ эндометриоз любой степени тя-
жести при наличии клинических 
симптомов после хирургического 
лечения; 

 ■ отказ пациентки от операции; 
 ■ невозможность проведения хи-

рургического лечения; 
 ■ отсутствие эффекта от назначения 

комбинированных оральных кон-
трацептивов или прогестагенов. 

В  настоящее время существуют 
новые подходы к гормональной тера-
пии эндометриоза, а именно приме-
нение препарата Бусерелин-лонг ФС 
с последующим длительным назна-
чением диеногеста или приемом низ-
кодозированных комбинированных 
контрацептивов в пролонгирован-
ном режиме.
Существует мнение, что комбини-
рованные оральные контрацеп-
тивы не  эффективны для лечения 
рецидива ЭК, поскольку эндомет-
риоз является эстрогензависимым 
заболеванием, а комбинированные 
оральные контрацептивы содержат 
эстрогенный компонент, вследствие 
чего нельзя исключить потенциаль-

ную стимуляцию развития, про-
грессирования и рецидивирования 
заболевания [1]. В этой связи комби-
нированные оральные контрацеп-
тивы следует назначать в непрерыв-
ном режиме для исключения пиков 
эстрогенов, а также для устранения 
симптомов эндометриоза. Некото-
рые авторы рекомендуют вместе 
с  комбинированными оральными 
контрацептивами использовать ди-
осмин (Флебодиа 600) для снижения 
выраженности  гормонзависимой 
боли, поскольку эстрогены стиму-
лируют выработку оксида азота 
и опосредованно способствуют рас-
ширению вен. Прогестагены также 
оказывают сосудорасширяющий эф-
фект и могут усиливать боль при ва-
рикозном расширении вен нижних 
конечностей и малого таза [16, 17].

Эндометриоидные кисты: 
клиническая практика
Нами проведен ретроспективный 
анализ медицинской документации 
за последние пять лет. Всего были 
изучены данные 121 пациентки, про-
оперированной в клинике по поводу 
ЭК яичников, в том числе 19 случаев 
в связи с рецидивами.
Оказалось, что соматический анам-
нез был отягощен в  подавляющем 
большинстве случаев, причем пре-
валировали патология желудочно-
кишечного тракта и аутоиммунные 
заболевания. У всех пациенток с ре-
цидивом ЭК в  анамнезе имелись 
указания на частые инфекционные 
заболевания и наличие очагов хро-
нической инфекции. В 70% случаев 
репродуктивный анамнез был отяго-
щен бесплодием и невынашиванием 
беременности.
У  подавляющего большинства па-
циенток с  рецидивами ЭК перед 
операцией наблюдалась выраженная 
клиническая картина заболевания, 
в  которой превалировал болевой 
синдром.
У всех пациенток с рецидивами ЭК 
имели место органосохраняющие 
операции, при этом выявлено соче-
тание ЭК с эндометриоидными гете-
ротопиями по брюшине малого таза 
и спаечным процессом.
В послеоперационном периоде 26% 
пациенток с рецидивами ЭК не полу-
чали гормонального лечения.

Лекции для врачей
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Relapsing Endometrial Cysts: Risk Factors and Prevention 

T.S. Kachalina, A.N. Zinovyev, M.Ye. Zyablova
Nizhny Novgorod State Medical Academy   

Contact person: Marina Yevgenyevna Zyablova, marina-zb@mail.ru

Th is paper is aimed at relapsing endometrial cysts, one of the most debatable issues in current gynecology. Risk factors 
of developing relapses, features of endometrioid cysts prone to recurrence as well as principles of using hormone 
therapy in post-surgery period are discussed. It is worthwhile to perform histology assessment of endometrioid cysts 
with immunohistological examination by measuring level of proliferative, apoptotic and neoangiogenesis markers. A search 
for genes related to risk of developing recurrent endometrioid cysts may be associated with some diagnostic perspectives.

Key words: endometrioid cysts, relapse, hormone therapy

12 пациенткам с рецидивирующей 
ЭК диаметром 5 см и  более было 
проведено повторное хирургическое 
органосохраняющее вмешательст-
во, в  11 случаях  – кистэктомия, 
в  одном  – аднексэктомия с  одной 
стороны и резекция с другой. 
У  семи пациенток с  рецидивом 
ЭК (кисты меньше 3 см в  диамет-
ре) и  планирующим беременность 
в ближайшее время вопрос об опе-
ративном вмешательстве был решен 
отрицательно в связи с большим рис-
ком истощения яичников. С учетом 
протективного в отношении яични-
ков эффекта и способности агонис-
тов гонадотропин-рилизинг гормона 

повышать вероятность наступления 
беременности при эндометриозе 
этим пациенткам была рекомендова-
на патогенетическая терапия препа-
ратом Бусерелин-лонг ФС на протя-
жении трех месяцев.

Заключение
Основываясь на данных литерату-
ры о факторах риска рецидива ЭК, 
мы полагаем, что в каждом случае 
в  прогностических целях следует 
проводить  гистологическую оцен-
ку типа ЭК (кистозный или желе-
зисто-кистозный вариант), имму-
ногистохимическое исследование 
с оценкой уровня экспрессии марке-

ров пролиферации, апоптоза и нео-
ангиогенеза. В  перспективе после 
оперативного лечения необходим 
поиск генов, сопряженных с риском 
возникновения рецидивов ЭК. Это 
позволит не откладывать наступле-
ние беременности у женщин репро-
дуктивного возраста после операции 
и  безотлагательно решать вопрос 
о  вспомогательных репродуктив-
ных технологиях. При генетическом 
риске рецидива ЭК у женщин с реа-
лизованной репродуктивной функ-
цией, по-видимому, целесообразно 
расширять объем оперативного вме-
шательства, возможно даже до ради-
кальной операции.  
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Инфекции полового тракта остаются одной из самых актуальных 
проблем современной гинекологии, что обусловлено их высокой 
распространенностью и негативными исходами для репродукции. 
В ряду инфекционных заболеваний нижних и верхних отделов половых 
путей воспалительные и невоспалительные поражения влагалища 
привлекают внимание клиницистов как по причине частых рецидивов 
и сопровождающих их негативных симптомов, так и ввиду несомненного 
влияния патологической микрофлоры на функции репродуктивной 
системы, повышения риска воспалительных заболеваний органов 
малого таза и акушерских осложнений. Малосимптомная картина 
вульвовагинальных инфекций, сложности выявления этиологического 
фактора часто становятся причиной недостаточной эффективности 
диагностики и лечения. Это в полной мере относится и к инфекциям, 
чаще других связанным с патологическими выделениями из половых путей: 
вульвовагинальному кандидозу, бактериальному вагинозу и трихомониазу, 
вопросам диагностики и лечения которых посвящен этот обзор.

Ключевые слова: инфекционные заболевания влагалища, рецидивы, 
вульвовагинальный кандидоз, бактериальный вагиноз, трихомониаз

Микрофлора влагалища
На  протяжении последних лет 
представления о микробиоте че-
ловека претерпели значительные 
изменения. Взаимодействие нор-
мальной микрофлоры и организ-
ма человека теперь понимается 
как эволюционно сложившие-
ся симбиотические отношения, 

в  основе которых лежат взаи-
мосвязанность и взаимозависи-
мость. С  одной стороны, нару-
шение биологического баланса 
может служить маркером внут-
реннего неблагополучия как ре-
зультата эндогенных патологи-
ческих процессов и воздействия 
факторов окружающей среды [1]. 

С другой стороны, микробные со-
общества, объединенные в  био-
пленки – надклеточные системы, 
состоящие из  микроб ных кле-
ток и ассоциированного с ними 
внек леточного полимерного 
матрикса, представляют собой 
своеобразный барьер, защищаю-
щий макроорганизм от внешней 
среды. 
Как показали результаты недав-
но завершившегося крупномас-
штабного проекта «Микробиом 
человека», в организме здорового 
человека обитает свыше 10  тыс. 
видов микроорганизмов [2]. 
При этом бактериальные клет-
ки по  численности многократно 
превышают собственные клетки 
организма человека (9:1) и несут 
суммарно в 360 раз больше гене-
тической информации [3]. 
Функции микрофлоры в физио-
логии и  поддержании  гомеоста-
за человека многообразны. Нор-
мальная микробиота является 
первичным неспецифическим 
барьером. Только после того, 
как инфекция его преодолевает, 
включаются все последующие не-
специфические и специфические 
факторы защиты макроорганиз-
ма. Иммунная и  детоксикаци-
онная функции не исчерпывают 
возможности микробиома, бакте-
рии обладают метаболическими, 
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эпигенетическими, трофически-
ми, энергетическими и другими 
свойствами. Следовательно, без 
стабильного состояния микро-
биоты организм не  может под-
держивать нормальную жизнеде-
ятельность. Это подтверждается 
доказанной взаимосвязью между 
дисбиотическими нарушениями 
и  развитием сахарного диабета, 
ожирения, воспалительных за-
болеваний кишечника, аллергии, 
сердечно-сосудистых, аутоим-
мунных, онкологических заболе-
ваний. От  состава вагинальной 
микрофлоры зависит не  только 
риск  воспалительных заболева-
ний тазовых органов и  акушер-
ских осложнений, но  и физио-
логическое течение процессов 
репродукции. 
Микрофлора сугубо индивиду-
альна, чрезвычайно изменчива, 
специфична на уровне штаммов. 
На  нее влияет множество фак-
торов, включая внешнюю среду, 
питание,  генетические и  даже 
этнические особенности [4]. Вла-
галищная микрофлора взрослой 
женщины содержит в  основном 
облигатные и  факультативные 
анаэробные бактерии с  сущест-
венно меньшим представительс-
твом аэробных микроорганизмов. 
Наряду с индигенными (постоян-
но обитающими, резидентными) 
микроорганизмами, во влага-
лищной экосистеме присутству-
ют и  транзиторные (случайные, 
аллохтонные) патогенные или ус-
ловно-патогенные микробы. Как 
и в других органах, во влагалище 
бактерии формируют биоплен-
ки, включающие в подавляющем 
большинстве компоненты авто-
хтонной микробиоты, присущей 
человеку.
У  здоровой женщины фертиль-
ного возраста в  вагинальном 
сообществе обнаруживаются 
Lactobacillus, Peptococcus, Bacte-
roides, Staphilococcus epidermidis, 
Corinebacterium spp., Peptostrep-
tococcus spp., Eubacterium. Доми-
нируют в  этом сообществе, за-
нимая 95–98% всей популяции, 
Lactobacillus, число которых до-
стигает 106–109 КОЕ/мл. Обладая 
свойствами и  факультативных, 

и строгих анаэробов, лактобакте-
рии являются микроаэрофилами, 
то есть благодаря особенностям 
метаболизма могут существовать 
в средах со сниженной концент-
рацией кислорода. 
Группа лактобактерий  гетеро-
генна и  объединяет множество 
штаммов с различными биохими-
ческими свойствами: L. crispatus, 
L. jensenii, L. gasseri, L. сellobiosis, 
L. fermentum, L. iners, L. plantarum, 
L. rhamnosis, L. brevis, L. casei, 
L.  vaginalis, L. delbruckii, L. sali-
varius и т.д. К настоящему време-
ни описано около 120 штаммов 
лактобацилл, и  более 20 из  них 
обитают во влагалище. У  каж-
дой женщины доминирует один 
из  видов, как правило L. crispa-
tus, L. iners, L. jensenii или L. gas-
seri. Другие штаммы встречаются 
реже, в  меньших титрах и  чаще 
всего относятся к новым филоти-
пам [5, 6].
Влагалищная микрофлора пред-
ставляет собой динамичную эко-
систему и  изменяется не  только 
на протяжении жизни женщины, 
но даже в течение одного менст-
руального цикла. В  первые дни 
менструации число лактобацилл 
снижается, а к середине и второй 
фазе цикла с повышением уровня 
эстрогенов и  возрастанием кон-
центрации гликогена в эпителии 
влагалища содержание молочной 
кислоты и лактобацилл постепен-
но увеличивается, вагинальный 
pH снижается до нормальных 
значений. Несмотря на  относи-
тельные колебания численности, 
лактобактерии доминируют во 
влагалищном микробном сооб-
ществе во все фазы менструаль-
ного цикла [7]. 
Лактобактерии играют ключевую 
роль в  формировании нормаль-
ной вагинальной среды, реализуя 
несколько механизмов, предохра-
няющих от инвазии или избыточ-
ного роста патогенных видов [8]. 
Лактобактерии синтезируют кис-
лоты (молочную, уксусную, пиро-
глутаминовую), в результате чего 
pH влагалищного секрета снижа-
ется до 3,7–4,5 и создается среда, 
ограничивающая рост кислотоне-
устойчивых бактерий [9]. 

Другим оружием противомик-
робной защиты, имеющимся 
в арсенале лактобацилл, являют-
ся вещества белковой природы – 
бактериоцины и лактацины. Они 
подавляют рост чувствительных 
штаммов условно-патогенных 
бактерий, причем антибакте-
риальные свойства лактацинов 
зависят от  кислотности влага-
лищной среды и достигают наи-
большей активности при низких 
значениях pH. 
Кроме того, лактобациллы про-
изводят биосурфактанты и  ар-
гининдеаминазы, что, наряду 
со  специфическими рецептора-
ми, обеспечивает их способность 
прикрепляться к клеткам влага-
лищного эпителия, объединять-
ся и таким образом образовывать 
защитные биопленки. Среди лак-
тобактерий, населяющих влага-
лище, наибольшими способнос-
тями к  образованию биопленок 
обладают микроорганизмы ком-
плекса L. аcidophilus. У этого вида 
максимально выражены свойст-
ва аутоагрегации и крайне низка 
способность к коагрегации с па-
тогенами. Другие лактобациллы, 
способные к  коагрегации с  чу-
жеродными микроорганизмами, 
создают барьер, препятствую-
щий адгезии патогенов к эпите-
лию, также реализуя механизм 
противомикробной защиты [10]. 
Lactobacillus конкурируют с пато-
генами за питательные вещества 
и рецепторы в эпителии влагали-
ща, модифицируют токсины и ре-
цепторы токсинов.
Еще один механизм, который 
позволяет лактобактериям пре-
дупреждать дисбиотические ва-
гинальные нарушения, состоит 
в  выработке соединений, содер-
жащих активные формы кисло-
рода: супероксидного радикала 
и  перекиси водорода. Повреж-
дение клеточной стенки транзи-
торных микроорганизмов этими 
химически реактивными вещес-
твами и  выделение кислорода 
препятствуют контаминации 
влагалища анаэробными бак-
териями, но  не оказывают вли-
яния на  патогенную аэробную 
микрофлору и Candida. Система 
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антиоксидантных ферментов 
защищает лактобациллы от  по-
вреждения собственными сво-
бодными радикалами. 
Лактобактерии различаются 
по  способности к  синтезу H2O2. 
К наиболее активным продуцен-
там H2O2 относятся представи-
тели комплекса L. аcidophilus  – 
L.  crispatus и  L. jensenii, при их 
доминировании влагалище на-
дежно защищено. Преобладание 
во влагалище L. iners, уникаль-
ный геном которых позволяет им 
питаться гликогеном и выживать 
в  условиях смещенного баланса 
вагинальной микрофлоры, на-
против, ослабляет защиту био-
пленки, сформированной лакто-
бациллами, и создает условия для 
развития патогенных микроорга-
низмов [11, 12].
Целый ряд внешних по  отноше-
нию к  микрофлоре влагалища 
факторов может стать причиной 
дисбаланса. К  этим факторам 
относятся низкая эстрогенная 
насыщенность тканей, активная 
сексуальная жизнь, использова-
ние  гормональных, внутривла-
галищных и  внутриматочных 
контрацептивов, соматическая 
и эндокринная патология, анти-
бактериальная, иммуносупрес-
сивная терапия, иммунодефицит-
ные состояния, недостаточность 
мышц тазового дна, наруше-
ние гигиены. Особенно уязвимы 
в  отношении развития вульво-
вагинальных инфекций бере-
менные. Нарушение по  разным 
причинам состава вагинальной 
микрофлоры с  уменьшением 
числа лактобактерий создает ус-
ловия для развития вагинальных 
инфекций. 
Первый этап дисбиотических на-
рушений влагалищного биотопа 
характеризуется патологической 
обсемененностью: микробиоло-
гически обнаруживаются повы-
шенный уровень транзиторных 
микроорганизмов и  сниженная 
концентрация лактобактерий, 
при этом клинические симпто-
мы отсутствуют. При появлении 
возбудителей инфекций, пере-
даваемых половым путем, при-
нято  говорить о  специфических 

вагинитах, которые могут быть 
инициированы Neisseria gonor-
rhoeae, Trichomonas vaginalis, 
Treponema pallidum, Mycobacte-
rium tuberculosis, Chlamydia tra-
chomatis и  по некоторым клас-
сификациям Candida. Другими 
причинами дисбиотических на-
рушений во влагалище являются 
колонизация микроорганизмами, 
не  свойственными нормальной 
вагинальной микрофлоре (на-
пример, Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus inf luenza, Listeria 
monocytogenes), избыточный рост 
либо повышение вирулентности 
представителей нормальной 
влагалищной микрофлоры (на-
пример, Escherichia  coli) [2]. Из-
менения в  составе влагалищной 
микрофлоры не всегда свидетель-
ствуют о  наличии или скором 
развитии заболевания. Появление 
симптомов зависит от вирулент-
ности и  численного доминиро-
вания микроорганизмов, а также 
от реакции на них системы врож-
денного и приобретенного имму-
нитета хозяина [13]. 

Вульвовагинальные инфекции
Наиболее частыми вульвова-
гинальными инфекциями бак-
териальной этиологии сегодня 
признаны бактериальный ваги-
ноз, вульвовагинальный канди-
доз, трихомониаз, хламидийный 
вульвовагинит, аэробный ваги-
нит. Вульвовагинальные инфек-
ции не  всегда манифестируют 
патологическими признаками. 
Кандидозный и  аэробный ваги-
ниты обычно проявляются дис-
комфортными ощу щениями, 
а  трихомониаз, бактериальный 
вагиноз и хламидийный вагинит 
могут протекать бессимптомно. 
Жалобы на  патологические вы-
деления из  половых путей чаще 
всего связаны с  бактериальным 
вагинозом (40–50%), вульвова-
гинальным кандидозом (17–39%) 
и трихомониазом (15–20%) [14].

Бактериальный вагиноз 
Самым распространенным на-
рушением микробиоты влага-
лища, сопровождающимся па-
тологическими выделениями 

из половых путей, является бак-
териальный вагиноз. Это невос-
палительное полимикробное 
состояние, которое характери-
зуется снижением численности 
и  изменением свойств лакто-
бацилл и  увеличением популя-
ции других, преимущественно 
анаэробных, микроорганизмов. 
Среди микробов, ассоциирован-
ных с развитием бактериального 
вагиноза, лидируют Gardnerella 
vaginalis, Atopobium vaginae и Mo-
biluncus. G. vaginalis – это основ-
ной представитель нормальной 
влагалищной экосистемы у дево-
чек, который может присутство-
вать и в вагинальной микрофло-
ре здоровой взрослой женщины. 
Инфекционный процесс разви-
вается при значительном увели-
чении и  преобладающем росте 
G. vaginalis, вытесняющей лак-
тобациллярную микрофлору. 
В  процессе жизнедеятельности 
G. vaginalis вырабатывает ряд 
субстратов, которые вызывают 
цитолиз эпителиальных клеток 
влагалища, приводя к  избытку 
углеводов, маслянокислому бро-
жению и  образованию корот-
коцепочечных жирных кислот 
[15]. Это еще больше усиливает 
деструкцию эпителиальных кле-
ток, защелачивает среду и одно-
временно препятствует разви-
тию воспалительной реакции 
[16, 17]. Подобно лактобациллам, 
G. vaginalis создают биопленку, 
в которой комфортно существует 
L.  iners. L. iners также оказывает 
цитотоксический эффект, проду-
цируя холестерин-зависимый ци-
толизин, в условиях недостаточ-
ной кислотности (рН 4,5–6,0) его 
выработка происходит в 6 раз ак-
тивнее, чем при pH менее 4,5 [18]. 
Риск рецидива бактериального 
вагиноза зависит от бактериаль-
ного состава патогенов: при моно-
инфекции G. vaginalis он состав-
ляет 38%, тогда как при наличии 
A. vaginae и G. vaginalis повыша-
ется до 83% [19]. Та же закономер-
ность отмечается и в отношении 
микробных ассоциаций в  соста-
ве биопленки: более чем в  90% 
случаев присутствуют A. vaginae 
и G. vaginalis [20]. 
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Распространенность бактери-
ального вагиноза чрезвычайно 
высока. Так, ежегодно в США ре-
гистрируется около 1 млн новых 
случаев. Бактериальный вагиноз 
не  относится к  вульвовагини-
там, поскольку не  сопровожда-
ется воспалительной реакцией, 
не  приносит выраженного стра-
дания и не требует немедленной 
помощи. Значимость бактериаль-
ного вагиноза определяется вы-
сокой заболеваемостью и риском 
акушерских и гинекологических 
осложнений. Бактериальный ва-
гиноз во время беременности 
повышает частоту самопроиз-
вольных выкидышей, прежде-
временных родов, послеродово-
го эндометрита, послеабортного 
сепсиса [21]. Кроме того, рециди-
вирующий бактериальный ваги-
ноз ухудшает качество жизни [22]. 
Все это подтверждает, что бакте-
риальный вагиноз является само-
стоятельной проблемой и требует 
внимательной диагностики и ак-
тивного лечения. 
Для постановки диагноза бакте-
риального вагиноза рекомендуют 
использовать диагностические 
критерии Амселя, Ньюджента 
или Хея – Айсона. 
Согласно критериям Амселя, 
диагноз «бактериальный ваги-
ноз» устанавливается при нали-
чии у женщины по крайней мере 
трех из  четырех перечисленных 
признаков:
1) специфические однородные, 
прозрачные, белые или серые ва-
гинальные выделения;
2) pH вагинальных выделений 
выше 4,5;

3) положительный аминный тест – 
появление специфического «рыб-
ного» запаха при добавлении к от-
деляемому влагалища 10%-ного 
раствора гидроксида калия;
4) выявление «ключевых» кле-
ток при микроскопическом 
исследовании.
Лабораторные критерии бак-
териального вагиноза, предло-
женные Ньюджентом, основаны 
на применении балльной системы 
оценки трех бактериальных мор-
фотипов, выявленных в  мазках 
влагалищного отделяемого, окра-
шенных по Граму (таблица).
Критерии Хея  – Айсона так же, 
как и критерии Ньюджента, оце-
нивают результаты микроскопии 
мазков, окрашенных по Граму:
 ■ 0 степень  – в  мазках обнару-

живают только эпителиальные 
клетки, лактобациллы отсутс-
твуют (обычно в  результате 
проведенной антибактериаль-
ной терапии);

 ■ I степень (нормоценоз)  – пре-
обладают морфотипы лактоба-
цилл;

 ■ II степень (промежуточный 
тип) – смешанная микрофлора, 
лактобациллы в небольшом ко-
личестве, выявляются морфо-
типы Gardnerella spp. или Mobi-
luncus;

 ■ III степень (бактериальный ваги-
ноз)  – превалируют морфотипы 
Gardnerella spp. или Mobiluncus, 
«ключевые» клетки, лактобацилл 
немного или они отсутствуют;

 ■ IV степень (аэробный ваги-
нит)  – лактобациллы отсутс-
твуют, присутствует аэробная 
микрофлора.

Для бактериального вагиноза 
не  характерны реакции воспа-
лительного иммунного ответа 
(микроскопические признаки 
воспаления отсутствуют). Это 
отличает бактериальный вагиноз 
от  других видов условно-пато-
генной вульвовагинальной ин-
фекции, которые в  симптомной 
форме всегда сопровождаются 
вагинитом, в  том числе от  вто-
рого по распространенности ин-
фекционного заболевания вла-
галища  – вульвовагинального 
кандидоза.

Вульвовагинальный кандидоз
Кандидоз – это обширная груп-
па поражений покровных тканей 
организма, связанных с избыточ-
ным ростом грибов рода Candida. 
Candida spp. – условные патоге-
ны, факультативные анаэробы, 
им свойствен тропизм к тканям, 
богатым  гликогеном (слизистая 
влагалища), они хорошо ужива-
ются в среде, образуемой лакто-
бактериями. Многие Candida spp. 
диморфны, образуют клетки-
почки (бластомицеты), цепочки 
почкующихся дрожжевых клеток 
(псевдомицелий) и/или мицелий, 
имеющий, в  отличие от  псевдо-
мицелия, общую оболочку и пе-
регородки. В подавляющем боль-
шинстве случаев возбудителями 
инфекции выступают Candida 
albicans, другие виды Candida 
spp. встречаются в 8–20% случа-
ев, обычно при рецидивирую-
щем течении кандида-инфекции, 
на фоне сахарного диабета, ВИЧ-
инфекции и  в  постменопаузе. 
Варианты кандидоза классифи-

Таблица. Критерии диагностики бактериального вагиноза Ньюджента

Балл Большие грамположительные палочки 
(морфотипы Lactobacillus spp.)

Маленькие грамвариабельные 
палочки (морфотипы 
G. vaginalis, Bacteroides spp.)

Изогнутые грамвариабельные 
палочки (морфотип Mobiluncus)

0 Более 30 морфотипов Нет морфотипов Нет морфотипов

1 5–30 морфотипов 1 морфотип 1–4 морфотипа

2 1–4 морфотипа 1–4 морфотипа 5–30 и более морфотипов 

3 1 морфотип 5–30 морфотипов –

4 Нет морфотипов Более 30 морфотипов –

Количество баллов в диапазоне 0–3 соответствует нормоценозу, 4–6 баллов – промежуточному состоянию микрофлоры, 7 и более 
баллов – бактериальному вагинозу.
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цируют по локализации, а также 
по степени поражения. 
Ву львова г ина льный ка нди-
доз  – это инфекционное пора-
жение слизистой оболочки вуль-
вы и  влагалища, вызываемое 
дрожжеподобными грибами рода 
Candida, относится к поверхност-
ным кандидозам, отличающимся 
более благоприятным течением 
по сравнению с инвазивной кан-
дидозной инфекцией [23, 24]. Вы-
деляют неосложненный вульво-
вагинальный кандидоз – впервые 
выявленный или спорадически 
(< 4 раз в  год) возникающий ва-
гинит, вызванный C. albicans, 
c  умеренными проявлениями 
вагинита, при отсутствии сопут-
ствующих факторов риска, свя-
занных с изменением иммунного 
ответа (диабет, прием цитоста-
тиков,  глюкокортикоcтероидов 
и др.). Тяжелые вагиниты, нали-
чие не-albicans инфекции, реци-
дивирующий вульвовагинальный 
кандидоз и возникновение забо-
левания на  фоне нарушенного 
иммунитета объединяет поня-
тие «осложненный вульвоваги-
нальный кандидоз». Кроме того, 
осложненным считается вульво-
вагинальный кандидоз у  бере-
менных. Иммунный ответ мак-
роорганизма является ключевым 
элементом патогенеза вульво-
вагинального кандидоза [25]. 
Измененный иммунный статус 
становится причиной того, что 
во время беременности распро-
страненность вульвовагинально-
го кандидоза в 2–4 раза выше, чем 
вне беременности [26]. 
В  большинстве случаев при 
вульвовагинальном кандидозе 
идентифицируется один вид гри-
бов, но  колонии одного и  того 
же вида неоднородны. Так, фе-
нотипические переключения 
способствуют формированию 
множества разновидностей, от-
личающихся по свойствам, в том 
числе имеющих разную виру-
лентность [27]. От  вирулент-
ности может зависеть частота 
клинических рецидивов инфек-
ции. Факторами высокого риска 
вульвовагинального кандидоза 
и  рецидивирующего вульвова-

гинального кандидоза являются 
состояния, при которых создают-
ся условия, благоприятствующие 
жизнедеятельности и размноже-
нию Candida. Это прием антибио-
тиков, неконтролируемый диабет, 
изменения  гормонального  го-
меостаза,  генетическая предрас-
положенность [28]. 
Антибиотики нарушают равнове-
сие бактериальной микрофлоры 
во влагалище и  желудочно-ки-
шечном тракте, способствуя из-
быточному росту Candida. После 
применения антибиотиков ваги-
нальная колонизация  грибами 
рода Candida, особенно C. albi-
cans, повышается на 10–30%, при-
водя к вульвовагинальному кан-
дидозу в 28–33% случаев [28].
Чувствительность к  Candida-
инфекции тесно взаимосвязана 
с  эстрогенной чувствительнос-
тью. Именно поэтому вульвоваги-
нальный кандидоз часто ассоци-
ирован с теми периодами жизни, 
которые проходят под знаком эст-
рогенных влияний, то есть репро-
дуктивным периодом и беремен-
ностью [28]. Обилие питательных 
субстратов на  фоне  гиперэстро-
генных состояний, обусловлива-
ющих активную пролиферацию 
влагалищного эпителия с накоп-
лением гликогена, создает условия 
для развития  грибковой инфек-
ции. Аналогичная ситуация воз-
никает на  фоне  гипергликемии 
как при нарушениях углеводного 
обмена, так и при высокоуглевод-
ной диете. 
Генетическая предрасположен-
ность к кандидозу рассматрива-
ется с различных позиций, в том 
числе с точки зрения адгезивных 
способностей инфекта. Подобно 
другим микроорганизмам Can-
dida spp. способны к  образова-
нию биопленок, защищающих их 
от воздействия неблагоприятных 
факторов внешней среды. В био-
пленку, формируемую Candida, 
включаются углеводы и протеи-
ны. Она быстро образуется на по-
верхностях катетеров Фолея, 
внутриматочных спиралей, ваги-
нальных контрацептивов, в  том 
числе  гормональных (кольцо, 
шеечный колпачок, диафрагма) 

и  защищает изоляты Candida 
от действия антимикотиков. Дли-
тельное нахождение этих по сути 
инородных тел способствует 
быстрой колонизации патогена-
ми и превращает их в резервуар 
возбудителей  генитальной ин-
фекции. Но  для формирования 
биопленки наличие инородного 
тела не  обязательно  – она легко 
образуется и  на поверхностях 
слизистых оболочек, создавая ус-
ловия для сохранения грибковой 
инфекции [25]. Примерно в  20–
34% случаев рецидивирующего 
вульвовагинального кандидоза 
биопленки имеют полимикроб-
ную природу и кроме Candida 
содержат такие патогенные мик-
роорганизмы, как Streptococcus 
agalactiae или G. vaginalis [29], что 
требует изменения клинического 
диагноза (варианты микст-ин-
фекции) и подбора многоцелевой 
терапии.
Диагностика вульвовагинально-
го кандидоза базируется на мик-
роскопии влагалищного мазка, 
причем при обработке нативно-
го мазка 10%-ным  гидроксидом 
калия идентификация дрожже-
вых клеток облегчается [28]. Из-
мерение рН рекомендуется для 
исключения других инфекций, 
таких как бактериальный ваги-
ноз и трихомониаз, характеризу-
ющихся высоким (более 4,5) рН, 
тогда как при вульвовагиналь-
ном кандидозе он сохраняется 
в нормальных пределах от 4,0 до 
4,5.  При окраске по  Граму ва-
гинальных выделений женщин 
с  вульвовагинальным кандидо-
зом обнаруживаются следующие 
признаки [30]: 
 ■ вагинальный эпителий пре-

имущественно поверхностных 
слоев, но  пропорционально 
тяжести вагинита могут встре-
чаться промежуточные и  даже 
парабазальные клетки; 

 ■ лейкоцитарная реакция от уме-
ренной (10–15 лейкоцитов 
в  поле зрения) до резко выра-
женной (30–50 и  более лейко-
цитов в поле зрения); 

 ■ общее количество микроорга-
низмов умеренное или боль-
шое; 
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 ■ преобладание морфотипов лак-
тобацилл, присутствуют дрож-
жевые клетки, фрагменты псев-
домицелия с бластоспорами. 

Candida не-albicans возбудите-
ли, особенно С. glabrata, не фор-
мируют псевдомицелий и плохо 
распознаются при световой мик-
роскопии, в связи с чем наличие 
симптомов вульвовагинального 
кандидоза при отрицательных 
результатах микроскопии или 
иное подозрение на  не-albicans 
вульвовагинальный кандидоз 
диктуют необходимость выпол-
нения более точного культураль-
ного исследования. Обнаруже-
ние Candida spp. в культуре при 
отсутствии симптомов заболева-
ния не является показанием для 
лечения. Существенной разницы 
между средами для выращива-
ния культуры вульвовагиналь-
ного кандидоза нет [31]. Опреде-
ление антигена, серологические 
тесты и ПЦР-диагностика в кли-
нической практике не использу-
ются [28].

Трихомониаз
Третья по  частоте инфекция, 
связанная с  патологическими 
выделениями из половых путей, 
трихомониаз вызывается обли-
гатным урогенитальным патоге-
ном Trichomonas vaginalis. В нашей 
стране трихомониаз выявляется 
значительно реже, чем в странах 
Европы и Северной Америки, где 
его распространенность схожа 
с таковой других вульвовагиналь-
ных инфекций. Одной из причин 
этого феномена следует признать 
несовершенство диагностики: 
в  отечественной рутинной кли-
нической практике чаще всего 
отсутствует возможность немед-
ленной микроскопии влажного 
влагалищного мазка. Кроме того, 
следует иметь в  виду выражен-
ный полиморфизм трихомонад. 
Клиницист сталкивается с труд-
ностями постановки диагноза, 
если в исследуемом материале об-
наруживаются атипичные формы 
трихомонад или трихомонады 
не  выявляются при хроничес-
ком воспалительном процессе 
и  частых рецидивах вагинита, 

поскольку находятся в  изменен-
ной форме. Решить эту проблему 
возможно путем оптимизации 
диагностики. Если высокотехно-
логичные методы недоступны, 
подозрение на трихомониаз у па-
циентки с вагинитом может стать 
достаточным основанием для 
проведения эмпирической тера-
пии метронидазолом.

Лечение
Современная этиотропная ле-
карственная терапия наруше-
ний вагинального микробиома, 
в зависимости от типа инфекци-
онного процесса, включает не-
сколько  групп антимикробных 
и антисептических средств.
Эрадикация микроорганизмов, 
ассоциированных с  бактериаль-
ным вагинозом, достигается с по-
мощью следующих препаратов:
 ■ клиндамицин крем 2% (5 г) один 

раз в  сутки интравагинально 
в течение семи дней;

 ■ метронидазол 500 мг один раз 
в  сутки внутрь в  течение семи 
дней;

 ■ метронидазол  гель 0,75% (5  г) 
один раз в  сутки интраваги-
нально в течение пяти дней. 

Альтернативные схемы предпо-
лагают применение следующих 
средств:
 ■ клиндамицин 100 мг (вагиналь-

ные суппозитории) один раз 
в сутки в течение трех дней;

 ■ клиндамицин 300 мг два раза 
в  сутки внутрь в  течение семи 
дней;

 ■ тинидазол 2 г один раз в сутки 
в течение двух дней;

 ■ тинидазол 1 г один раз в сутки 
в течение пяти дней.

Оральный и  вагинальный пути 
введения лекарственных средств 
имеют эквивалентную эффектив-
ность. Вопрос об  оральном или 
вагинальном применении метро-
нидазола решается индивидуаль-
но. Следует учитывать, что при 
приеме внутрь часто возникаю-
щие побочные реакции со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта 
значительно снижают комплаенс, 
поэтому в  большинстве случаев 
предпочтение отдается топичес-
ким (местным) средствам.

Для лечения вульвовагиналь-
ного кандидоза местно приме-
няются клотримазол, микона-
зол, бутоконазол, тиоконазол, 
терконазол, итраконазол, нис-
татин, леворин, натамицин, ам-
фотерицин В, борная кислота, 
а  также флуконазол, итрако-
назол орально. Использование 
комбинированных препаратов, 
включающих азоловые анти-
микотики, при бактериальном 
вагинозе также признается це-
лесообразным, поскольку даже 
при отсутствии клинических 
и  лабораторных признаков 
вульвовагинального кандидоза 
лечение бактериального вагино-
за может привести к  развитию 
симптомов кандидоза в  случае 
предшествующей колонизации 
влагалища грибами [31]. В лече-
нии трихомониаза используют-
ся метронидазол и  тинидазол. 
Соответственно метронидазол 
в  составе комбинированных 
препаратов приносит поль-
зу с  точки зрения лечения по-
тенциальной трихомонадной 
инфекции, диагностика кото-
рой грешит неточностью. 
Среди комбинированных средств 
в  лечении перечисленных за-
болеваний, установленных или 
подозреваемых, могут приме-
няться препараты семейства 
Нео-Пенотран:
 ■ метронидазол 500 мг + мико-

назола нитрат 100 мг (Нео-Пе-
нотран) по  одному вагиналь-
ному суппозиторию два раза 
в сутки, курс семь дней;

 ■ метронидазол 750 мг + мико-
назола нитрат 200 мг (Нео-Пе-
нотран Форте) по одному ваги-
нальному суппозиторию один 
раз в сутки, курс семь дней; 

 ■ метронидазол 750 мг + микона-
зола нитрат 200 мг + лидокаин 
100 мг (Нео-Пенотран Форте Л) 
по одному вагинальному суппо-
зиторию один раз в сутки, курс 
семь дней.

Несмотря на  широкие возмож-
ности антибиотикотерапии, 
в  последние  годы  глобальный 
характер приобрела проблема 
постепенной потери чувстви-
тельности патогенов к  имеюще-
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муся арсеналу лекарственных 
препаратов. Одной из ключевых 
причин появления антибиоти-
корезистентных су перштам-
мов микроорганизмов признана 
нерацио нальная антибиотикоте-
рапия [32]. В результате бесконт-
рольного и часто необоснованно-
го использования антибиотиков 
подавляется индигенная микро-
флора, развиваются нарушения 
микробиоценоза в  различных 
биотопах организма, в том числе 
влагалищном. Это ведет к  все 
более частому рецидивированию 
вульвовагинальных инфекций 
и  все большей распространен-
ности вульвовагинитов, обуслов-
ленных условно-патогенными 
микроорганизмами. 
Высокая частота рецидивов 
кандидозной инфекции также 
отчасти объясняется ростом 
устойчивости Candida ко  мно-
гим современным противогриб-
ковым средствам. С.  albicans, 
С.  tropicalis, С.  parapsilosis при 
вульвовагинальном кандидозе 
сохраняют чувствительность 
к азоловым антимикотикам, наи-
большей устойчивостью к  флу-
коназалу отличаются C. glabrata 
(15,2% резистентность и  51,8% 
дозозависимая чувствитель-
ность) и  C. krusei (41,7% резис-
тентность и 50% дозозависимая 
чувствительность). Эти данные 
позволяют рекомендовать про-
ведение эмпирической терапии 
азоловыми антимикотиками 
при неосложненном вульвова-
гинальном кандидозе. При реци-
дивирующем вульвовагиналь-
ном кандидозе (≥ 4 симптомных 
эпизода вульвовагинального 
кандидоза в год) необходимо ус-
танавливать вид Candida, вы-
звавший вагинит [28]. В  случае 
рецидивирующего вульвоваги-
нального кандидоза, вызванного 
Candida spp., чувствительными 
к азоловым антимикотикам, ре-
комендована двухэтапная так-
тика лечения. Сначала следует 
купировать симптомы обостре-
ния и добиться микологической 
эрадикации, а  затем провести 
шестимесячный курс терапии, 
предотвращающий избыточный 

рост Candida spp., во избежание 
рецидивов вульвовагинального 
кандидоза.
Необходимо отметить высокую 
частоту рецидивов бактериаль-
ного вагиноза: через месяц после 
лечения повторный эпизод воз-
никает у  11–29%, через три ме-
сяца – у 30% и через год – более 
чем у 50% пациенток. Столь вы-
сокая частота рецидивов бакте-
риального вагиноза отчасти объ-
ясняется тем, что только в  48% 
случаев после антимикробной 
терапии влагалище колонизиру-
ется штаммами лактобактерий, 
которые продуцируют H2O2, 
создавая неблагоприятные ус-
ловия для существования ана-
эробной флоры [33]. Другими 
словами, преобладание после ле-
чения L. crispatus и/или L. jensenii 
свидетельствует о низком риске 
рецидива бактериального ваги-
ноза, а  колонизация влагалища 
L. iners или другими штамма-
ми лактобацилл ассоциируется 
с  высокой вероятностью реци-
дивов [34]. Видовой состав лак-
тобацилл сугубо индивидуален. 
Экзогенные организмы, будучи 
не способными создать биоплен-
ку самостоятельно, могут только 
помочь эндогенным бактериям, 
поэтому важно, чтобы препа-
раты, применяемые при бакте-
риальном вагинозе, по  крайней 
мере не  наносили ущерб лакто-
бактериям. В  этом отношении 
можно отметить безопасность 
комбина ции метронида зола 
и миконазола. 
Дифференцированный подход 
нашел отражение в международ-
ных и  отечественных рекомен-
дациях по  лечению вульвова-
гинальных инфекций, согласно 
которым антимикробная тера-
пия проводится только при на-
личии клинических проявлений 
инфекционного процесса во вла-
галище или выявлении облигат-
ных патогенов. Лабораторное об-
наружение условных патогенов 
в отсутствие клинических симп-
томов и лейкореи не может счи-
таться основанием для медика-
ментозного лечения. Исключение 
составляют пациент ки с  отяго-

щенным акушерским анамнезом 
(невынашиванием беременнос-
ти, преждевременными родами) 
и необходимостью санации вла-
галища перед хирургическим 
лечением. В  этих ситуациях ле-
чение назначается на основании 
результатов микроскопического 
исследования вагинального отде-
ляемого [35, 36]. 
Не  умаляя значения дифферен-
цированного этиотропного под-
хода, следует напомнить, что ин-
фекции урогенитального тракта 
чаще всего имеют полимикроб-
ную природу воспаления. Сме-
шанные вагиниты, при которых 
сложно отдать предпочтение 
тому или иному инфекту, встре-
чаются в 20–30% наблюдений. Од-
нако даже если доминирует один 
микроорганизм, остальные также 
вносят вклад в  развитие воспа-
лительных изменений. Бактери-
альный вагиноз и  вульвоваги-
нальный кандидоз сосуществуют 
в 55,4–59,6% случаев [37]. Лечение 
заболеваний полимикробного 
происхождения этиотропными 
средствами не  всегда приносит 
ожидаемый результат, посколь-
ку чувствительность к антибио-
тикам микроорганизмов в  био-
пленке не соответствует таковой, 
определенной в  лабораторных 
тестах на  клинических изоля-
тах чистых культур бактерий. 
Следовательно, полимикробная 
инфекция требует комплексной 
терапии. 
При наличии и грибковой, и ан-
аэробной микрофлоры препара-
тами выбора могут стать Нео-Пе-
нотран и  Нео-Пенотран Форте, 
в состав которых входят микро-
низированный метронидазол, 
включенный в  стандарты тера-
пии бактериального вагиноза 
и трихомониаза [38], и микрони-
зированный миконазола нитрат, 
обладающий антимикотической 
активностью. Эффективность 
обоих компонентов по  отде-
льности и в комплексе имеет хо-
рошую доказательную базу [39]. 
Нео-Пенотран и  Нео-Пенотран 
Форте отличаются дозировкой 
и режимом приема. Содержание 
активных компонентов в  одном 
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суппозитории препарата Нео-Пе-
нотран меньше, чем в одном суп-
позитории Нео-Пенотран Форте, 
но  он применяется дважды 
в  сутки, поэтому суточная доза 
оказывается выше. В то же время 
удобство однократного приме-
нения препарата в  течение дня 
определяет преимущества Нео-
Пенотран Форте. Таким образом, 
выбор формы препарата Нео-Пе-
нотран зависит от  выраженнос-
ти симптомов инфекции и риска 
возникновения рецидива. 
В  случаях острых симптомных 
вагинитов, возникающих при 
участии C. albicans, целесообраз-
но применение Нео-Пенотран 
Форте Л, в состав которого вхо-
дит лидокаин. Обезболивание 

при симптомных вагинитах, осо-
бенно вульвовагинальном кан-
дидозе, крайне актуально, однако 
средств, содержащих анальгети-
ческие компоненты, практичес-
ки нет. Введение  глюкокорти-
костероидов заметно облегчает 
тяжесть симптомов, но  их суп-
рессивное воздействие на  мест-
ный иммунитет чревато небла-
гоприятными последствиями 
и  повышением риска не  только 
бактериальной, но  и вирусной 
инфекции со всеми известными 
исходами [40]. Иммуносупрес-
сивные средства не  показаны 
при бактериальном вагинозе, 
поскольку это заболевание и без 
того сопровождается снижением 
воспалительной реакции. Имен-

но поэтому применение суппо-
зиториев Нео-Пенотран Форте Л 
становится практически безаль-
тернативным методом лечения 
при сочетании бактериального 
вагиноза и  вульвовагинального 
кандидоза.
Несмотря на определенные слож-
ности в проведении антимикроб-
ной терапии, в настоящее время 
топическое лечение вульвоваги-
нальных инфекций не  вызывает 
затруднений. Ключевым момен-
том в  достижении стойкого эф-
фекта терапии остается разумный 
индивидуальный подбор лечебно-
го метода в зависимости от исход-
ного статуса здоровья пациентки 
и  микробиологической картины 
заболевания.  
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В статье даны современные представления о реологических свойствах 
крови во время беременности, их влиянии на плацентарный кровоток, 
рост и развитие плода. Обозначена роль физиологической гемодилюции 
во втором триместре беременности. Приведены собственные данные 
о течении гестационного процесса и перинатальных исходах у женщин 
с повышенными концентрационными показателями крови. Установлено, 
что наиболее характерным осложнением в подобных случаях становится 
задержка развития плода – она выявляется в 40% случаев. Показано, 
что патофизиологический механизм развития данного состояния 
основывается на повышении вязкости крови в сосудах мелкого калибра 
и нарушении микроциркуляторного кровотока. Обоснована целесообразность 
применения терапии, направленной на улучшение реологических свойств 
крови. В частности беременным с повышенными показателями гемоглобина 
во втором триместре рекомендовано назначение препарата Курантил N.

Ключевые слова: беременность, гемодилюция, вязкость крови, 
микроциркуляция, задержка развития плода, Курантил N

Важнейшей задачей совре-
менного акушерства явля-
ются профилактика и  ле-

чение серьезных осложнений 
беременности, оказывающих пря-
мое влияние на  перинатальные 
исходы для матери и плода. В ряду 
таких осложнений значимое место 
занимают плацентарная недоста-
точность и синдром задержки раз-
вития плода (СЗРП). 
Час тот а  С ЗРП коле бле тся 
от  3–10% в  развитых странах до 
15–20%  – в  развивающихся. Из-
вестно, что именно СЗРП чаще 
всего обусловливает низкий вес 
ребенка при рождении. Связь 

между СЗРП/низким весом и мер-
творождаемостью/смертностью 
новорожденных может быть уста-
новлена в 66–69% случаев [1, 2]. 
Причины СЗРП многочисленны. 
Среди них возраст матери, пари-
тет, избыточная и  низкая масса 
тела во время беременности, гес-
тационная  гипертензия, экстра-
генитальная патология и др. При 
всем разнообразии факторов, ас-
социированных с задержкой раз-
вития плода, патогенетические 
механизмы этого осложнения во 
многом универсальны. Большое 
значение в  их реализации игра-
ют структурные особенности 

плаценты и  гемодинамические 
характеристики женской крови, 
являющейся для плода единствен-
ным поставщиком энергетических 
и пластических ресурсов [3–5].
Известно, что физические свойства 
крови играют главную роль в реа-
лизации ее реологических возмож-
ностей. Для поддержания плацен-
тарного кровотока необходима 
высокая текучесть в микроцирку-
ляторном звене. Напомним, что 
кровь – это неньютоновская жид-
кость, поэтому ее вязкость  – это 
переменная величина, которая за-
висит от диаметра сосуда и колеб-
лется в пределах 1,7–22,9 мПа•с [6]. 
Чем меньше диаметр сосуда, тем 
выше вязкость протекающей в нем 
крови. Эта пропорция описывает-
ся моделью Кессона, и показатель 
вязкости в  наибольшей степе-
ни определяется концентрацией 
форменных элементов, то есть ге-
матокритом и  опосредованно 
уровнем гемоглобина. Оптимизи-
ровать скорость движения крови 
в  межворсинчатом пространстве 
можно только за счет снижения 
концентрации эритроцитов. На это 
и  направлен процесс физиологи-
ческой гемодилюции, в основе ко-
торого лежит увеличение объема 
циркулирующей плазмы. Он наи-
более заметен во втором триместре 
беременности. Именно в этот срок 
завершается вторая волна инвазии 
трофобласта и в значительной сте-
пени программируется дальнейшее 
течение беременности [3, 7–9].
Физиологические рамки кон-
центрационных характеристик 
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крови у  беременных до сих пор 
остаются предметом дискуссий. 
Нижняя граница нормы гемогло-
бина во втором триместре оце-
нивается как 105–110  г/л [1–10]. 
Верхний предел не  обозначен 
как для беременности в  целом, 
так и  для отдельных ее этапов. 
В  то же время очевидно, что от-
сутствие  гемодилюции, ведущей 
к  повышенной вязкости и  нару-
шенной микроциркуляции крови, 
может быть маркером грядущего 
неблагополучия [11–13]. Имеют-
ся данные о том, что при высоком 
уровне гемоглобина у женщины во 
время беременности риск перина-
тальной смертности повышается 
в 2,6 раза. По результатам анализа 
исходов 295 651 родов высокий ге-
моглобин назван независимым 
фактором риска неблагоприятных 
перинатальных исходов [14, 15].
Для того чтобы определить верх-
нюю  границу концентрацион-
ных показателей крови у женщин 
в  средние сроки  гестации, нами 
был оценен средний уровень по-
казателя  гемоглобина в  выборке 
из 280 беременных, не страдающих 
анемией и находящихся на сроках 
16–24 недели. Установлен средний 
показатель гемоглобина – 118,4 г/л 
(95% ДИ 116,7–120,0), а  первое 
стандартное отклонение зафикси-
ровано на отметке 126,6 г/л. Уро-
вень  гемоглобина превысил это 
значение у неожиданно значимого 
числа женщин (n = 52, 18,5%). Мы 
наблюдали течение беременнос-
тей этих женщин (основная груп-
па) в  сравнении с  50 случайно 
отобранными беременными, 
имеющими уровень  гемоглобина 
110–126,5 г/л (группа сравнения).
При сопоставлении основных 
анамнестических характеристик 
оказалось, что при одинаковом 
среднем возрасте женщин число 
первородящих в основной группе 
было выше (63%). В то время как 
в группе сравнения на долю паци-
енток с  первыми и  повторными 
родами пришлось 48 и 52% соот-
ветственно (p = 0,04). 
Была проанализирована дина-
мика  гемоглобина на  различных 
сроках текущей беременности. 
Для женщин основной  группы 

было характерно незначительное 
снижение гемоглобина от первого 
ко второму триместру с дальней-
шей стабилизацией на  среднем 
уровне 129,3  г/л (95% ДИ 126,7–
131,9). При этом у 20% пациенток 
были зафиксированы очень вы-
сокие показатели  – 140–149  г/л. 
В группе сравнения наблюдалась 
иная динамика. Если в начале бе-
ременности значения гемоглобина 
были сходными с таковыми в ос-
новной  группе, то к  20–21-й  не-
деле они существенно снизились 
до 113,2 г/л (95% ДИ 120,2–116,1). 
У 22% женщин в этот период по-
являлись признаки анемии. Од-
нако к  родам  гемоглобин вновь 
повысился до 118,5  г/л (95% ДИ 
117,2–119,7).
Ультразвуковые маркеры начинаю-
щейся фетоплацентарной недоста-
точности у женщин основной груп-
пы были обнаружены уже во 
втором триместре, на 18–22-й неде-
ле. На этом сроке такие симптомы, 
как изменение толщины и степени 
зрелости плаценты, имели место 
у 27% пациенток, а к 32–36-й неде-
ле – уже у 37%. Признаки внутри-
утробного страдания плода в тре-
тьем триместре фиксировались 
в 27% случаев. В группе сравнения 
отклонения ультразвуковых харак-
теристик плаценты обнаружива-
лись только в третьем триместре, 
они редко сопровождались сим-
птомами хронической  гипоксии 
плода (около 4%, различия с основ-
ной  группой значимы, критерий 
χ2 = 10,13, р = 0,0015). 
Реализация плацентарной недо-
статочности в СЗРП (по данным 
ультразвукового исследования) 
у женщин основной группы проис-
ходила, как правило, в последнем 
триместре беременности, иногда 
до 30 недель. Задержка развития 
плода зафиксирована у 42% жен-
щин с повышенным уровнем гемо-
глобина. В группе сравнения СЗРП 
наблюдался только в  4% случаев 
(критерий χ2 = 19,32, р = 0,00). На-
личие  гемоконцентрации повы-
шало шансы развития СЗРП более 
чем в 16 раз (отношение шансов = 
16,25 ± 0,77, 95% ДИ 3,55–74,2). 
В  большинстве случаев анте-
натальный диагноз нашел свое 

подтверждение после рожде-
ния ребенка. Родоразрешение 
в  обеих  группах произошло 
на  симметричных сроках. При 
этом масса тела детей, рожденных 
от женщин с гемоконцентрацией, 
в  среднем составила 3057  г  (95% 
ДИ 2927,9–3186,2), а  в  груп-
пе сравнения  – 3480  г  (95% ДИ 
3362,1–3614,6, t = 4,79, p = 0,001) 
(рис. 1). Число детей с подтверж-
денным диагнозом СЗРП в основ-
ной  группе составило 43%, что 
соответствовало результатам ан-
тенатальной диагностики. Гипок-
сия при рождении была отмечена 
в 52% случаев, в каждом третьем 
случае она была среднетяжелой 
или тяжелой. В  17% наблюдений 
возникла необходимость перевода 
на второй этап лечения. В группе 
сравнения на долю детей с низкой 
массой тела приходилось только 
6%. Течение раннего неонатально-
го периода, как правило, носило 
физиологический характер.
Предполагая, что основной при-
чиной худших перинатальных 
исходов было нарушение реоло-
гических свойств крови, связан-
ное с повышенной ее концентра-
цией, мы провели исследование 
вязкости крови в  диапазоне вы-
соких и  низких скоростей сдви-
га. Это имитировало ситуацию 
в крупных и самых мелких сосу-
дах. Использовался ротацион-
ный микровискозиметр МВР-1 
«Росинка» со  скоростями сдвига 
от 25 до 250 с-1. В основной груп-
пе вязкость цельной крови при 
скорости сдвига 25 с-1 равнялась 
10,46  ± 4,55 сПз, при скорости 
сдвига 150  с-1  – 3,08 ± 0,78  сПз, 
а  при 250  с-1  – 1,85  ± 0,21  сПз. 
В  группе сравнения показатель 
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Рис. 1. Средняя масса новорожденных 
в основной группе и группе сравнения
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вязкости составил 5,21 ± 4,75, 
2,16 ± 0,27 и 1,54 ± 0,09 сПз соот-
ветственно (рис. 2). Наибольшая 
разница параметров была достиг-
нута при низких скоростях сдви-
га  – у  женщин основной  группы 
вязкость крови была в 2 раза выше 
(t = 4,80, p = 0,005). Значит, в мел-
ких сосудах и  межворсинчатом 
пространстве ее текучесть была 
значительно нарушена. Таким об-
разом, первоначальная  гипотеза 
получила подтверждение.

Визуализировать нарушения теку-
чих свойств крови позволяет био-
микроскопия сосудов конъюнкти-
вы глазного яблока. Возможность 
экстраполяции локальных данных 
на системный кровоток доказана 
в экспериментальных и клиничес-
ких исследованиях [16]. 
В  нашем исследовании биомик-
роскопия выполнялась при помо-
щи щелевой лампы ЩЛ-2Б. Ко-
личественная оценка состояния 
конъюнктивальной микроцир-
куляции проводилась по  систе-
ме критериев Л.Т. Малой и соавт. 
(1977) с  вычислением парциаль-
ных и общего конъюнктивального 
индекса в баллах. Учитывались со-
судистые нарушения (изменения 
соотношений диаметров артериол 
и  венул, количества функциони-
рующих капилляров, степень мо-
билизации артериоло-венулярных 
шунтов), а  также вне- и  внутри-
сосудистая патология (кровоиз-
лияния, периваскулярный отек, 
сладж-феномен и микротромбоз). 
В  основной  группе сосудистый 
конъюнктивальный индекс соста-
вил 8,71 балла (95% ДИ 7,55–9,88), 
а в группе сравнения – 0,75 балла 
(95% ДИ 0,46–1,04, t = 10,64, 
p = 0,001). Разница в показателях 
микроциркуляции была обуслов-
лена выраженными сосудистыми 
изменениями у беременных с гемо-
концентрацией. На фоне дегенера-
тивных повреждений сосудистой 
стенки, заключающихся в неравно-
мерности калибра и извилистости, 
манифестировала артериальная 
вазоконстрикция. Увеличивалось 
количество артериоло-венулярных 
анастомозов. Это приводило к за-
пустеванию капиллярной сети  – 
уменьшению числа функциони-
рующих капилляров, вследствие 
чего замедлялся кровоток в сосу-
дистом конъюнктивальном бассей-
не (рис. 3 и 4). В основной группе 
также был широко представлен 
внутрисосудистый патологичес-
кий компонент, преимущественно 
за счет сладж-феномена, в  вену-
лах и  капиллярах. Парциальный 
конъ юнктивальный индекс соста-
вил 1,29 балла (95% ДИ 1,08–1,5). 
В  группе сравнения внутрисосу-
дистых изменений не отмечалось.

Различий во внесосудистом индек-
се между  группами обнаружено 
не было. В итоге общий конъюнкти-
вальный индекс в основной группе 
составил 10,14 балла (95% ДИ 8,91–
11,37), а в группе сравнения – толь-
ко 0,75  балла (95% ДИ 0,46–1,04, 
t = 11,85, p = 0,00). 
Данные биомикроскопии проде-
монстрировали, что повышен-
ная вязкость крови у  беремен-
ных с  гемоконцентрацией прямо 
реализуется в виде выраженного 
системного нарушения микро-
циркуляции. Вероятно, именно 
это приводит к падению маточно-
плацентарного кровотока и созда-
ет предпосылки к формированию 
СЗРП.
Полученные результаты под-
тверждают, что умеренная  ге-
моконцентрация во втором три-
местре беременности является 
серьезной проблемой. Несмотря 
на  достаточную распространен-
ность ситуации, специалисты, 
как правило, не уделяют ей долж-
ного внимания. Между тем от-
сутствие врачебной насторожен-
ности и непонимание негативных 
последствий  гемоконцентрации 
в  период второй волны инвазии 
трофобласта могут привести к не-
благоприятным перинатальным 
исходам. 
В настоящее время не существует 
способов снизить концентрацион-
ные показатели крови у беремен-
ной. Однако можно улучшить рео-
логические характеристики крови, 
повысить текучие свойства и тем 
самым обеспечить эффективную 
микрогемодинамику. С этой точки 
зрения следует обратить внимание 
на дипиридамол – хорошо изучен-
ный препарат, который давно из-
вестен врачам и широко использу-
ется в акушерской практике. 
Основа фармакологического 
действия дипиридамола заклю-
чается в  ингибировании захвата 
аденозина тромбоцитами, эрит-
роцитами и клетками эндотелия. 
Это соотносится с  увеличением 
локальных концентраций адено-
зина. Последний, влияя на А2-ре-
цепторы тромбоцитов, способст-
вует стимуляции аденилатциклазы 
и увеличению концентрации цик-

Рис. 2. Вязкость крови при низких 
и высоких скоростях сдвига у женщин 
основной группы и группы сравнения
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Рис. 3. Биомикроскопия 
конъюнктивы глаза у беременной 
с гемоконцентрацией. Увеличение числа 
капилляров, миандрическая извитость 
сосудов, нарушение соотношения 
диаметров артериол и венул

Рис. 4. Биомикроскопия 
конъюнктивы глаза у беременной 
с гемоконцентрацией. 
Неравномерность диаметра 
и извитость сосудов, сладж-феномен
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лического 3,5-аденозинмонофос-
фата. Данный механизм опреде-
ляет ингибирование агрегации 
тромбоцитов и поддерживает ло-
кальное вазодилатирующее вли-
яние дипиридамола. Кроме того, 
сосудорасширяющий эффект свя-
зан и со способностью препарата 
потенцировать синтез эндотелио-
цитами оксида азота. Ангиогенная 
активность определяется стиму-
ляцией образования капилляров 
и  коллатеральных артерий. Спо-
собность дипиридамола ингиби-
ровать активность ренина в плаз-
ме крови и снижать концентрацию 
альдостерона, подавляя тем самым 
функциональность ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, 
оказывает положительное дейст-
вие на  пациентов с  артериаль-
ной  гипертензией [17]. Сегодня 
доказаны эффекты дипиридамола 
в отношении профилактики раз-
вития сосудистых осложнений, 
в  частности преэклампсии во 
время беременности [18]. Прием 
дипиридамола или ацетилсалици-
ловой кислоты с целью профилак-
тики преэклампсии рекомендует 
Всемирная организация здравоох-
ранения [19]. При этом ацетилса-
лициловая кислота в России про-
тивопоказана в первом и третьем 
триместрах беременности, тогда 
как дипиридамол разрешен к ис-
пользованию в течение всего гес-
тационного периода. Известно, 
что в комбинации с низкомолеку-
лярным гепарином дипиридамол 
способствует снижению частоты 

антенатальных потерь, прежде-
временных родов и низкого веса 
плода при высоком риске пла-
центарной недостаточности [20]. 
Дипиридамол имеет минималь-
ную трансплацентарную перфу-
зию, что делает его применение 
во время всего периода беремен-
ности полностью безопасным для 
плода [21].
Зарегистрированные в России пре-
параты Курантил® (Курантил®  25, 
Курантил® N 25, Курантил® N 75) – 
это пероральные формы дипи-
ридамола. Наиболее удобной для 
беременных оказалась форма вы-
пуска в  виде таблеток, покрытых 
оболочкой, – Курантил® N 25 (ди-
пиридамол 25 мг). В соответствии 
с  инструкцией по  применению 
препарат показан для профилак-
тики плацентарной недостаточ-
ности при осложненной беремен-
ности. В  акушерской практике 
препарат используется для улуч-
шения плацентарного кровотока 
и  предупреждения дистрофичес-
ких изменений в плаценте, устра-
нения гипоксии тканей плода и на-
копления в них гликогена. Может 
использоваться у беременных с вы-
соким риском плацентарной недо-
статочности: внутриутробной ин-
фекцией, гестозом, аутоиммунной 
патологией, экстрагенитальными 
заболеваниями (сахарным диабе-
том, метаболическим синдромом), 
а также заболеваниями, для кото-
рых характерно тромбообразова-
ние. Режим терапии выбирается 
индивидуально. 

Опыт, накопленный в  отечест-
венной акушерской практике, 
подтверждает, что препараты 
Курантил® N 25 и Курантил® N 75 
оказывают положительное дейст-
вие на плацентарный кровоток при 
маточно-плацентарной и плодово-
плацентарной формах дисфункции 
плаценты [22, 23]. Характерно, что 
эффекты препарата носят универ-
сальный характер и  реализуются 
вне зависимости от  причин, вы-
звавших нарушение плацентар-
ного кровотока. Это способствует 
снижению числа осложнений бе-
ременности и  улучшению пери-
натальных исходов при инфекци-
онно-воспалительных процессах, 
аутоиммунных заболеваниях, па-
тологии вен малого таза и других 
заболеваниях [24–27].
С учетом полученных нами данных 
не  вызывает сомнения целесооб-
разность назначения препаратов 
Курантил® N 25 и Курантил® N 75 
пациенткам, у которых уровень ге-
моглобина во втором триместре 
беременности превышает 126–
130  г/л. Следует придерживаться 
терапевтической дозы препарата 
(75–150 мг в сутки) и продолжи-
тельности лечения сроком четы-
ре  – шесть недель с  возможным 
повтором курса через месяц. Улуч-
шение маточно-плацентарного 
кровотока за счет фармакологи-
ческих эффектов препарата обес-
печивает надежную профилактику 
СЗРП и  осуществляет действен-
ную защиту плода в условиях ге-
моконцентрации у матери.  
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Impact of Rheological Properties of Maternal Blood on Intrauterine Fetal Development 

T.P. Zefi rova1, I.Kh. Sabirov2, M.Ye. Zhelezova1 
1 Kazan State Medical Academy
2 Health Department Kazan (Volga Region) Federal University   

Contact person: Tatyana Petrovna Zefi rova, tzefi rova@gmail.com

Here, current understanding regarding blood rheological properties in pregnant women and their impact on placental 
blood fl ow, fetal growth and development are presented. A role for physiological hemodilution in the second trimester 
was noted. In addition, personal data regarding course of gestation and perinatal outcomes in women with elevated 
blood concentrating parameters were presented. It was found that during such situation, fetal growth retardation 
was the most typical complication (40% cases). It was demonstrated that pathophysiological mechanism underlying 
development of such condition was based on increased blood viscosity within low-range vessels and disturbed 
microcirculatory blood fl ow. Feasibility of therapy aimed at improving blood rheological properties was justifi ed. 
In particular, pregnant women in the second trimester with elevated hemoglobin level were recommended to receive 
Curantyl N.
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Рассмотрены возможности применения контрацепции (комбинированных 
оральных контрацептивов, гормональных рилизинг-систем, 
парентеральных и барьерных методов) у женщин, имеющих избыточный 
вес или страдающих ожирением. Перечислены медицинские критерии 
приемлемости использования методов контрацепции в зависимости 
от степени ожирения, наличия сопутствующих заболеваний, 
репродуктивных планов женщины. 
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контрацептивы, гормональные рилизинг-системы, депо-методы, 
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Введение
Ожирение является важной ме-
дико-социальной проблемой 
и, по данным Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), до-
стигает масштабов эпидемии: «из-
быточная масса тела и ожирение 
в настоящее время столь распро-
странены, что их влияние на здо-
ровье населения более значитель-
но, чем голод и инфекции» [1]. 
В  2006  г.  в мире было зарегист-
рировано около 300 млн больных 
ожирением. В странах Западной 
Европы от  10 до 25% населения 

страдают ожирением. В  США 
ожирение у  каждого третьего, 
у каждого шестого – избыточный 
вес. В  России ожирение и  избы-
точная масса тела наблюдаются 
у  25–37% трудоспособного насе-
ления [2, 3].
Ожирение может вызывать разви-
тие ановуляции и олигоаменореи, 
но, по  данным последних иссле-
дований, большинство женщин 
с  ожирением имеют регулярную 
овуляцию и  нуждаются в  средс-
твах защиты от  нежелательной 
беременности. Целесообразность 

использования тех или иных ме-
тодов контрацепции у  пациент-
ки с  ожирением должна решать-
ся индивидуально с  учетом всех 
составляющих соматического 
статуса женщины и  ее желания 
в дальнейшем иметь детей. Между 
тем исторически сложилось, что 
при проведении исследований 
эффективности и  безопасности 
различных методов контрацеп-
ции женщин с избыточным весом 
или ожирением исключали из вы-
борки. Это было связано с теоре-
тически более высоким риском 
развития у них осложнений, хотя 
степень увеличения риска оконча-
тельно не была установлена [4–7]. 

Эффективность контрацептивов 
у женщин с ожирением 
К  современным контрацептив-
ным средствам относятся гормо-
нальные методы, внутриматочные 
контрацептивные средства (внут-
риматочные спирали), спермицид-
ные контрацептивы, барьерные 
средства. При этом гормональные 
средства включают в себя:
1) комбинированные оральные 
контрацептивы (КОК);
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2) контрацептивы, содержащие 
только гестаген, в частности:
 ■ оральные контрацептивы, со-

держащие только  гестаген (ми-
ни-пили);

 ■ парентеральные контрацепти-
вы, содержащие только  геста-
ген;

 ■ внутриматочные контрацепти-
вы, содержащие гестаген;

3) вагинальные контрацептивы;
4) контрацептивные пластыри.
В доступной литературе имеются 
несколько исследований, доказы-
вающих сниженную на фоне ожи-
рения эффективность КОК [8, 9], 
пластыря [4, 7] и имплантатов [5]. 
Анализ объединенных исследова-
ний Ассоциации планирования 
семьи (Оксфорд), охвативших 
17 032 женщины, не выявил раз-
личий в  достижении контрацеп-
тивного эффекта при приеме КОК 
или гестагенсодержащих препара-
тов в зависимости от массы тела 
[10–12]. Противоположные дан-
ные были получены в ретроспек-
тивном когортном исследовании 
эффективности КОК, содержащих 
менее 35 мкг этинилэстрадиола. 
Риск наступления незапланиро-
ванной беременности у  женщин 
с массой тела > 70,5 кг был выше 
(относительный риск 1,6, 95% ДИ 
1,1–2,4) [9]. Аналогичные выводы 
были сделаны и в других когорт-
ных исследованиях [8]. 
Однако большинство исследовате-
лей согласны с тем, что, несмотря 
на  более низкую эффективность 
пероральных противозачаточных 
средств у  женщин с  ожирением, 
уровень общей эффективности 
контрацептивов остается высо-
ким. На  основе имеющихся дан-
ных, снижение эффективности 
пероральных контрацептивов 
у женщин, страдающих ожирени-
ем, проявляется развитием от двух 
до четырех нежелательных бере-
менностей на 100 женщино-лет [8]. 

Комбинированные оральные 
контрацептивы 
В  настоящее время КОК пользу-
ются большой популярностью во 
всем мире, обеспечивая высокую 
контрацептивную надежность, 
хорошую переносимость, доступ-

ность и  простоту применения, 
адекватный контроль менстру-
ального цикла, обратимость и ряд 
лечебных и профилактических эф-
фектов. Кроме того, время приема 
КОК не зависит от времени поло-
вого акта.

Влияние КОК на обменные процессы 
и показатели гемостаза у женщин 
с ожирением
При выборе метода контрацепции 
у  женщин с  ожирением необхо-
димо учитывать не  только сте-
пень надежности профилактики 
незапланированной беременнос-
ти, но  и потенциальное влияние 
на углеводный и липидный обмен, 
систему гемостаза, сердечно-сосу-
дистую систему и функции других 
органов, вовлеченных в патологи-
ческую цепь обменных нарушений 
[13]. 
Известно, что эстрогены спо-
собствуют развитию  гиперволе-
мии (за счет увеличения продук-
ции альдостерона) и  оказывают 
положительное инотропное дейст-
вие, увеличивая систолический 
и минутный объем сердца. След-
ствием гиперволемии и активации 
ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы может стать раз-
витие артериальной  гипертонии 
у предрасположенных к ней жен-
щин [14]. 
Наиболее широко изучено вли-
яние компонентов оральных 
контрацептивов на  показатели 
липидного обмена и  гемостаза. 
Эстрогены повышают агрегацию 
тромбоцитов и приводят к сниже-
нию продукции антитромбина III. 
КОК (даже низкодозированные) 
повышают тромбогенный потен-
циал крови, увеличивая уровни 
протромбина, факторов VII, VIII, 
X и фибриногена, а также снижая 
уровень фактора V [15].
Эстрогены оказывают положи-
тельное воздействие на жировой 
обмен, повышая содержание ли-
попротеинов высокой плотности 
и  уменьшая уровень липопро-
теинов низкой плотности. Про-
гестины с  высокой андрогенной 
активностью (левоноргестрел) 
увеличивают уровень липопро-
теинов низкой плотности и умень-

шают продукцию липопротеинов 
высокой плотности. При этом 
прогестины третьего поколения 
(гестоден, норгестимат, дезогес-
трел), наоборот, увеличивают 
уровень липопротеинов высокой 
плотности и снижают уровень ли-
попротеинов низкой плотности 
в крови. Таким образом, примене-
ние контрацептивов, содержащих 
прогестины с высокой андроген-
ной активностью, нивелирует по-
ложительный эффект эстрогенов 
в отношении показателей липид-
ного спектра крови. 
Необходимо отметить, что на фоне 
приема любых КОК происходит 
увеличение в крови уровня триг-
лицеридов. Однако фактором 
риска развития сердечно-сосудис-
той патологии и  атеросклероза 
данная ситуация признается толь-
ко у пациенток с исходной гипер-
триглицеридемией и метаболичес-
ким синдромом [3].
По данным зарубежных исследова-
телей, в большинстве случаев при 
использовании высокодозирован-
ных КОК (доза этинилэстрадиола 
выше 35 мкг) или КОК, содержа-
щих прогестин, обладающий ан-
дрогенным эффектом, снижается 
толерантность к  глюкозе и  уве-
личивается инсулинорезистент-
ность. Низкодозированные КОК, 
как правило, не  влияют на  толе-
рантность к глюкозе, но могут не-
значительно ухудшать инсулино-
резистентность [10]. 
Согласно рекомендациям ВОЗ 
2004  г., низкодозированные КОК 
можно назначать некурящим жен-

Ожирение может вызывать развитие 
ановуляции и олигоаменореи, 
но большинство женщин с избыточной 
массой тела имеют регулярную овуляцию 
и нуждаются в средствах защиты 
от нежелательной беременности. 
Целесообразность использования тех 
или иных методов контрацепции должна 
рассматриваться индивидуально
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щинам с  ожирением в  течение 
всего репродуктивного периода 
и курящим женщинам с ожирени-
ем до 35 лет с учетом соматическо-
го состояния [11]. 

Влияние ожирения на достижение 
контрацептивного эффекта 
препаратов
Имеются данные о том, что у жен-
щин с  ожирением в  связи с  дис-
функцией их  гипоталамо-гипо-
физарно-яичниковой системы 
фармакологическое действие КОК 
изменяется, приводя к снижению 
контрацептивного эффекта. Од-
нако подтверждение этой точки 
зрения требует проведения допол-
нительных исследований [16–18]. 
Доказано, что повышенная актив-
ность ароматазы в жировой ткани 
у  женщин с  избыточной массой 
тела и  ожирением способствует 
избыточной ароматизации анд-
рогенов в  эстрогены и  развитию 
хронической  гиперэстрогении, 
относительной  гиперандрогении 
и  гипопрогестеронемии. Учиты-
вая автономный стероидогенез, 
для снижения  гонадотропной 
активности при подборе контра-
цепции у  женщин с  ожирением 
предпочтение следует отдавать 
контрацептивам, содержащим 
более 0,02 мг этинилэстрадиола 
и прогестагены без андрогенного 
эффекта или с антиандрогенным 
эффектом (третьего поколения).
Показано, что клиренс лекарст-
венных препаратов, метаболизи-
руемых в  печени, к  которым от-
носятся и  стероидные  гормоны, 
возрастает по  мере увеличения 
массы тела [19]. В  связи с  этим 
предполагается, что период по-
лувыведения препаратов на фоне 
ожирения короче, а  сывороточ-
ный уровень может быть недоста-
точным для поддержания конт-
рацептивного эффекта [4]. Кроме 
того, значительное ослабление 
контрацептивного действия сте-
роидов у  женщин, страдающих 
ожирением, связывают с меньшей 
концентрацией экзогенных стеро-
идов в крови на фоне увеличенно-
го объема циркулирующей крови. 
Стероидные гормоны активно пог-
лощаются жировой тканью и рас-

пределяются в ней, в связи с чем 
на фоне ожирения снижается кон-
центрация стероидов, свободно 
циркулирующих в крови [13, 20].
Ввиду потенциального ослабления 
контрацептивного эффекта пре-
паратов у  женщин с  ожирением 
у врача может возникнуть соблазн 
назначить им более высокие дозы 
противозачаточных средств. Од-
нако риск развития побочных эф-
фектов также повысится [21, 22].

Гормональные рилизинг-системы 
Перспективной  группой конт-
рацептивных средств для жен-
щин с  ожирением являются 
различные  гормональные ри-
лизинг-системы. Они обладают 
такими преимуществами, как 
выделение низких доз  гормонов 
по  биологическому  градиенту, 
точность дозирования, отсутствие 
суточных колебаний уровня гор-
монов, необходимости ежеднев-
ного самоконтроля и первичного 
прохождения через желудочно-ки-
шечный тракт. Гормональные ри-
лизинг-системы подразделяются 
на имплантационные (Норплант, 
Импланон), вну триматочные 
(Мирена), внутривлагалищные 
(НоваРинг) и  трансдермальные 
(Евра) [8].

Контрацептивный пластырь
Трансдермальная контрацептив-
ная система Евра представляет 
собой тонкий пластырь  – пло-
щадь контакта с кожей составляет 
20 см2. В течение 24 часов система 
выделяет в кровь 150 мкг норэл-
гестромина (активный метаболит 
норгестимата) и 20 мкг этинилэс-
традиола. За один менструальный 
цикл меняется три пластыря (один 
пластырь в неделю), после чего де-
лается семидневный перерыв. 
В одном из зарубежных исследова-
ний применение Евры у здоровых 
женщин сопровождалось более 
выраженным повышением обще-
го холестерина и  триглицеридов 
в  сравнении с  КОК [5]. Однако 
анализ совокупных данных трех 
клинических исследований (n = 
3300) не выявил достоверно зна-
чимых изменений средних значе-
ний общего холестерина и тригли-

церидов в сравнении с исходными 
значениями на фоне использова-
ния данного метода коррекции 
фертильности [23].
Объединенный анализ трех круп-
ных исследований показал не-
достаточную эффективность 
контрацептивного пластыря 
у  женщин с  массой тела более 
90 кг (наступление беременности 
в 3% случаев) [7]. 

Контрацептивный имплантат
К  имплантационным контрацеп-
тивам относятся подкожные им-
плантаты Норплант (левоноргес-
трел) и Импланон (этоногестрел). 
Преимуществами метода являют-
ся надежная, длительная контра-
цепция, быстрое восстановление 
фертильности после окончания 
использования. Однако такие не-
достатки метода, как длительные 
ациклические выделения, инва-
зивность и косметический дефект, 
существенно ограничивают его 
применение.
В небольшом проспективном ис-
следовании у женщин с ожирени-
ем и сахарным диабетом на фоне 
использования Норпланта от-
мечалось снижение как общего 
холестерина и холестерина липо-
протеинов низкой плотности, так 
и холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности [24, 25]. 
Применение подкожных имплан-
татов у женщин с сахарным диабе-
том не противоречит рекоменда-
циям ВОЗ [18]. 
В  последних проспективных ко-
гортных исследованиях не  было 
выявлено статистически значимо-
го различия контрацептивной эф-
фективности имплантата в группе 
женщин с  ожирением (n = 729) 
и нормальной массой тела (n = 439) 
[25]. Расчетный показатель соста-
вил одну нежелательную беремен-
ность на 1377 женщино-лет. Кон-
центрация этоногестрела в крови 
была на  30–60% ниже у  женщин 
с ожирением по сравнению с жен-
щинами с  нормальной массой 
тела, но контрацептивный эффект 
сохранялся [26]. 
Другое сравнительное исследова-
ние показало, что на фоне исполь-
зования имплантата частота на-
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ступления беременности в группе 
женщин с массой тела более 70 кг 
была в  5 раз выше, чем в  группе 
женщин с нормальной массой тела 
[23, 27]. В целом у женщин с ожи-
рением наблюдался высокий кон-
трацептивный эффект Норпланта, 
он составил 0,86 беременностей 
на 100 женщино-лет в течение семи 
лет применения препарата [5].

Противозачаточные кольца
Все испытания по оценке эффек-
тивности вагинального кольца, 
содержащего эстроген и гестаген, 
были проведены на  группе жен-
щин с  нормальной массой тела. 
Поскольку данные об  эффектив-
ности и  безопасности данного 
метода контрацепции у  женщин 
с избыточной массой тела отсутс-
твуют, ВОЗ и Центры по контро-
лю и  профилактике заболеваний 
США (Centers for Disease Control 
and Prevention  – CDC) включи-
ли гормонсодержащие влагалищ-
ные кольца в раздел комбиниро-
ванных контрацептивов, а также 
приравняли риски использования 
колец и пластыря [6]. 
Ученые пришли к  выводу, что 
для женщин, страдающих ожи-
рением, преимущества данного 
метода контрацепции, как пра-
вило, перевешивают теоретичес-
кий риск развития тромбоза вен 
[15, 28]. 
Вагинальная контрацептивная 
система НоваРинг представляет 
собой прозрачное кольцо диамет-
ром 54 мм и толщиной в сечении 
4 мм, из  которого во влагалище 
ежедневно выделяется 15 мкг эти-
нилэстрадиола и 120 мкг этоногес-
трела (активный метаболит дезо-
гестрела). По данным зарубежных 
исследований, применение Нова-
Ринга у здоровых женщин сопро-
вождалось минимальным влия-
нием на углеводный и липидный 
обмен, а  также на  систему  ге-
мостаза, сходным с таковым при 
приеме микродозированных КОК 
[11, 17, 28, 29].

Внутриматочная контрацепция
Важное преимущество внутрима-
точной контрацепции для женщин 
с ожирением – отсутствие влияния 

на углеводный и жировой обмен, 
а  также на  систему  гемокоагу-
ляции и  фибринолиза. Согласно 
рекомендациям ВОЗ, медьсодер-
жащие внутриматочные спирали 
могут применяться женщинами 
с ожирением без ограничений, вне 
зависимости от  наличия макро- 
и микрососудистых осложнений, 
а также длительности заболевания 
[16, 18].
Согласно рекомендациям ВОЗ, 
внутриматочные спирали, содер-
жащие левоноргестрел, могут не-
значительно влиять на углеводный 
и  жировой обмен, но  у  женщин 
с сахарным диабетом их преиму-
щества превалируют над возмож-
ным теоретическим риском [31].
Содержащая левоноргестрел 
внутриматочная система Мирена 
представляет собой Т-образное 
пластиковое устройство с  резер-
вуаром, из  которого левоноргес-
трел выделяется непосредствен-
но в полость матки со скоростью 
20  мкг/сут. Эффективность со-
храняется в  течение пяти лет. 
По контрацептивной надежности 
Мирена сравнима с  хирургичес-
кой стерилизацией, но в отличие 
от последней ее эффект полностью 
обратим. В  течение первого  года 
после ее экстракции фертильность 
восстанавливается у  79,1% жен-
щин, а средний интервал зачатия 
после удаления данного контра-
цептивного средства составляет 
четыре месяца.
В большом проспективном когорт-
ном исследовании было доказано 
отсутствие статистически значи-
мых различий в частоте развития 
осложнений и нежеланных бере-
менностей на  фоне применения 
левоноргестрел-рилизинг внут-
риматочной системы у  женщин 
с  нормальным весом (n = 1584), 
избыточной массой тела (n = 1149) 
и  ожирением (n = 1467). Общая 
частота наступления беременнос-
ти составила менее 1 на 100 жен-
щин независимо от индекса массы 
тела [25]. Исследователи пришли 
к  выводу, что внутриматочная 
контрацепция может считаться 
средством первого выбора для 
женщин, страдающих ожирени-
ем, ввиду высокой эффектив-

ности и  безопасности, а  также 
возможной профилактики гипер-
пластических процессов и  рака 
эндометрия.

Депо-методы
К  преимуществам парентераль-
ных методов контрацепции от-
носятся высокая надежность, 
длительное действие, удобство 
использования. К  недостат-
кам – невозможность прекратить 
контрацепцию в  любое желае-
мое женщиной время, отсрочка 
восстановления фертильности, 
а  также побочные эффекты. Па-
рентеральные формы  гестагенов 
могут применяться, если имеются 
противопоказания к применению 
эстрогенов или женщина не при-
емлет ежедневный режим приема 
оральных контрацептивов.
Депо-Провера  – инъекционный 
препарат, содержащий 150 мг депо 
медроксипрогестерона ацетата 
и вводимый внутримышечно один 
раз в три месяца. Использование 
депо медроксипрогестерона ацета-
та у женщин с ожирением и сахар-
ным диабетом не  противоречит 
рекомендациям ВОЗ. Однако есть 
теоретический риск  нарушений 
липидного спектра крови в груп-
пе женщин, имеющих сосудистые 
осложнения, сердечно-сосудистые 
заболевания и/или с длительнос-
тью диабета более 20 лет [31].
В настоящее время опубликованы 
два крупных исследования, пос-
вященных эффективности депо 
медроксипрогестерона ацетата 
[32, 33]. 

При выборе метода контрацепции у женщин 
с ожирением учитывается не только 
степень надежности контрацептивного 
средства, но и его потенциальное влияние 
на углеводный и липидный обмен, 
систему гемостаза, сердечно-сосудистую 
систему и функции других органов, 
вовлеченных в патологическую цепь 
обменных нарушений
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Следует отметить, что после пре-
кращения применения препарата 
длительное стойкое подавление 
овуляции коррелирует с исходной 
массой тела [21]. 
Ограничивает использование депо 
медроксипрогестерона ацетата 
достоверное увеличение массы 
тела. Несмотря на  то что в  ран-
домизированных исследованиях 
не было выявлено значительного 
увеличения массы тела на  фоне 
применения препарата [32, 33], 
в обсервационных исследованиях 
отмечался значительный набор 
веса в группе женщин с исходной 
избыточной массой [3, 14, 24, 29, 
30, 34].

Барьерные методы
По  сравнению с  гормональной 
контрацепцией барьерные методы 
контрацепции реже сопровож-
даются побочными эффектами 
и  характеризуются достаточно 
высокой эффективностью среди 
женщин как с нормальной массой 
тела, так и с ожирением. 
Широко распространены такие ба-
рьерные методы, как презервативы 
(мужские и женские), диафрагмы, 
шеечный колпачок и спермициды. 
Однако именно с этими методами 
связан самый высокий процент 
контрацептивных неудач. Потому 

при ожирении и  высоком риске 
развития осложнений беремен-
ности предпочтение следует от-
давать более надежным методам 
контрацепции или сочетать барь-
ерные методы (например, презер-
ватив и спермициды). 
При планировании оперативно-
го вмешательства с  длительной 
иммобилизацией у  пациенток 
с ожирением эстрогенсодержащие 
контрацептивы должны быть от-
менены и  заменены барьерными 
методами контрацепции [1, 3]. 

Заключение
Эксперты ВОЗ и  CDC сформу-
лировали медицинские критерии 
приемлемости использования ме-
тодов контрацепции у  женщин, 
страдающих ожирением [27, 35]. 
У женщин с ожирением и без со-
путствующих заболеваний внут-
риматочные контрацептивы, кон-
трацептивные имплантаты, депо 
медроксипрогестерона ацетата 
и прогестинсодержащие препара-
ты могут применяться без ограни-
чений (класс 1). 
Эстрогенсодержащему компо-
ненту в  составе КОК, контра-
цептивного пластыря и  вла-
галищного кольца присвоен 
класс  2  (преимущества метода 
в целом перевешивают теорети-

ческий или доказанный риск). 
Дело в  том, что ожирение рас-
сматривается как самостоятель-
ный и независимый фактор риска 
развития тромбоза глубоких вен. 
Методом «случай  – контроль» 
было доказано, что этот риск уве-
личивается при использовании 
эстрогенсодержащих контрацеп-
тивов [19, 20, 22].
Женщинам с  ожирением, кото-
рым необходим обратимый метод 
контрацепции, рекомендована 
внутриматочная контрацепция 
(класс  2). Внутриматочная кон-
трацепция имеет очень низкий 
показатель отказов (по сравнению 
с  барьерными методами), не  со-
провождается изменением массы 
тела (по сравнению с депо медрок-
сипрогестерона ацетата) и не по-
вышает риск развития тромбозов. 
До настоящего времени нет еди-
ного мнения относительно приме-
нения  гормональных контрацеп-
тивов у  пациенток с  морбидным 
ожирением. Факультет планирова-
ния семьи и охраны репродуктив-
ного здоровья (Великобритания) 
определяет женщин с  индексом 
массы тела 35–39 и  ≥ 40 кг/м2 
в  группу высокого риска (клас-
са 3 и 4) и не рекомендует назначе-
ние им любых гормонсодержащих 
препаратов [13, 21, 23].  
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Введение
Общее количество железа в  ор-
ганизме человека составля-
ет 2–6  г.  Из этого количества 
на  долю  гемоглобина приходит-
ся 65%, депонированного железа 
(ферритина)  – 20%, миоглоби-
на  – 10%, транспортного железа 
(трансферрина) – 0,1%, 5% нахо-
дится в составе ферментов [1–3]. 
Железодефицитные состояния 
обусловлены нарушениями ме-
таболизма железа вследствие его 
дефицита в организме. Выражен-
ность клинических и  лаборатор-
ных признаков зависит от степени 
дефицита железа. По данным Все-
мирной организации здравоохра-
нения, в настоящее время железо-
дефицитные состояния являются 
самой распространенной патоло-
гией в мире после респираторно-
вирусных инфекций и отмечаются 
более чем у 3 млрд человек. 
Различают три формы железодефи-
цитных состояний: предлатентный 
дефицит железа, латентный дефи-
цит железа, манифестный дефицит 

железа (железодефицитная ане-
мия). Распространенность пред-
латентного и латентного дефицита 
железа в мире достигает 92%.
Предлатентный дефицит же-
леза  – стадия повышенной аб-
сорбции железа, с  повышенной 
концентрацией циркулирующего 
трансферрина и  сниженным со-
держанием сывороточного фер-
ритина (< 12 мкг/л). Характеризу-
ется снижением депонированного 
и  транспортного железа при со-
хранении его эритроцитарного 
пула [2, 4, 5]. Клинические и био-
химические признаки дефицита 
железа отсутствуют. Показатели 
всех фондов метаболизма железа 
снижены в пределах нормативных 
значений. Определить предлатент-
ный дефицит железа позволяет 
тест абсорбции Fe3+. В 60% случаев 
абсорбция железа выше 50% при 
нормальном значении этого пока-
зателя 10–15% [1, 3, 6, 7].
Латентный дефицит железа, или 
железодефицитный эритропоэз, 
характеризуется дефицитом желе-

за в тканях (клинические признаки 
отсутствуют), достоверным сниже-
нием запасов железа в депо и пока-
зателя содержания эритропоэтина 
до уровня, поддерживающего гема-
тологические показатели в  преде-
лах нижней границы нормативных 
значений. Насыщение трансфер-
рина железом < 16%, сывороточ-
ный ферритин < 12 мкг/л, уровень 
трансферрина повышен при нали-
чии нормальных показателей содер-
жания гемоглобина [1–4, 7–9].
Манифестный дефицит железа, 
или железодефицитная анемия, – 
это  гематологический синдром, 
который сопровождается нару-
шением синтеза  гемоглобина, 
неэффективным эритропоэзом 
и повышенным уровнем эндоген-
ного эритропоэтина. Нарушения 
определяются во всех фондах ме-
таболизма железа: функциональ-
ном, транспортном, запасном, 
железорегуляторном. 
К  факторам риска развития ма-
нифестного дефицита железа 
относятся:
 ■ недостаточное питание в  тече-

ние жизни;
 ■ вегетарианство;
 ■ низкий социально-экономичес-

кий статус;
 ■ повышенные кровопотери вслед-

ствие различных соматических 
заболеваний;

 ■ алкоголизм;
 ■ гиперполименорея;
 ■ частые, следующие друг за дру-

гом беременности и роды;

Обзор
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 ■ нарушения всасывания и  ути-
лизации железа вследствие за-
болеваний желудочно-кишеч-
ного тракта и печени.

В  настоящее время во всем мире 
принята классификация манифест-
ного дефицита железа в зависимос-
ти от степени тяжести (табл. 1).

Дефицит железа 
во время беременности
Беременность увеличивает пот-
ребность в железе в организме бу-
дущей матери в первом триместре 
на 16%, во втором – на 59%, в тре-
тьем – на 67%. За период беремен-
ности и после родов расходуется 
до 1200–1400 мг железа:
 ■ 500 мг – усиление эритропоэза;
 ■ 300 мг  – развитие фетоплацен-

тарной системы (потребности 
плода составляют 280–290 мг, 
плаценты – 25–100 мг);

 ■ 190 мг – текущий расход железа;
 ■ 230 мг – потери во время родо-

разрешения;
 ■ 400 мг – лактация у родильниц.

Частота дефицита железа у  бе-
ременных в  различных странах 
мира представлена в табл. 2 [10]. 
Предлатентный дефицит железа 
отмечается к концу третьего три-
местра беременности практически 
у всех женщин. Латентный дефи-
цит железа чаще всего возникает 
на  19–24-й  неделе беременности 
и в отсутствие лечения препарата-
ми железа у 65% пациенток приво-
дит к железодефицитной анемии, 
вследствие чего увеличивается 
частота осложненного течения 
беременности. Частота анемий 
у беременных составляет в сред-
нем 25–50% (от  18–20% в  разви-
тых странах до 35–75% в  разви-
вающихся) (рис. 1). В России этот 
показатель равен 32%, частота 
анемии у беременных по округам 
Российской Федерации представ-
лена на рис. 2. В Москве 37% бере-
менных страдают манифестным 
дефицитом железа.
Клиника манифестного дефицита 
железа у беременных обусловлена 
наличием анемического синдрома 
и гипосидероза (дефицита железа 
в организме) [1, 11, 12]. 
Анемический синдром чаще всего 
проявляется неспецифическими 

Таблица 1. Классификация манифестного дефицита 
железа (железодефицитной анемии) по степени тяжести

Степень тяжести Уровень гемоглобина, г/л

Легкая 110–90 

Средняя 89–70

Тяжелая < 70

Таблица 2. Частота дефицита железа у беременных в некоторых странах мира
Страна Дефицит железа (включая 

манифестный дефицит 
железа), %

Манифестный дефицит 
железа (доля от общего числа 
беременных), %

Швейцария, 2001 19 3
Скандинавские страны, 2001 18–25
Германия, 2002 40,7 13,6
Россия, 2002 32,3

Первый триместр – 19,4
Второй триместр – 32,7
Третий триместр – 38,0

14,7
Первый триместр – 7,5
Второй триместр – 9,1
Третий триместр – 22,9

США, 2000 20
Первый триместр – 9
Второй триместр – 14
Третий триместр – 37

Иран, 2002 28,5
Индия, 2008 77

симптомами: слабостью,  голово-
кружением, шумом в ушах, быстрой 
утомляемостью, сонливостью,  ги-
потонией, ортостатической  гипо-
тензией, липотимией, тахикардией, 
одышкой при физической нагрузке.
Клинические проявления гипоси-
дероза вызваны тканевым дефи-
цитом железа. Снижение активно-
сти железосодержащих тканевых 
энзимов, в частности цитохромов, 
приводит к  изменениям в  эпи-
телиальных тканях (слизистых 
оболочках, коже и  т.д.). Именно 
поэтому характерными признака-
ми  гипосидероза являются блед-
ность и  сухость кожи, ломкость 
и  нарушение структуры ногтей, 
извращение вкуса, затруднение 
при глотании твердой и/или сухой 
пищи (сидеропеническая дисфа-
гия). Кроме того, дефицит желе-
за может вызывать мышечную 
слабость. 

  Норма (< 5%)
  Умеренная (5–19,9%)
  Средняя (20–39,9%)
  Значительная (≥ 40%)
  Нет данных

Рис. 1. Частота анемий у беременных в мире (по данным Всемирной организации 
здравоохранения, 2008)
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Беременность увеличивает потребность 
в железе в первом триместре на 16%, 
во втором – на 59%, в третьем – на 67%. 
За период беременности и послеродовой 
период расходуется до 1200–1400 мг 
железа. Предлатентный дефицит железа 
отмечается к концу третьего триместра 
беременности практически у всех женщин
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Железодефицитная анемия во 
время беременности приводит 
к следующим акушерским ослож-
нениям [7, 13, 14]:
 ■ невынашиванию беременности 

(15–42%);
 ■ преждевременным родам (11–

42%);
 ■ артериальной гипотонии (40%); 
 ■ гипогалактии (39%); 
 ■ гипоксии плода (35%);
 ■ отслойке плаценты (25–35%);
 ■ развитию преэклампсии (29%); 
 ■ гипотрофии плода (25%);
 ■ ухудшению моторной функции 

матки: слабости родовой деятель-
ности, гипотонии (10–15%); 

 ■ гнойно-септическим осложне-
ниям после родов (12%);

 ■ кровотечениям в третьем пери-
оде родов и  раннем послеродо-
вом периоде (10%).

В многоцентровых исследованиях 
было доказано, что 70% гемогло-
бина у детей до двух лет имеет ма-
теринское происхождение. Следо-
вательно, у 68% детей первого года 
жизни, родившихся от  матерей 
с  манифестным дефицитом же-
леза, также может возникать или 
прогрессировать железодефицит-
ная анемия. Манифестный дефи-
цит железа приводит к снижению 
уровня умственного, моторного, 
речевого развития, замедлению 
метаболизма клеточных структур, 
нарушению образования  гемо-
глобина, ухудшению иммунного 
статуса и устойчивости к инфек-

циям у  детей первых лет жизни 
[2, 14, 15].

Диагностика дефицита железа 
у беременных
Все беременные обязательно 
должны пройти скрининг для вы-
явления железодефицитного со-
стояния на  пятой-шестой неделе 
беременности. Для диагностики 
наличия железодефицитной ане-
мии у беременных рекомендуется 
использовать  гематологические 
и феррокинетические показатели 
[2, 3, 16]. К гематологическим по-
казателям относятся:
 ■ содержание  гемоглобина (HGB, 

Hb); 
 ■ количество эритроцитов (RBC); 
 ■ гематокрит (HCT, Ht) – доля эрит-

роцитов в общем объеме крови;
 ■ цветовой показатель (ЦП) – от-

носительное содержание  гемо-
глобина в  эритроците, при же-
лезодефицитной анемии < 0,85; 

 ■ средний объем эритроцитов 
(MCV)  – норма 80–95 фл, при 
железодефицитной анемии сни-
жается; 

 ■ среднее содержание  гемоглоби-
на в эритроците (MCH) – норма 
27–31 пг, при железодефицит-
ной анемии < 24 пг; 

 ■ средняя концентрация гемогло-
бина в  эритроците (MCHC)  – 
норма 30–38 г/дл, при железоде-
фицитной анемии < 33 г/дл; 

 ■ показатель анизоцитоза эрит-
роцитов (RDW)  – норма 11,5–

14,5%, при железодефицитной 
анемии повышается.

Рассмотрим подробно феррокине-
тические показатели. 
Сывороточный ферритин – белко-
вый комплекс, выполняющий роль 
основного внутриклеточного депо 
железа (15–20% от  общего коли-
чества). При беременности в пер-
вом триместре нормальные его 
значения составляют 56–90 мкг/л, 
во втором триместре – 25–74 мкг/л, 
в третьем триместре – 10–15 мкг/л. 
1  мкг/л сывороточного феррити-
на соответствует 8 мг резервного 
железа. 
Сывороточное железо (железо, 
связанное с  белком-трансферри-
ном). Нормальные значения у бе-
ременных колеблются от  13,2 до 
30,43 мкмоль/л. 
Свободный трансферрин (транс-
феррин, не  связанный с железом). 
Железосвязывающий  гликопро-
теин плазмы крови, основной пе-
реносчик железа к  клеткам. По-
казатель отражает потребность 
и резерв железа в организме, от-
носится к обратным острофазным 
белкам. Нормальные значения 
у беременных – 2,0–4,0 г/л. Синтез 
свободного трансферрина осу-
ществляется в  печени и  зависит 
от  ее функционального состоя-
ния, потребности в  железе и  ре-
зервов железа в  организме. При 
снижении концентрации железа 
синтез свободного трансферрина 
возрастает. Трансферрин участ-
вует в транспорте железа от места 
его всасывания (тонкая кишка) до 
основных мест его использова-
ния или хранения (костный мозг, 
печень, селезенка), препятствуя 
накоплению токсичных ионов 
железа в крови. При разрушении 
эритроцитов в  селезенке, пече-
ни и  костном мозге свободный 
трансферрин транспортирует 
железо, высвобождаемое из гема, 
в костный мозг,  где часть железа 
депонируется, включаясь в  со-
став ферритина и  гемосидерина. 
Одна молекула свободного транс-
феррина связывает два иона Fe3+, 
а 1 г трансферрина – около 1,25 мг 
железа. Исходя из  этого можно 
определить общее количество же-
леза, которое может связать сы-

  ДФО      СФО       УФО       ПФО       СКФО       ЮФО       СЗФО       ЦФО       РФ

Рис. 2. Частота анемий у беременных в Российской Федерации
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вороточный трансферрин. Оно 
приближается к величине общей 
железосвязывающей способнос-
ти сыворотки крови. Для диаг-
ностики используют расчетную 
величину  – процент насыщения 
трансферрина железом (отноше-
ние концентрации сывороточ-
ного железа к максимальной же-
лезосвязывающей способности 
трансферрина сыворотки, вы-
раженное в  процентах). В  норме 
процент насыщения трансферри-
на железом составляет около 30%, 
при недостаточном поступлении 
железа в организм этот показатель 
снижается.
Коэффициент насыщения транс-
феррина железом – это отношение 
концентрации сывороточного же-
леза к концентрации трансферри-
на сыворотки, выраженное в про-
центах. Коэффициент насыщения 
трансферрина железом = [Сыворо-
точное железо (мкг/л) / свободный 
трансферрин (мг/дл) × 1,41] × 100%. 
Нормальный показатель составля-
ет 20–55%.
Процент  гипохромных эритро-
цитов в  периферической крови 
определяется как процент клеток 
со  сниженной концентрацией  ге-
моглобина в  отдельной клетке. 
Норма для беременных составля-
ет < 2,5%. Количество гипохромных 
эритроцитов > 10% свидетельству-
ет о функциональной недостаточ-
ности железа в организме.
Концентрация протопорфиринов 
в  эритроците. Норма для бере-
менных составляет 0,53 мкмоль/л 
(30 мкг%), при дефиците же-
леза значение этого показате-
ля > 1,77 мкмоль/л (100 мкг%). 
В  многоцентровых рандомизи-
рованных исследованиях было 
доказано, что информативная 
значимость различных ферро-
кинетических показателей для 
выявления дефицита железа при 
беременности составляет 70% 
для сывороточного ферритина, 
60% для коэффициента насы-
щения трансферрина железом, 
50% для свободного трансфер-
рина, 35% для сывороточного 
железа [2, 3, 7, 9, 17].
Дифференциальный диагноз 
манифестного дефицита желе-

за в  первую очередь необходимо 
проводить с  физиологическим 
разведением крови, связанным 
с увеличением объема циркулиру-
ющей крови. К характерным при-
знакам  гемодилюции относятся 
одновременное уменьшение коли-
чества  гемоглобина и  эритроци-
тов, цветовой показатель остается 
в пределах 1,0–0,85. Анизоцитоз, 
пойкилоцитоз, микроцитоз,  ги-
похромия отсутствуют. В  пери-
ферической крови определяют-
ся нейтрофильный лейкоцитоз, 
лимфопения,  число тромбоцитов 
снижается до 150 000, эозинофилы 
отсутствуют[2, 3, 10, 16].

Профилактика дефицита железа 
у беременных
Высокая частота акушерских 
и  перинатальных осложнений 
вследствие железодефицитного 
состояния во время беременности 
обусловливает актуальность про-
блемы профилактики дефицита 
железа у беременных. 
Профилактика манифестного де-
фицита железа показана пациент-
кам с обильными и длительными 
менструациями, предшествовав-
шими беременности, при интер-
вале между беременностями  год 
и  менее, многоплодной бере-
менности, длительной лактации 
после предыдущих родов. Соглас-
но рекомендациям Всемирной 
организации здравоохранения, 
для эффективной профилактики 
манифестного дефицита железа 
у  беременных ежедневная доза 
элементарного железа должна со-
ставлять 20–60 мг и 250 мкг фолие-
вой кислоты в регионах с частотой 
железодефицитной анемии < 20%, 
100–120 мг  – в  регионах с  час-
тотой манифестного дефицита 
железа > 20%. Предпочтение сле-
дует отдавать комбинированным 
пероральным препаратам железа 
с  пролонгированным высвобож-
дением фолатов [2–4, 7, 10, 14]. 
У беременных и родильниц необ-
ходимо своевременно выявлять ла-
тентный дефицит железа и назна-
чать лечение препаратами железа 
(селективная профилактика). При 
латентном дефиците железа поми-
мо комплексных поливитаминных 

препаратов с макро- и микроэле-
ментами (одна таблетка или капсу-
ла в сутки) показан прием от 30 мг 
элементарного железа в сутки пе-
рорально в течение шести недель.  
В  отсутствие возможностей ла-
бораторного определения уровня 
сывороточного ферритина вопрос 
о  назначении селективной про-
филактики решается на  основа-
нии гематологических критериев 
(гемоглобина, количества эрит-
роцитов,  гематокрита), соответ-
ствующих латентному дефициту 
железа. Оценку эффективности 
селективной профилактики про-
водят через шесть недель от  на-
чала приема препаратов железа 
путем определения  гематологи-
ческих (гемоглобина, гематокрита, 
количества эритроцитов) и  фер-
рокинетических (сывороточного 
ферритина, сывороточного же-
леза, коэффициента насыщения 
трансферрина железом) показате-
лей. Эффективность селективной 
профилактики у  беременных со-
ставляет > 90% [1, 5, 7, 18, 19].
Меры профилактики манифестно-
го дефицита железа у родильниц 
включают уменьшение кровопо-
тери при родоразрешении, вос-
полнение кровопотери во время 
абдоминального родоразрешения, 
предупреждение острых или ре-
цидивов хронических инфекцион-
но-воспалительных заболеваний 
в послеродовом периоде, а также 
своевременную терапию латент-
ного дефицита железа в  третьем 
триместре беременности [1, 3, 4, 
20, 21].

Обзор

Современный препарат железа 
Ферлатум Фол – это эффективный железо-
протеиновый комплекс, обогащенный 
фолиновой кислотой.
Применение препарата Ферлатум Фол 
позволяет решить сразу две актуальные 
проблемы: лечение железодефицитной 
анемии и предупреждение 
осложнений беременности
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Лечение железодефицитной 
анемии у беременных
Прежде всего следует подтвер-
дить именно железодефицитный 
характер анемии путем определе-
ния гематологических и ферроки-
нетических показателей. Только 
соблюдения диеты, состоящей 
из  богатых железом продуктов, 
для коррекции манифестного де-
фицита железа недостаточно, бе-
ременным показаны препараты 
железа и  витаминно-минераль-
ные комплексы, которые долж-
ны соответствовать следующим 
критериям:
 ■ отсутствие побочных эффектов;
 ■ оптимальное содержание желе-

за;
 ■ безопасность;
 ■ простая схема применения;
 ■ хорошие органолептические 

свойства;
 ■ наличие в  составе факторов, 

влияющих на усвоение железа;
 ■ наилучшее соотношение «эф-

фективность – цена».

Женщинам с  манифестным де-
фицитом железа средней и  тя-
желой степени после 20-й недели 
беременности можно назна-
чить терапию рекомбинантным 
эритропоэтином в  сочетании 
с препаратами железа. Паренте-
рально препараты железа вводят-
ся только в особых случаях [1, 2, 
7, 18, 22, 23]. 
При выборе лечения можно руко-
водствоваться количеством сыво-
роточного ферритина: 
 ■ 60 мкг/л  – препараты железа 

не показаны; 
 ■ 20–60 мкг/л – препараты железа 

назначаются с 20-й недели бере-
менности; 

 ■ < 20 мкг/л  – прием препаратов 
железа следует начать с 12-й не-
дели беременности. 

Переливание крови или эритро-
массы не является методом лече-
ния железодефицитной анемии. 
Эта процедура используется толь-
ко в случаях тяжелой анемии с ге-
модинамическими нарушениями, 

перед операциями, а также перед 
родами у женщин с уровнем гемо-
глобина ниже 80 г/л. 
После нормализации уровня  ге-
моглобина препараты железа 
необходимо принимать еще в те-
чение двух-трех месяцев для со-
здания депо железа в организме. 
Средняя суточная доза железа 
составляет 30–60 мг. В  дальней-
шем вопрос о приеме препаратов 
железа решается индивидуально. 
Обязательно проведение монито-
ринга эффективности, длитель-
ности приема и  дозы препарата: 
определение  гематологических 
показателей не реже одного раза 
в две недели (чаще по показани-
ям), феррокинетических показа-
телей не реже одного раза в месяц 
с  учетом диагностических кри-
териев различных стадий дефи-
цита железа у беременных [5, 12, 
22, 24]. Международные реко-
мендации по ферротерапии ане-
мии беременных представлены 
в табл. 3 и 4.

Таблица 3. Международные рекомендации по ферротерапии анемии беременных
Страна Гемоглобин, г/л

80 90 100 110
Швейцария Железо внутривенно Железо внутривенно Железо перорально
Германия Железо внутривенно Железо внутривенно Железо перорально Железо перорально
Азиатско-Тихоокеанс-
кий регион

Железо внутривенно Железо внутривенно Железо внутривенно Железо перорально

США* Второй триместр: железо перорально
Третий триместр: железо внутривенно

* Рекомендации Всемирной сети по развитию альтернативных средств для трансфузии (Network for Advancement of Transfusion 
Alternatives).

Таблица 4. Международные рекомендации по ферротерапии анемии беременных в регионах с высокой частотой 
дефицита железа
Гемоглобин, г/л Степень анемии Рекомендации
104–100 Легкая анемия

Гемоглобин < 105 г/л, ферритин сыворотки 
< 20 мкг/л.
При ферритине сыворотки > 20 мкг/л 
следует исключить другие причины анемии

Железо перорально 80–100 мг/сут.
Внутривенная ферротерапия* при отсутствии эффекта 
(увеличение гемоглобина < 10 г/л через две недели 
терапии) или плохой переносимости пероральных 
препаратов железа

99–90 Умеренная анемия Внутривенная ферротерапия 200 мг сахарата железа 
в сутки один-два раза в неделю

< 90 Тяжелая анемия Внутривенная ферротерапия 200 мг в сутки один-два 
раза в неделю.
Гемотрансфузия** при резистентности к внутривенной 
ферротерапии или в случае анемии у беременной перед 
предполагаемым сроком родов

 * Внутривенная ферротерапия возможна только после 14 недель беременности.
 ** Показания к гемотрансфузии у беременных резко ограничены. Комбинированная терапия рекомбинантным человеческим 
эритропоэтином и препаратами железа внутривенно – альтернатива гемотрансфузии.

Обзор
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Препараты железа противопо-
казаны при  гемосидерозе и  ге-
мохроматозе, апластической, 
сидероахрестической и гемолити-
ческой анемиях, лейкозах, арте-
риальной  гипертензии, тяжелой 
коронарной недостаточности, 
язвенной болезни желудка и две-
надцатиперстной кишки в стадии 
обострения. 

Ферлатум Фол в профилактике 
и лечении дефицита железа, 
возникающего во время 
беременности
Современный препарат железа Фер-
латум Фол (железа протеин сукци-
нилат + фолиновая кислота) – это 
эффективный железо-протеиновый 
комплекс, обогащенный фолиновой 
кислотой. Предназначен для лече-
ния и профилактики железодефи-
цитной анемии и тканевого дефици-
та железа у беременных. Отдельные 
характеристики данного препарата 
представлены в табл. 5.
Ферлатум Фол представляет собой 
раствор для приема внутрь, вы-
пускается во флаконе с  крыш-
кой-дозатором. Содержит железа 
протеин сукцинилат 800 мг, что эк-
вивалентно 40 мг Fe3+ (содержится 

во флаконе) и кальция фолината 
пентагидрат 0,235 мг – эквивалент-
но 0,200 мг кальция фолината или 
0,185 мг фолиновой кислоты (со-
держится в крышке-дозаторе). 
Фолаты относятся к роду веществ, 
которые обладают витаминной 
активностью. Добавление к желе-
зу фолиновой кислоты является 
важным клинически зарекомен-
довавшим себя подходом, так 
как дефицит фолатов блокирует 
в  организме эритропоэз и  выра-
ботку  гемоглобина, тем самым 
препятствуя физиологическому 
использованию доступного или 
вводимого железа и  способствуя 
развитию анемии. Добавки с фо-
линовой кислотой повышают со-
держание фолатов в сыворотке го-
раздо быстрее других продуктов, 
поскольку фолиновая кислота 
не нуждается в воздействии энзи-
ма для своего преобразования [8, 
23–25].
Дефицит фолатов блокирует 
эритропоэз и выработку гемогло-
бина, тем самым препятствуя фи-
зиологическому использованию 
доступного железа. Известно, что 
дефицит железа, особенно в  пе-
риод беременности, способствует 
развитию вторичного дефицита 
фолатов. Фолиновая кислота в со-
ставе Ферлатум Фол позволяет 
преодолеть данную метаболичес-
кую проблему. 
Отличительная особенность комп-
лекса Ферлатум Фол состоит в том, 
что атомы Fe3+ окружены белковым 
носителем. Белок выполняет двой-
ную функцию: транспортную и за-
щитную. В  кислой среде желудка 
происходит преципитация белка, 
вокруг ионов железа образуется 
плотная белковая оболочка. В связи 
с этим исключается раздражающее 
действие железа на желудочно-ки-
шечный тракт, что обусловливает 
отличную переносимость препа-
рата. Растворение защитной бел-
ковой оболочки и высвобождение 
ионов железа происходят только 
в тонком кишечнике. 
Как известно, транспорт железа 
в  энтероцит  – процесс насыщае-
мый, то есть энтероцит не может 
принять железа больше, чем спо-
собна его ферментативная сис-

тема. Содержание больших доз 
железа в  препаратах не  оправда-
но, поскольку создание больших 
локальных концентраций железа 
приводит к быстрому насыщению 
железом энтероцитов, а оставшее-
ся железо полностью не усваивает-
ся [23]. Медленное высвобождение 
железа из  белкового комплекса 
в  тонком кишечнике позволяет 
сделать процесс насыщения энте-
роцитов равновесным, увеличить 
его биодоступность. По  данным 
I.G. Mollet и  соавт., железо (Fe2+) 
в  таблетированной форме вызы-
вает перенасыщение его концент-
рации в крови, соответственно по-
вышается содержание свободной 
формы железа Fe2+, не связанной 
с  белком-переносчиком транс-
феррином, что может привести 
к  повреждению ДНК эндотелия 
сосудов [26]. 
Применение препарата Ферлатум 
Фол позволяет решить сразу две 
актуальные проблемы, которые 
возникают во время беременности: 
лечение железодефицитной ане-
мии и  предупреждение осложне-
ний беременности и врожденных 
дефектов у плода. Для профилак-
тики железодефицитной анемии 
во время беременности и лактации 
принимают по  одному флакону 
в  сутки. Для лечения латентного 
или клинически выраженного де-
фицита железа  – по  два флакона 
Ферлатум Фол в сутки в два приема 
в течение 60 дней. После достиже-
ния нормальных гематологических 
показателей в качестве поддержи-
вающей дозы следует употреблять 
по одному флакону в сутки в тече-
ние 30 дней. 

Заключение
Следует отметить, что основны-
ми характеристиками железоде-
фицитных состояний являются 
возможность их предупреждения 
и  обратимость. Высокая распро-
страненность манифестного де-
фицита железа обусловлена тем, 
что, во-первых, недооценивается 
значение диагностики симптомов 
ранних стадий дефицита железа, 
а во-вторых, отсутствует диффе-
ренцированный индивидуальный 
подход к коррекции нарушений.   

Таблица 5. Характеристики препарата Ферлатум Фол
Показатель Характеристика
Валентность Fe III
Механизм всасывания Активная абсорбция
Метаболизм В тонком кишечнике Fe3+ 

переносится на трансферрин 
и ферритин из препарата 
и затем депонируется 

Биодоступность Более 67%
Эффективность Высокая
Переносимость Отличная (< 3% 

нежелательных явлений)
Безопасность Очень высокая
Наличие в составе других 
компонентов

Фолиновая кислота 
(активный метаболит)

Взаимодействие с пищей Нет
Окислительный стресс Не вызывает
Режим дозирования Однократно – профилактика, 

двукратно – лечение
Вкус Вишневый
Окрашивание зубов Не бывает
Комплаенс Высокий
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Введение
В  структуре  гинекологических 
заболеваний детского возраста 
ведущее место занимают воспа-
лительные поражения  генита-
лий. Частота неспецифического 
вульвовагинита и  вульвита до-
стигает 48,1%, по данным профи-
лактических осмотров, и 60–70%, 
по данным обращаемости к гине-
кологам детского и подростково-
го возраста [1–3]. Клиническое 
значение указанной патологии 
определяется не только распро-
страненностью, но и тем, что она 
может стать причиной серьезных 

нарушений репродуктивной сис-
темы в дальнейшем [4].
В основу большинства классифи-
каций вульвовагинита у девочек 
положен этиологический прин-
цип [2, 5, 6]. С учетом видового 
представительства в  микроби-
оте вульвовагинит подразделя-
ется на специфический и неспе-
цифический. Специфический 
вульвовагинит вызывается гоно-
кокками, трихомонадами, хла-
мидиями, микоплазмами, кан-
дидами,  генитальным герпесом, 
папилломавирусом. Неспецифи-
ческий вульвовагинит не  имеет 

специфического возбудителя. 
Причиной воспаления в  таком 
случае становятся либо условно-
патогенные микроорганизмы, 
проникающие во влагалище пер-
вично извне, либо вегетирующая 
во влагалище флора, ставшая па-
тогенной в силу провоцирующих 
факторов. 
Многообразие причин, приво-
дящих к возникновению воспа-
лительного процесса наружных 
половых органов и  влагалища 
у девочек, ставит задачи поиска 
лекарственного средства, обла-
дающего широкими антимик-
робными (антисептическими) 
свойствами. К  препарату, кото-
рый может быть использован 
в  педиатрической практике, 
предъявляются серьезные тре-
бования. Он не  должен иметь 
ограничений к  использованию 
по возрасту, раздражающе дейст-
вовать на кожу и слизистые обо-
лочки, вызывать аллергические 
реакции и видовое привыкание. 
Необходимо, чтобы он сохранял 
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активность в  течение длитель-
ного времени, отличался эф-
фективностью и безопасностью. 
Такими свойствами обладает 
препарат Мирамистин® (ООО 
«ИНФАМЕД»)  – антисептичес-
кое средство, которое хорошо 
зарекомендовало себя в лечении 
воспалительных процессов но-
соглотки у малышей. Использо-
вание его для лечения воспали-
тельных заболеваний наружных 
половых органов и  влагалища 
у  девочек представляется важ-
ным с  практической точки 
зрения.

Антисептический препарат 
Мирамистин®: свойства, 
фармакологический спектр 
воздействия
Мирамистин® относится к груп-
пе катионных поверхностно-
активных веществ, а  именно 
к четвертичным аммониевым со-
единениям. Химическое название 
Мирамистина – бензилдиметил[3-
(миристоиламино) пропил]ам-
моний хлорид, моногидрат. Ле-
карственная форма – 0,01%-ный 
раствор для местного примене-
ния. Это бесцветная, прозрач-
ная жидкость, пенящаяся при 
встряхивании. Форма выпуска: 
флаконы полиэтиленовые с  ап-
п ликатором у рологи ческ им 
50 мл, флаконы полиэтиленовые 
150 мл в  комплекте с  насадкой-
распылителем [7]. Обе выпуска-
емые формы препарата удобны 
для использования в  практике 
детского гинеколога.
Фармакологический спектр влия-
ния препарата на микроорганиз-
мы и ткани привлекателен с мно-
гих позиций. В основе действия 
Мирамистина лежит прямое гид-
рофобное взаимодействие моле-
кулы и  липидов мембран мик-
роорганизмов, приводящее к их 
фрагментации и  разрушению. 
При этом часть молекулы Ми-
рамистина, погружаясь в  гид-
рофобный участок мембраны, 
разрушает надмембранный слой, 
разрыхляет мембрану, повышает 
ее проницаемость для высокомо-
лекулярных веществ, изменяет 
ферментную активность мик-

робной клетки, ингибируя фер-
ментные системы, что приводит 
к угнетению жизнедеятельности 
микроорганизмов и их цитолизу. 
В отличие от других антисепти-
ков Мирамистин® высоко изби-
рателен в  отношении микроор-
ганизмов, поэтому практически 
не действует на оболочки клеток 
человека.
Мирамистин® характеризуется 
выраженным бактерицидным 
эффектом в отношении грампо-
ложительных и грамотрицатель-
ных, аэробных и  анаэробных 
бактерий в  виде монокультур 
и микробных ассоциаций, вклю-
чая госпитальные штаммы с по-
лирезистентностью к антибиоти-
кам. Препарат более эффективен 
в  отношении  грамположитель-
ных бактерий (Staphylococcus 
spp., Streptococcus spp., Streptococ-
cus pneumoniae и др.), возбудите-
лей заболеваний, передающих-
ся половым путем (Chlamydia 
spp., Treponema spp., Trichomonas 
vaginalis, Neisseria gonorrhoeae), 
а также вирусов герпеса и имму-
нодефицита человека. Оказыва-
ет противогрибковое действие 
на аскомицеты родов Aspergillus 
и Penicillium, дрожжевые (Rhodo-
torula rubra и  т.д.) и  дрожжепо-
добные грибы (Candida albicans, 
Candida tropicalis, Candida krusei 
и  т.д.), дерматофиты (Trichophy-
ton rubrum, Trichophyton menta-
grophytes, Trichophyton violaceum, 
Epidermophyton Kaufman-Wolf, 
Epidermophyton f loccosum, Mi-
crosporum gypseum, Microsporum 
canis и  т.д.), а  также на  другие 
патогенные  грибы (например, 
Pityrosporum orbiculare (Malas-
sezia furfur)) в виде монокультур 
и микробных ассоциаций.
Доказана способность препарата 
оказывать дополнительные эф-
фекты [8]:
 ■ повышать защитные реакции 

в месте применения за счет ак-
тивации фагоцитов;

 ■ усиливать процессы регенера-
ции и эпителизации;

 ■ оказывать противовоспали-
тельное действие за счет акти-
визации фибринолиза в  очаге 
воспаления. 

Известно, что у  девочек до-
школьного возраста снижены 
защитные функции слизистой 
оболочки, особенно ее бактери-
цидная способность. Механизмы 
местного иммунитета (фагоци-
тарная активность макрофагов, 
уровень цитокинов, лизоцима, 
системы комплемента) недоста-
точно сформированы, неустой-
чивы и не могут обеспечить ко-
лонизационную резистентность 
влагалища [9]. Замедлена про-
лиферация эпителия слизистой 
влагалища. Вышеперечисленные 
свойства Мирамистина позволя-
ют с  высокой эффективностью 
использовать его в лечении вос-
палительных заболеваний вуль-
вы и влагалища у девочек.

Мирамистин® в лечении 
неспецифического воспаления 
вульвы и влагалища
Лечение вульвита и  вульвоваги-
нита у девочек нередко является 
сложной задачей, требует комп-
лексного воздействия и  предпо-
лагает дифференцированный 
подход. В  детской  гинекологии 
при неспецифическом вульвова-
гините и вульвите редко прибега-
ют к  использованию системных 
антибактериальных препаратов. 
Предпочтение отдают препара-
там местного применения. Ло-
кальная терапия имеет такие 
преимущества, как минимальный 
риск побочных реакций, просто-
та и  удобство использования, 
отсутствие противопоказаний 
(кроме индивидуальной непере-
носимости), а также возможность 
использования при экстрагени-
тальной патологии [10–12]. Основ-
ные прин ципы местного лечения 
заключаются в  нормализации 
правил личной гигиены, санации 
очагов хронической инфекции, 
обработке наружных половых 
органов и влагалища антисепти-
ческими растворами. Местная 
антибиотикотерапия применяет-
ся при рецидивирующем течении 
заболевания и  только при иден-
тифицированной патогенной 
микрофлоре с  определением ее 
чувствительности к антибактери-
альным препаратам [3, 5, 13, 14].
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Особенность антимикробного 
эффекта препарата Мирамистин® 
состоит в том, что он повышает 
чувствительность бактерий, гри-
бов и простейших к антибиоти-
кам и  другим препаратам [15]. 
Дополнительно Мирамистин® 
повышает проницаемость кле-
точных мембран и способствует 
лучшему проникновению анти-
бактериальных средств в  очаг 
воспаления. Данный синергизм 
действия Мирамистина позволя-
ет сократить длительность и зна-
чительно повысить эффектив-
ность терапии [16].
Кроме того, Мирамистин® ха-
рактеризуется противовоспали-
тельной и  иммуноадъювантной 
активностью, усиливает мест-
ные регенеративные процессы, 
активизирует механизмы неспе-
цифической защиты вследствие 
модуляции клеточного и  мест-
ного  гуморального иммунного 
ответа, не  обладает местно-раз-
дражающим, мутагенным, кан-
церогенным и аллергизирующим 
эффектом [17].

Мирамистин® в лечении 
вирусного поражения вульвы 
и влагалища
Мирамистин® характеризуется 
противовирусной активностью, 
особенно в  отношении виру-
сов  гриппа,  герпеса, ветряной 
оспы, парамиксовирусов (кори, 
паротита) [18]. 
Ведущее место среди вирусных 
заболеваний занимает  герпети-
ческая инфекция, обусловленная 
вирусами простого герпеса пер-
вого и второго типов. Препарат 
оказывает прямое вирулицидное 
действие, способен тормозить 
репликацию вирусов в  инфек-
ционных культурах клеток, что 
приводит к снижению титров ин-
фекционной активности вирусов 
простого герпеса. 
Для лечения и  профилактики 
инфекции, вызванной вирусами 
простого  герпеса, используется 
много средств, но  препаратами 
выбора остаются нуклеозидные 
аналоги (например, ацикловир), 
которые широко используют-
ся в  педиатрической практике. 

С 1982 г. стали регистрироваться 
штаммы вируса простого герпе-
са, устойчивые к действию ацик-
ловира, а за последние годы час-
тота выделения таких штаммов 
резко возросла [19]. 
Мирамистин® обладает выражен-
ной противовирусной активнос-
тью в  отношении именно ацик-
ловир-резистентных штаммов 
вируса простого герпеса. В кли-
нических и  экспериментальных 
исследованиях доказано, что 
препарат проявляет активность 
на ранних этапах инфекционно-
го процесса за счет предотвра-
щения адсорбции и пенетрации 
вируса в клетки хозяина. Мира-
мистин® в концентрации 100 мкг/
мл (что соответствует стандарт-
ному 0,01%-ному раствору) пол-
ностью инактивирует вирионы 
вирусов простого герпеса перво-
го и второго типов [20]. 
Включение препарата Мирамис-
тин® в  комплексную противо-
вирусную терапию позволяет 
не  только повысить эффектив-
ность лечения, но и снизить рас-
пространенность вируса среди 
лиц  групп риска, а  также час-
тоту появления штаммов виру-
сов простого герпеса. Возможна 
также санация первичных оча-
гов вирусной инфекции (ветря-
ной оспы, кори) с локализацией 
на  области наружных половых 
органов [19]. 

Мирамистин® в лечении 
микотического поражения 
вульвы и влагалища
Развитию кандидозного вульво-
вагинита у девочек способствуют 
тяжелые соматические и инфек-

ционные заболевания, наруше-
ние обмена,  гиповитаминозы, 
нерациональное использование 
антибиотиков широкого спектра 
действия, иммунодефицитные 
состояния [2, 3, 21].
При кандидозном поражении ге-
ниталий нередко возникают 
ассоциации с  бактериями, про-
стейшими. В этих случаях целе-
сообразно применять препараты, 
не только обладающие антимико-
тическими свойствами, но и про-
являющие активность в  отно-
шении  г ра мполож ительны х 
и  грамотрицательных микроор-
ганизмов, а также оказывающие 
антипаразитарное действие. Кан-
дидозный вульвовагинит отлича-
ют упорное течение и склонность 
к  рецидивированию, поэтому 
специфическое лечение, как пра-
вило, должно быть длительным, 
курсовым. В  перерывах между 
курсами специфической анти-
микотической терапии возможно 
проведение неспецифической те-
рапии препаратом Мирамистин®, 
что будет способствовать удале-
нию мицелия гриба, нарушению 
процессов прикрепления  гриба 
к  слизистым, торможению его 
размножения [22].

Мирамистин® в лечении 
атопического дерматита вульвы 
и/или промежности 
По данным эпидемиологических 
исследований, атопическим дер-
матитом страдает от  10 до 20% 
детского населения в различных 
странах. Причем у  86% пациен-
тов атопический дерматит раз-
вивается в возрасте до шести лет 
[23]. В  детском возрасте в  боль-

Мирамистин характеризуется широким спектром 
местного противомикробного действия, не оказывает 
влияния на нормальную микрофлору влагалища, 
вызывает минимальное число побочных реакций, 
разрешен к применению у детей с рождения, 
имеет удобные для использования у детей 
раннего возраста формы выпуска

Обзор
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шинстве случаев наблюдается 
легкая или умеренная степень 
тяжести заболевания. Процесс 
имеет волнообразное течение 
с  периодическими обострения-
ми на фоне снижения иммунной 
реактивности организма, при на-
рушениях питания либо местном 
применении средств, содержа-
щих аллерген [24].
В  основе патогенеза разви-
тия воспалительного процес-
са наружных половых органов 
на фоне аллергической реакции 
лежат функциональные и  ана-
томические особенности кожи 
у детей. К ним относятся тонкий 
и рыхлый роговой слой эпидер-
миса, низкое содержание влаги, 
несовершенное кровоснабжение 
и  потоотделение, неадекватный 
у ровень фу нкционирования 
сальных желез [9]. Это приводит 
к повышению чувствительности 
кожи к грибковым (Candida albi-
cans) и  бактериальным (Proteus, 
Staphylococcus spp., Streptococ-
cus spp.) возбудителям. Ведущая 
роль в развитии заболевания от-
водится иммунным нарушениям, 
наиболее значимыми из которых 
являются дисбаланс Th -1- и Th -2-
клеток, повышенная дегрануля-
ция тучных клеток и измененная 
антигенпрезентирующая актив-
ность клеток Лангерганса [23, 25, 
26].
У  девочек часто встречается 
такой вид вульвита, как ирри-
тативный дерматит [24, 26]. Он 
возникает вследствие наруше-
ния барьерной и  репаративной 
функции кожи на фоне недоста-
точной  гигиены, предпочтения 
ванн душу, энуреза, длительного 
ношения памперсов. Довольно 
часто ирритативный дерматит 
может наблюдаться у  детей без 
признаков атипии. В  тяжелых 
случаях заболевания отмечает-
ся присоединение бактериаль-
ной,  грибковой или вирусной 
инфекции.

Основные принципы лечения 
атопического дерматита вульвы 
и/или промежности складыва-
ются из  нормализации  гигиены 
(частая смена и  использование 
подгузников с высокой абсорби-
рующей способностью), питания 
(исключение из  рациона обли-
гатных аллергенов), применения 
антисептических средств [2, 6]. 
В тяжелых случаях возможно ис-
пользование кортикостероидов 
низкой активности [24].

Методики применения 
препарата Мирамистин® 
при лечении неспецифических 
воспалительных заболеваний 
наружных половых органов 
у девочек
Неспецифический катаральный 
вульвит  – орошение наружных 
половых органов и/или компрес-
сы на пять – десять минут один-
два раза в день в течение пяти – 
семи дней.
Острый неспецифический сероз-
ный вульвовагинит – инстилля-
ция влагалища два раза в  день 
в течение семи – десяти дней.
Острый неспецифический  гной-
ный вульвовагинит  – инстил-
ляция влагалища в  сочетании 
с местной антимикробной тера-
пией два раза в день в течение де-
сяти дней. При тяжелых проявле-
ниях воспалительного процесса, 
неэффективности местного ле-
чения решается вопрос о систем-
ной антибактериальной терапии 
с учетом чувствительности к ан-
тибиотикам или бактериофагам.
Неспецифический вульвовагинит 
(подострое течение, обострение 
хронического) с легкими или сред-
нетяжелыми проявлениями – ин-
стилляция влагалища в  сочета-
нии с  местной антимикробной 
терапией один-два раза в  день 
в течение 10–14 дней.
Кандидозное поражение наруж-
ных половых органов и/или вла-
галища  – орошение наружных 

половых органов, или компрессы 
на пять – десять минут, или ин-
стилляции влагалища два раза 
в день в течение пяти – семи дней 
в  сочетании со  специфической 
антимикотической терапией 
либо в перерывах между курсами 
специфической антимикотичес-
кой терапии.
Поражение наружных половых ор-
ганов при вирусах простого герпе-
са, ветряной оспе, кори – ороше-
ние наружных половых органов 
и/или компрессы на  пять  – де-
сять минут два раза в день в те-
чение пяти  – семи дней в  соче-
тании с  местной антивирусной 
терапией.
Атопический дерматит вульвы 
и/или промежности (иррита-
тивный контактный дерма-
тит) – орошение наружных по-
ловых органов и/или компрессы 
на пять – десять минут два раза 
в  день в  течение пяти  – семи 
дней в сочетании с топическими 
кортикостероидами.

Заключение
Экспериментальные и клиничес-
кие исследования, практический 
опыт применения антисепти-
ческого раствора Мирамистин® 
доказывают его преимущества 
в  лечении воспалительного по-
ражения области вульвы и/или 
влагалища. Препарат демон-
стрирует высокую эффектив-
ность и хорошую переносимость. 
Перспективным представляется 
использование препарата Ми-
рамистин® в  детской  гинеколо-
гической практике. Препарат 
характеризуется широким спект-
ром местного противомикробно-
го действия, не оказывает влия-
ния на нормальную микрофлору 
влагалища, вызывает минималь-
ное число побочных реакций, 
разрешен к применению у детей 
с  рождения, имеет удобные для 
использования у  детей раннего 
возраста формы выпуска.  
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Выступления ведущих российских специалистов в области гинекологии и дерматовенерологии были 
посвящены вопросам диагностики и лечения воспалительных заболеваний урогенитального тракта, 
а также эффективности и безопасности антибиотикотерапии при этих заболеваниях. 

Рациональные подходы 
к антибиотикотерапии 
урогенитальных инфекций 

IV конференция с международным участием 
«Инфекции и инфекционный контроль в акушерстве и гинекологии»

Терапия воспалительных заболеваний органов малого таза 
на амбулаторном и госпитальном этапах: 
от стандартов к реальной клинической практике

Профессор 
Н.М. Подзолкова

По мнению д.м.н., профес-
сора Российской медицин-
ской академии последип-

ломного образования Натальи 
Михайловны ПОДЗОЛКОВОЙ, 
актуальность проблемы лечения 
воспалительных заболеваний 
органов малого таза (ВЗОМТ) 
обусловлена высокой распростра-
ненностью, а также тяжестью ос-
ложнений. По данным эпидемио-
логических исследований, число 
впервые выявленных ВЗОМТ 
в Российской Федерации состав-
ляет около 2 млн новых случаев 
в год, а в США – 800 тыс. случаев. 
На лечение ВЗОМТ и их послед-
ствий затрачивается более 2 млрд 
долларов США в  год, без учета 
расходов на  хламидийную,  го-

нококковую инфекцию, а  также 
атипичные и  субклинические 
формы заболевания («немого» 
сальпингита). 
Воспалительные заболевания 
могут перейти в  хроническую 
форму, осложниться синдромом 
хронической тазовой боли, внема-
точной беременностью, бесплоди-
ем. Наиболее значимой остается 
проблема формирования трубно-
перитонеального бесплодия вслед-
ствие перенесенных ВЗОМТ. 
На  сегодняшний день подтверж-
дена полимикробная этиология 
ВЗОМТ с  преобладанием воз-
будителей, передаваемых поло-
вым путем: Neisseria gonorrhoeae 
(25–50%), Chlamydia trachomatis 
(25–30%), аэробно-анаэробных ас-
социаций (25–60%). Как правило, 
патогенные или условно-патоген-
ные бактерии распространяются 
восходящим путем: через канал 
шейки матки по  поверхности 
эндометрия на  маточные трубы 
и яичники. 
Же н щ и н ы с   подо з р е н ие м 
на  ВЗОМТ могут жаловаться 
на абдоминальную боль, выделе-
ния из половых путей, межменс-

труальное и  посткоитальное 
кровотечения, повышение темпе-
ратуры тела, учащенное мочеис-
пускание, боль в пояснице, тош-
ноту и рвоту.
Минимальными критериями при 
постановке диагноза ВЗОМТ яв-
ляются боль внизу живота и  бо-
лезненность придатков матки при 
пальпации или тракциях за шейку 
матки. К дополнительным крите-
риям относятся такие факторы, 
как температура тела выше 38 °С, 
патологические выделения из по-
ловых путей, увеличение скорости 
оседания эритроцитов и концент-
рации С-реактивного белка, лей-
коцитоз, рост бактерий при посеве 
отделяемого из цервикального ка-
нала. При этом необходимо пом-
нить, что показатели концентра-
ции С-реактивного белка в крови 
могут держаться на определенном 
уровне длительный период време-
ни. Максимальной специфичнос-
тью при дифференциальной диаг-
ностике ВЗОМТ обладают данные 
ультразвукового исследования 
органов малого таза и  лапарос-
копии. Вероятность постановки 
неправильного диагноза достига-
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Сателлитный симпозиум компании «Астеллас» 

Современные методы диагностики и лечения вагиноза/вагинита

Профессор 
А.М. Савичева

ет 20%1. Во избежание ошибок при 
постановке диагноза в  сложных 
случаях, например при тубоовари-
альном абсцессе, можно провести 
компьютерную томографию. 
ВЗОМТ легкого и среднетяжелого 
течения требуют лечения в амбу-
латорных условиях пероральными 
антибиотиками. При тяжелом те-
чении ВЗОМТ показаны постель-
ный режим и курс антибиотиков 
внутривенно. На  пероральный 
прием антибиотиков переходят 
через 24 часа после стабилизации 
состояния. Оптимальная длитель-
ность антибиотикотерапии окон-
чательно не  установлена, однако 
в большинстве исследований она 
составляет 14 дней.
Антибактериальная терапия 
ВЗОМТ назначается эмпиричес-
ки, сразу после постановки диа-
гноза для предупреждения отда-
ленных последствий ВЗОМТ. При 
выборе режима антибиотикоте-
рапии нужно учитывать такие 
факторы, как данные антимик-
робной резистентности, доступ-

ность и  стоимость препаратов, 
предпочтения пациентов. Анти-
микробные препараты должны 
перекрывать спектр наиболее ве-
роятных возбудителей ВЗОМТ 
и  быть активными в  отношении 
Neisseria gonorrhoeae и Chlamydia 
trachomatis в  связи с  невозмож-
ностью исключения их этиологи-
ческой роли при рутинном обсле-
довании. Преимущество имеют 
препараты с  антианаэробной 
активностью. 
В  российских рекомендациях 
2014 г. в качестве основного режи-
ма терапии пациенткам с ВЗОМТ 
предлагается использовать комби-
нацию «амоксициллин + клавула-
новая кислота» (Флемоклав Солю-
таб®) и доксициклина моногидрат 
(Юнидокс Солютаб®)2. При хлами-
дийной инфекции доксициклин 
(0,1  г  два раза в  сутки в  течение 
семи дней) достоверно превосхо-
дит азитромицин (1 г однократно) 
по  микробиологической эффек-
тивности3. Современный препарат 
доксициклина в виде нейтральной 

соли моногидрата (Юнидокс Со-
лютаб®) в отличие от доксицикли-
на  гидрохлорида лучше перено-
сится и не раздражает пищевод.
Профессор Н.М. Подзолкова от-
метила, что доксициклин акти-
вен в  отношении большинства 
внутриклеточных возбудителей. 
Микробиологическая эффектив-
ность доксициклина доказана 
в  многочисленных исследовани-
ях. Юнидокс Солютаб® отлича-
ется хорошей переносимостью 
и  благодаря нейтральной соли 
моногидрата не вызывает разви-
тие язв пищевода по  сравнению 
с доксициклина гидрохлоридом.

Руководитель лаборатории 
микробиологии Научно-
исследовательского инсти-

тута акушерства,  гинекологии 
и репродуктологии им. Д.О. Отта 
(Санкт-Петербург), д.м.н., про-
фессор Алевтина Михайловна 
САВИЧЕВА акцентировала вни-
мание слушателей на особеннос-
тях микробиоценоза влагалища 
у  женщин репродуктивного воз-
раста и современных методах ле-
чения вагиноза. 
Микробиоценоз влагалища  – 
чрезвычайно динамичная среда, 
видовой состав и  количество 
бактерий зависят от  множест-
ва факторов. Нормальная мик-
рофлора влагалища здоровой 

женщины репродуктивного воз-
раста представлена преимущес-
твенно видами Lactobacillus spp. 
К  наиболее распространенным 
видам Lactobacillus относятся 
Lactobacillus crispatus, способству-
ющие стабильности нормальной 
микрофлоры, и Lactobacillus iners, 
которые часто встречаются как 
при нормальном микробиоцено-
зе, так и  при бактериальном ва-
гинозе. В отношении Lactobacillus 
gasseri и Lactobacillus jensenii дан-
ные противоречивы. В формиро-
вании вагинальной микробиоты 
также принимают участие много 
видов условно-патогенных, обли-
гатно-анаэробных и факультатив-
но анаэробных микроорганизмов. 

Важную роль в  микробиоценозе 
влагалища играют гормоны – эст-
рогены, отвечающие за созревание 
эпителия. 
Здоровая вагинальная экосисте-
ма – это неповрежденный эпите-

1 Wiesenfeld H.C., Sweet R.L., Ness R. et al. Comparison of acute and subclinical pelvic infl ammatory disease // Sex. Transm. Dis. 2005. Vol. 32. № 7. P. 400–405.
2 Стратегия и тактика рационального применения антимикробных средств в амбулаторной практике. Российские практические рекомендации / под ред. 
С.В. Яковлева, С.В. Сидоренко, В.В. Рафальского, Т.В. Спичак. М.: Престо, 2014.
3 Бондаренко К.Р., Мавзютов А.Р., Озолиня Л.А. Ведущая роль инфекции в формировании плацентарной недостаточности // Журнал микробиологии, 
эпидемиологии и иммунобиологии. 2013. № 4. С. 3–9.
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лий, лактобациллярная микро-
флора, эффективный иммунный 
ответ. Повреждение эпителия, 
снижение количественного со-
держания Lactobacillus spp. ведут 
к  диссеминации во влагалище 
других микроорганизмов. Умень-
шение количества Lactobacillus 
spp. в  зависимости от  вагиналь-
ного климата при аэробной среде 
приводит к аэробному вагиниту, 
анаэробной  – бактериальному 
вагинозу. 
Считается, что при бактериаль-
ном вагинозе из-за снижения ко-
личества лактобацилл уменьша-
ется уровень молочной кислоты 
и перекиси водорода, которые они 
продуцируют, среда становится 
более щелочной и начинается из-
быточный рост условно-патоген-
ных микроорганизмов, таких как 
Gardnerella vaginalis, Mycoplasma 
hominis, ан аэробов типа Prevotella 
spp. При этом у  пациенток при-
знаки воспаления во влагалище 
отсутствуют: уровень лейкоци-
тов в  анализах крови в  норме, 
нет жалоб на боли, зуд, проявле-
ния диспареунии и  гиперемии 
влагалища. 
Бактериальный вагиноз ассоции-
рован с целым рядом осложнений 
беременности, включая ранние 
и  поздние выкидыши, преждев-
ременные роды, преждевремен-
ный разрыв плодных оболочек, 
низкую массу плода, амнионит, 
хориоамнионит, послеродовые 
инфекции. Согласно данным ли-
тературы, лечение бактериального 
вагиноза у беременных необходи-
мо начинать как можно раньше, 
по  меньшей мере до 20-й  недели 
беременности4. 
Диагностика бактериального ва-
гиноза включает клиническое 
(метод Амселя, метод Халлена) 
и лабораторное исследования с по-
мощью микроскопии окрашенных 
по Граму препаратов (метод Нуд-
жента, метод Хэя – Айсона и др.). 
Диагностическими критериями 
бактериального вагиноза являют-

ся полная или частичная замена 
лактобацилл смешанной кокковой 
и/или изогнутой палочковидной 
флорой и  наличие «ключевых» 
клеток. Не рекомендуется исполь-
зовать культуральную диагнос-
тику, метод амплификации нук-
леиновых кислот, а также методы 
определения антигена в диагнос-
тике бактериального вагиноза 
ввиду их низкой чувствительнос-
ти и специфичности.
Существуют молекулярные ме-
тоды оценки микробиоценоза 
влагалища. В  нашей стране ус-
пешно применяют достоверные 
диагностические системы Фе-
мофлор и  Флороценоз для оп-
ределения состояния биоценоза 
влагалища количественно и  в 
процентном соотношении отно-
сительно общей бактериальной 
массы. 
Согласно европейским стандартам 
диагностики и лечения инфекций, 
передаваемых половым путем 
(ИППП), терапия при бактериаль-
ном вагинозе назначается в  трех 
случаях5. Во-первых, при наличии 
жалоб и симптомов заболевания, 
во-вторых, у беременных с отяго-
щенным акушерским анамнезом 
даже в  отсутствие клинических 
проявлений, в-третьих, в период 
подготовки к оперативным вмеша-
тельствам. Следует подчеркнуть, 
что при наличии признаков бакте-
риального вагиноза по результа-
там микроскопии, но в отсутствие 
жалоб лечение не показано.
Лечение бактериального вагиноза 
рекомендуется проводить в  два 
этапа. Первый этап – это деконта-
минация слизистой вагинального 
биотопа (антибактериальные пре-
параты), а второй этап – восста-
новление колонизационной резис-
тентности и эубиоза влагалища. 
При аэробном вагините сле-
дует назначать такие классы 
препаратов, как пенициллины 
(амоксициллин), макролиды 
(джозамицин), доксициклины, 
тетрациклины и т.д. 

Профессор А.М. Савичева пред-
ставила данные исследования, 
в  котором оценивали эффек-
тивность антибактериальной 
терапии при бактериальном 
вагинозе и  аэробном вагините. 
Было обследовано 157 пациен-
ток с  жалобами на  выделения 
из  влагалища. У  47%  состояние 
микробиоценоза вла га лища 
было в  норме, у  13% отмечен 
дефицит лактобацилл, у  17%  – 
кандидозный вульвовагинит. 
Таким образом, в  исследование 
вошли 22 женщины с  бактери-
альным вагинозом и 15 женщин 
с аэробным вагинитом (вульво-
вагинитом). Эти пациентки по-
лу чали препарат Флемоклав 
Солютаб® по одной таблетке два 
раза в день в течение семи дней. 
Флемоклав Солютаб® – это анти-
биотик широкого спектра дейст-
вия, комбинированный препарат 
амоксициллина и клавулановой 
кислоты – ингибитора бета-лак-
тамаз (875 + 125 мг). При выяв-
лении микоплазм или уреаплазм 
больным назначали Вильпрафен® 
(джозамицин) по 500 мг три раза 
в день в течение десяти дней. При 
этом был возможен совместный 
прием Флемоклава Солютаба 
и Вильпрафена. Состояние жен-
щин оценивалось в динамике – 
до начала исследования, на вось-
мой – десятый день после начала 
терапии и через месяц после ее 
окончания. После лечения сим-
птоматика практически исчезла, 
отмечалась положительная ди-
намика состояния микрофлоры 
влагалища. У  части пациенток 
на фоне приема системных анти-
биотиков число лактобацилл не-
значительно снизилось, однако 
не  достигло критических зна-
чений. Исследователями сделан 
вывод, что при неспецифических 
вульвовагинитах и бактериаль-
ном вагинозе оправдано назначе-
ние амоксициллина клавуланата, 
при необходимости в сочетании 
с джозамицином.

4 Donders G.G., Bellen G., Mendling W. Management of recurrent vulvo-vaginal candidosis as a chronic illness // Gynecol. Obstet. Invest. 2010. Vol. 70. № 4. P. 306–321.
5 Европейские стандарты диагностики и лечения заболеваний, передаваемых половым путем. М.: Медицинская литература, 2003. 
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Микоплазменная инфекция в гинекологии: спорные вопросы

Профессор 
А.А. Хрянин

Вопросам роли урогениталь-
ной мико- и уреаплазменной 
инфекций в развитии ВЗОМТ 

посвятил свой доклад профессор 
Новосибирского государственного 
медицинского университета, д.м.н., 
врач-дерматовенеролог Алексей 
Алексеевич ХРЯНИН. 
Известно, что микоплазмы обладают 
рядом уникальных свойств. В отли-
чие от подавляющего большинства 
других бактерий с  маленькими  ге-
номами микоплазмы не  являются 
облигатными внутри клеточными 
паразитами. Они могут жить вне 
эукариотических клеток-хозяев, по-
скольку не энергозависимы от них. 
Микоплазмы имеют однофазовый 
жизненный цикл, как у  типичных 
бактерий, и таксономически относят-
ся к грамположительным бактериям. 
От других бактерий они отличают-
ся отсутствием плотной клеточной 
стенки, выраженным полиморфиз-
мом, мельчайшими размерами реп-
родуцирующих частиц и способнос-
тью проходить через бактериальные 
фильтры. В отличие от вирусов ми-
коплазмы растут на  бесклеточных 
питательных средах, имеют в своем 
составе ДНК и РНК, способны ме-
таболизировать ряд субстратов и об-
ладают чувствительностью к некото-
рым антибиотикам. 
Колонизация  генитального трак-
та уреаплазмами и  микоплазмами 
происходит после первого полового 
контакта и возрастает по мере уве-
личения числа половых партнеров. 
При этом Ureaplasma urealyticum об-
наруживается в два раза чаще, чем 
Mycoplasma hominis.
Какова клиническая значимость 
урогенитального микоплазмоза 
и  уреаплазмоза? Вопрос о  значе-
нии микоплазм как моновозбу-
дителя патологических процессов 
на сегодняшний день окончательно 

не решен. Уреаплазмы и другие ми-
коплазмы описываются как «мик-
роорганизмы на службе у болезни». 
Точных доказательств их этиологи-
ческой роли при многих предполо-
жительно связанных с ними заболе-
ваниях пока не получено. 
Так, в настоящее время нет доста-
точно данных о  причинной связи 
Mycoplasma hominis и  Ureaplasma 
urealyticum с  рецидивирующими 
спонтанными абортами и невына-
шиванием беременности. Однако 
эти возбудители ассоциированы 
с  инфекциями урогенитального 
тракта (уретритами, цервицитами, 
циститами, бактериальным вагино-
зом) и могут быть этиологическим 
фактором в послеродовых инфекци-
ях у матерей и новорожденных. 
Эксперты Всемирной организации 
здравоохранения (2006) на основа-
нии результатов исследований под-
тверждают, что уреаплазмы, в част-
ности Ureaplasma urealyticum, могут 
быть причиной развития неспеци-
фических негонококковых уретри-
тов у мужчин и ВЗОМТ. 
В ряде исследований показана роль 
микоплазм и уреаплазм в развитии 
инфекций нижних отделов половых 
путей у женщин, а также возможная 
связь микоплазменной инфекции 
с плацентарной недостаточностью. 
В 20% случаев ранних преждевремен-
ных родов (23–32 недели беременнос-
ти) у новорожденных обнаруживают 
бактериемию, вызванную гениталь-
ными микоплазмами6, 7. 
В отечественных и зарубежных пуб-
ликациях показано, что Mycoplasma 
genitalium является этиологическим 
фактором цервицитов и уретритов. 
В последние годы все чаще подчерки-
вается значение Mycoplasma genitalium 
в этиологии ВЗОМТ. В исследовании 
с участием 125 женщин с острыми 
ВЗОМТ в 22% случаев была обнару-

жена Mycoplasma genitalium и только 
в 14% случаев Chlamydia trachomatis 
и 7% случаев Neisseria gonorrhoeae8. 
В ряде других исследований показа-
но, что Mycoplasma genitalium играет 
важную роль в патогенезе ВЗОМТ 
независимо от  наличия  гонокок-
ковой и  хламидийной инфекции. 
Поэтому не следует недооценивать 
микоплазменную инфекцию при ле-
чении воспалительных заболеваний 
малого таза у женщин9. 
Таким образом, если Mycoplasma 
hominis и  Ureaplasma urealyticum 
считаются условно-патогенными, то 
Mycoplasma genitalium признан пато-
генным микроорганизмом. 
Пациенток из группы риска разви-
тия ВЗОМТ и их осложнений при 
отягощенном акушерском анамнезе 
необходимо обследовать на наличие 
Mycoplasma genitalium даже в отсут-
ствие симптоматики. Показанием 
к обследованию на Ureaplasma spp. 
и Mycoplasma hominis является нали-
чие клинико-лабораторных призна-
ков воспалительного процесса в об-
ласти урогенитального тракта при 
отсутствии патогенных возбудите-
лей. Необходимо проведение куль-
турального исследования –  выде-
ление и идентификация Ureaplasma 
spp. и Mycoplasma hominis с исполь-
зованием методики количественно-
го определения. 

6 Patel M.A., Nyirjesy P. Role of Mycoplasma and Ureaplasma species in female lower genital tract infections // Curr. Infect. Dis.Rep. 2010. Vol. 12. № 6. P. 417–422. 
7 Romero R., Garite T.J. Twenty percent of very preterm neonates (23–32 weeks of gestation) are born with bacteremia caused by genital Mycoplasmas // Am. J. Obstet. 
Gynecol. 2008. Vol. 198. № 1. P. 1–3.
8 Wiesenfeld H.C. Much is still unknown about cervicitis of unknown etiology // Sex. Transm. Dis. 2013. Vol. 40. № 5. P. 386–387.
9 De Francesco M.A., Caracciolo S., Bonfanti C., Manca N. Incidence and antibiotic susceptibility of Mycoplasma hominis and Ureaplasma urealyticum isolated in Brescia, 
Italy, over 7 years // J. Infect. Chemother. 2013. Vol. 19. № 4. P. 621–627.
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Какова должна быть тактика врача 
при обнаружении в  мочеполовых 
путях микоплазм? Если лабораторно 
подтвержденное наличие Mycoplasma 
genitalium – это абсолютное показа-
ние к назначению антибиотиков, то 
при выявлении Mycoplasma hominis 
и/или Ureaplasma spp. лечение даже 
в  отсутствие клинических призна-
ков воспалительного процесса долж-
ны пройти доноры спермы, лица 
с диагнозом «бесплодие», женщины 
с  невынашиванием беременности 
и перинатальными потерями в анам-
незе. В остальных случаях терапия 
с  целью эрадикации Mycoplasma 
hominis и/или Ureaplasma spp. пока-
зана в случае клинико-лабораторных 
признаков инфекционно-воспали-
тельного процесса и при отсутствии 
других, более вероятных возбудите-
лей, таких как Chlamydia trachomatis, 
Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma 
genitalium, Trichomonas vaginalis. Обя-
зательными условиями проведения 
терапии также являются количество 
возбудителя > 104 КОЕ/мл, предсто-

ящие оперативные вмешательства, 
отягощенный акушерско-гинеколо-
гический анамнез, осложненное те-
чение текущей беременности. Поло-
вые партнеры лиц, инфицированных 
уреаплазмой и  микоплазмой, под-
лежат лечению только при наличии 
у  них клинической симптоматики 
и лабораторных признаков воспали-
тельного процесса. 
Согласно клиническим рекоменда-
циям по ведению больных ИППП 
и  урогенитальными инфекциями, 
схема лечения урогенитальных за-
болеваний, вызванных Mycoplasma 
hominis и Ureaplasma spp., включает 
применение доксициклина моно-
гидрата (Юнидокс Солютаб®) в дозе 
100 мг два раза в сутки или джоза-
мицина (Вильпрафен®) по 500 мг три 
раза в сутки в течение десяти дней. 
Следует отметить, что Вильпра-
фен® – это единственный макролид, 
не  имеющий дженериков (ориги-
нальный препарат).
Беременным, особенно с отягощен-
ным акушерским анамнезом и ус-

тановленной массивной микоплаз-
менной колонизацией влагалища, 
назначается джозамицин (Вильпра-
фен®) в дозе 500 мг три раза в день 
в течение десяти дней. 
Mycoplasma genitalium  – абсолют-
ный патоген  – требует обязатель-
ной эрадикации независимо от на-
личия симптомов. При выявлении 
уреаплазм необходимо отличать 
Ureaplasma urealyticum (условно-пато-
генный микроорганизм) и Ureaplasma 
parvum (нормальная флора). При на-
личии воспаления мочеполовых ор-
ганов при отсутствии других этиоло-
гических агентов, кроме Mycoplasma 
hominis и  Ureaplasma urealyticum, 
следует устранить эту инфекцию. 
К самым активным антибактериаль-
ным препаратам для элиминации 
всех видов генитальных микоплазм 
из  класса макролидов относится 
джозамицин, из  класса тетрацик-
линов – доксициклин. При лечении 
микоплазменной инфекции у бере-
менных препаратом выбора является 
джозамицин.

В ходе симпозиума были пред-
ложены схемы рациональной 
антибактериальной терапии 

урогенитальных инфекций с учетом 
международных и  отечественных 
рекомендаций. Кроме того, прини-
мались во внимание уровень анти-
бактериальной резистентности, 
клинически подтвержденные эф-
фективность и безопасность препа-
ратов. Были отмечены преимущест-
ва применения комбинированного 
препарата амоксициллина и  кла-
вулановой кислоты (Флемоклав 
Солютаб®), доксициклина моногид-
рата (Юнидокс Солютаб®), джоза-
мицина (Вильпрафен®).
Флемоклав Солютаб® представляет 
собой комбинированный препарат 
амоксициллина и  клавулановой 
кислоты – ингибитора бета-лакта-
маз. Препарат активен в  отноше-
нии  грамположительных и  грам-
отрицательных микроорганизмов. 
Уникальная лекарственная форма 
Солютаб® обеспечивает лучшую 

переносимость и  более высокую 
биодоступность препарата по срав-
нению с другими амоксициллинами 
клавуланатами.
Юнидокс Солютаб® (доксициклина 
моногидрат)  – антибиотик широ-
кого спектра действия из  группы 
тетрациклинов. Препарат активен 
в  отношении многих  грамполо-
жительных и  грамотрицательных 
микроорганизмов. Он используется 
при инфекционно-воспалительных 
заболеваниях, вызванных чувстви-
тельными к препарату микроорга-
низмами. Препарат широко исполь-
зуется при инфекциях мочеполовой 
системы, в том числе ИППП, цисти-
те, пиелонефрите, уретрите, уретро-
цистите, урогенитальном микоплаз-
мозе, в составе комбинированной 
терапии при эндометрите, эндоцер-
виците и сальпингоофорите. 
Вильпрафен® (джозамицин)  – ан-
тибиотик класса макролидов. 
По  данным исследований, бакте-
риостатическая активность джо-

Заключение
замицина обусловлена ингибиро-
ванием синтеза белка бактерий. 
В отличие от большинства других 
макролидов джозамицин наряду 
с хорошим проникновением внутрь 
клеток создает и высокие концент-
рации в сыворотке крови, что имеет 
большое значение при системном 
проявлении инфекции. Джозами-
цин высоко активен в отношении 
внутриклеточных микроорганиз-
мов,  грамположительных бакте-
рий, грамотрицательных бактерий, 
а  также некоторых анаэробных 
бактерий. Резистентность к  джо-
замицину развивается реже, чем 
к другим антибиотикам из группы 
макролидов. Вильпрафен® обладает 
выраженными иммуномодулирую-
щими свойствами, которые могут 
способствовать усилению терапев-
тического эффекта при ВЗОМТ. 
Согласно международным реко-
мендациям, Вильпрафен® разрешен 
во время беременности и  в пери-
од грудного вскармливания. Более 
того, джозамицин признан препара-
том выбора при лечении хламидий-
ной инфекции у беременных.  
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Организаторы съезда
•	 Министерство	здравоохранения	Российской	Федерации;
•	 Общероссийская	общественная	организация	«Российское	общество	дерматовенерологов	и косметологов»;
•	 Федеральное государственное	бюджетное	учреждение	«Государственный	научный	центр	дерматовенерологии	и космето-

логии»	Министерства	здравоохранения	Российской	Федерации.

Основные научные направления съезда
•	 Ресурсы	и деятельность	специализированных	медицинских	организаций	по профилю	«дерматовенерология»
•	 Организация	оказания	специализированной	медицинской	помощи	по профилю	«косметология»
•	 Федеральные	клинические	рекомендации	по диагностике	и лечению	дерматозов	и ИППП	с позиций	доказательной	

медицины
•	 Принципы	предиктивной,	профилактической	и персонализированной	медицины	в дерматовенерологии	и косметологии
•	 Биологическая	терапия	псориаза
•	 Клеточные	технологии	и регенеративная	медицина	в дерматовенерологии
•	 Современные	неинвазивные	технологии	визуализации	в дерматологии	и косметологии
•	 Геномные	и постгеномные	технологии	в изучении	патогенеза	и в	диагностике	ИППП	и дерматозов
•	 Геномика	микроорганизмов	–	возбудителей	ИППП.	Возможности	секвенирования	нового	поколения	в изучении	

молекулярных	механизмов	антибиотикорезистентности
•	 Биоинформационные	технологии	в дерматовенерологии.	Биоинформатическая	обработка	данных	протеомного	анализа	

и секвенирования геномов
•	 Математические	модели	в прогнозировании	распространения	антибиотикорезистентности	микроорганизмов –

возбудителей	ИППП
•	 Экспериментальные	модели	на животных:	изучение	молекулярных	подходов	к терапии	дерматозов
•	 Возможности	медицинской генетики	в изучении	индивидуальной	предрасположенности	к развитию	и особенностям	

клинического	течения	дерматозов	и ИППП
•	 Трансляционная	медицина	в дерматовенерологии	и косметологии:	от теории	к практике
•	 Диагностика	и лечение	ИППП
•	 Инфекции,	передаваемые	половым	путем,	и репродуктивное	здоровье
•	 Персонализированный	подход	к диагностике	и лечению	урогенитальных	инфекций
•	 Резистентность	возбудителей	урогенитальных	инфекций	к антибактериальным	препаратам:	проблемы	и пути	их	решения
•	 Урогенитальные	инфекции:	вопросы	междисциплинарного	взаимодействия
•	 Новые	технологии	в косметологии,	эстетической	и антивозрастной	медицине
•	 Anti-age-терапия	в современной	медицине	(антивозрастные	программы;	омоложение	кистей	рук;	периоральная	область –	

пути	коррекции)
•	 Современные	аппаратные	методики	в косметологии	(омоложение	кожи,	коррекция	фигуры)
•	 Лазерные	технологии	в косметологии	(аблятивное	и неаблятивное	омоложение,	решение	проблем	пигментаций,	

сосудистых	новообразований,	эпиляции)
•	 Осложнения	косметологических	процедур	с учетом	анатомических	особенностей	различных	зон	лица	(в результате	

ботулинотерапии,	применения	филлеров)
•	 Новые	методы	лечения	в трихологии
•	 Инъекционные	методы	для	коррекции	возрастных	изменений	кожи	(контурная	пластика,	обзор	современных	филлеров,	

ботулинотерапия,	сочетанное	применение	методик)
•	 Доказательная	медицина	в косметологии
•	 Косметические	средства	для	коррекции	инволюционных	изменений	кожи

В рамках	съезда	будет	организована	выставка	фармацевтических	компаний,	компаний-производителей	тест-систем,	а также	
медицинского	и лабораторного	оборудования.

Для организации бронирования номеров гостиниц и оформления документов на оплату проживания 
необходимо связаться с оргкомитетом съезда:

Ирина Борисовна Романцова, тел.: 8 (499) 785-20-21, 785-20-42, e-mail: romancova@cnikvi.ru 

Подробная программа на сайте мероприятия www.rodv.ru/events/131.html
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