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

Со второго полугодия 2006 года – включение в подписные каталоги. Подписка на почте во 
всех субъектах РФ через подписные агентства: «Роспечать», «Пресса России», Объединенный 
каталог, альтернативные и региональные агентства. 

Специализированное распространение:

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

яичек в мошонку, известным как крипторхизм, показали результаты ис
следования, проведенного финскими учеными. Крипторхизм – наиболее 
часто встречающийся порок развития у новорожденных мальчиков, от
мечают доктор Хелена Э. Виртейнен из Университета Турку (Финляндия). 
В одном из эпидемиологических исследований было показано, что диабет 
матери является фактором риска этого заболевания у ребенка. Ученые 
оценили распространенность нарушения метаболизма глюкозы в течение 
беременности у матерей 1163 мальчиков с нормально опустившимися 
яичками и у матерей 125 мальчиков с крипторхизмом. Для женщин с 

корректируемым диетой гестационным диабетом отношение шансов 
рождения ребенка с крипторхизмом составило 3,98%. Риск крипторхизма 
увеличивался более чем в два раза, если матери только с анормальным 
результатом орального теста на толерантность к глюкозе включались в 
группу с диабетом, отмечают авторы. Пока не ясно, каким образом мягкие 
нарушения метаболизма глюкозы в течение беременности увеличивают 
риск врожденного крипторхизма. Одной из гипотез может быть предпо
ложение, что мягко нарушенный метаболизм глюкозы матери в течение 
беременности способствует дисбалансу влияния фетальных андрогенов и 
эстрогенов на процесс опущения яичек.

Источник: Солвей Фарма

Гестационный диабет увеличивает риск крипторхизма

С тволовые клетки могут быть легко выделе
ны из образцов амниотической жидкости 

человека, полученных во время амниоцентеза, 
сообщают американские ученые в январском 
выпуске Nature Biotechnology. «Эти клетки, – ут
верждает доктор Энтони Атала, – не являются 
ни эмбриональными, ни зрелыми, но имеют 
характеристики обоих видов. Они могут удва
иваться каждые 36 часов, и имеют широкий 
потенциал для дифференцировки, как чело
веческие эмбриональные стволовые клетки, 
но не формируют опухоль при имплантации, 
в отличие от взрослых стволовых клеток».
Авторы отмечают, что амниотическая жидкость, 
как известно, содержит множество типов кле
ток, полученных из развивающегося плода. 
Клетки в пределах этой гетерогенной популяции, 
как указывается, могут дать начало различным 
дифференцированным клеткам, включая линии 
клеток жировой, мышечной, костной, и нервной 
тканей. Исследователи провели серию экспери
ментов с грызунами и человеческими клетками, 
индуцировав дифференцировку клональных 
человеческих линий в клеточные типы, представ
ляющие все три эмбриональных герментативных 
слоя. Дифференцированные клетки представ
ляли собой клетки со специализированными 
функциями: клетки нейрональной линии, секре
тирующие нейротрансмитер Lглутамат, клетки 
печеночной линии, производящие мочевину, и 
клетки остеогенной линии, формирующие ткане
проектируемую кость. Такие клетки, по мнению 
исследователей, могут быть перспективны для 
различных терапевтических приложений. Кроме 
того, добавляют авторы, «клетки могут быть легко 
получены или из амниотической жидкости, или 
из плаценты, что обеспечивает их потенциально 
большое количество».

Источник: Солвей Фарма

Амниотическая жидкость – 
источник стволовых клеток

Трансплантация матки

В одной из клиник НьюЙорка планируется провести первую в Соединенных 
Штатах трансплантацию матки. Если все пройдет успешно, эта операция даст 

шанс женщинам, лишившимся матки вследствие ракового заболевания или дру
гих проблем, родить ребенка. Новое чрево будет взято у донора, как это делают с 
другими органами. После трансплантации матки ее спустя некоторое время уда
лят – когда женщинареципиент родит ребенка. Это будет сделано для того, чтобы 
не заставлять ее на протяжении всей жизни принимать лекарства, препятствующие 
отторжению донорского органа. Комиссия по этике уже условно утвердила планы 
по трансплантации матки, хотя президент клиники предостерегает женщин не пи
тать напрасных надежд, поскольку подобные пересадки в обозримом будущем не 
станут плановыми. Врачи из ньюйоркской больницы уже провели шестимесячные 
исследования, показав, что матка может быть извлечена, как и любой другой до
норский орган. В настоящее время идет проверка потенциальных реципиентов.

Источник: MIGnews.com

Маркер преждевременных родов

П лазменные концентрации провоспалительной молекулы пентраксина3 
(PTX3) могут оказаться полезным маркером преждевременных родов, со

общают итальянские ученые. Авторы предположили, что провоспалительная 
молекула PTX3, принадлежащая семье Cреактивных белков, может играть 
роль при преждевременных родах. Чтобы проверить эту идею, исследовате
ли сравнили плазменные и влагалищные уровни PTX3 у беременных женщин 
с преждевременным разрывом мембраны (n=33) или преждевременной 
родовой деятельностью с неповрежденными мембранами (n=13) при родах, 
начавшихся раньше 34й недели беременности. Тридцать четыре женщины 
с несложными беременностями были обследованы в качестве группы контро
ля. Результаты показали, что женщины с преждевременным разрывом мемб
раны или преждевременной родовой деятельностью имели значительно более 
высокую пиковую концентрацию PTX3 в образцах плазмы (но не во влагалищ
ных мазках), чем пациентки из группы контроля – 1175 пг/мл в сравнении 
с 650 пг/мл. 

Источник: Солвей Фарма
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Оральные контрацептивы 
и либидо

О коло 40 лет назад, с тех пор как на рынке впервые 
появились оральные противозачаточные средства, 

специалисты обсуждали, могут ли эти препараты вли
ять на половое влечение. Jonathan Schaffir из Универ
ситета штата Огайо (США) провел обзор исследований 
на эту тему за последние 25 лет и сделал вывод, что 
оральные контрацептивы не оказывают, либо почти не 
оказывают влияния на либидо женщины. Ученый пы
тался определить, есть ли какойто определенный тип 
противозачаточных таблеток, снижающих влечение, 
или определенная группа женщин, особенно подвер
женная этому влиянию. В результате Jonathan Schaffir 
заключил, что хотя некоторые женщины отмечают сни
жение влечения при приеме оральных контрацептивов, 
это явление не подчиняется никакой закономерности. 

Источник: Jornal of Sex & Marital Therapy

Гистерэктомия и сексуальная функция у женщин

Г истерэктомия – одна из наиболее часто производимых гинекологических 
операций в Великобритании и США. Влияние оперативного вмешательства 

на сексуальную функцию является основной причиной беспокойства женщин в 
предоперационном периоде. К сожалению, этот вопрос редко задается самими 
пациентками и не обсуждается докторами. Данные о влиянии гистерэктомии на 
сексуальную функцию противоречивы, в основном изза использования различ
ных и не всегда удовлетворительных параметров. Сексуальная функция женщи
ны управляется психологическими, социальными и физиологическими факто
рами. Новая модель «цикла сексуального ответа», оценивающая физические, 
эмоциональные и когнитивные аспекты, позволяет объяснить проблемы в этой 
сфере, возникающие до и после операции. Недостаточно данных по сексуаль
ной дисфункции при локальной перерезке нервов и изменения кровоснабже
ния или изменения анатомических взаимоотношений. Удаление яичников при 
гистерэктомии не вызывает изменений или улучшения сексуальной функции, 
особенно у пациенток, получающих заместительную гормонотерапию. В целом 
же гистерэктомия улучшает сексуальную функцию, независимо от хирургичес
кого метода или удаления шейки, так как исчезают симптомы, ранее негативно 
влиявшие на эту сферу жизни.

Источник: Климакс.ру

Бактериальный вагиноз 
и беременность

Д октор Йенс А. Свэйр и коллеги из больницы Университе
та Глостроп (Дания) обследовали 3262 беременных од

ним ребенком женщин на сроке до 20 недель беременности. 
Распространенность бактериального вагиноза составила 
16 %, частота преждевременных родов – 5,2 % в исследуемой 
группе, сообщают исследователи в декабрьском выпуске BJOG. 
Средний вес при рождении был значительно ниже у детей 
женщин с бактериальным вагинозом, чем у пациенток без 
бактериального вагиноза (3408 против 3511 г). После учета 
имевших место ранее выкидышей, преждевременных родов 
и других факторов бактериальный вагиноз ассоциировался с 
низким весом при рождении, преждевременным рождением 
детей с низким весом, преждевременными родами и клини
кой хориоамнионита.

Источник: Солвей Фарма

Д октор Глория Валдес и коллеги указывают, что есть подтверждения пред
располагающего действия преэклампсии к увеличению риска сердечно

сосудистых заболеваний. Эта связь предположительно имеет место у женщин 
с повторяющимися выкидышами. В поисках общего механизма, лежащего в 
основе, исследователи изучили 22 женщины с предшествующей здоровой бере
менностью, 25 пациенток, перенесших тяжелую преэклампсию, и 29 – с повторя
ющимися выкидышами. Женщины были обследованы на 10й день лютеиновой 
фазы овуляторного цикла, спустя 1137 месяцев после беременности. В сравне
нии с контрольной группой пациентки с плацентарными нарушениями имели 

значительное снижение эндотелийзависимой дилятации, более высокую норму 
эндотелиальной дисфункции, более низкие нитриты сыворотки и более высокий 
уровень холестерина. У пациенток с преэклампсией отмечалось более высокое, 
хотя и лежащее в нормальном диапазоне, артериальное давление; семейный 
анамнез показал увеличение распространенности сердечнососудистых забо
леваний. Исследователи предполагают, что преэклампсия, повторные аборты 
и риск сердечнососудистых заболеваний связаны, и эта связь должна быть в 
будущем объяснена.

Источник: Солвей Фарма

Преэклампсия, повторные выкидыши и сердечно-сосудистые заболевания

Особенности менархе раннего периода жизни

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

ния раннего менархе, сообщают ученые. Авторы отмечают, что влияние событий во 
время беременности и после рождения ребенка на возраст наступления менархе в 
общей популяции мало изучено изза отсутствия больших проспективных когортных 
исследований. Доктор Дебора Слобода из Университета Окленда в Новой Зеландии и 
ее коллеги проследили развитие 776 девочек с 18й недели беременности до под
росткового возраста (1214 лет). В начале исследования, 349 девочек, в среднем в 
13 лет, достигли менархе. Девочки с отношением ожидаемого веса при рождении 
ниже среднего (отношение веса ребенка при рождении к среднему весу при рожде
нии, соответствующему таким факторам, как возраст матери и пол ребенка) и более 
высоким ИМТ в 8 лет достигли менархе раньше, чем остальные. «Ранний возраст 
наступления менархе может быть маркером событий раннего периода жизни, влия
ющих на репродуктивное, эндокринное и метаболическое развитие, проявляющихся 
позднее как синдром поликистозных яичников, метаболический синдром и, потен
циально, рак молочной железы», – объясняют исследователи

Источник: Солвей Фарма
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ПЧ – это наиболее частая 
сексуальнотрансмиссив
ная инфекция (13). По 
эпидемиологическим 

оценкам, в мире инфицировано 
913% населения или приблизитель
но 630 млн человек (35). Эти данные 
получены на основании обнаруже
ния ВПЧ ДНК в цервикальных мазках, 
полученных из различных регионов 
мира. Риск инфицирования ВПЧ в те
чение жизни для сексуально актив
ной женщины превышает 70% (4). 

Большинство папилломовирус
ных инфекций являются доброка
чественными и транзиторными, 
однако персистирующая инфекция 
онкогенными типами ВПЧ может 
привести к интраэпителиальным 
неоплазиям и раку аногенитальной 
области (рисунок 1). Наиболее час
тым клиническим проявлением ин
фекции онкогенными типами ВПЧ 
является рак шейки матки (3, 17). 

Рак шейки матки – это вторая по 
частоте злокачественная опухоль в 
мире после рака молочной железы, 
поражающая женщин, с распростра
ненностью 2,3 млн человек (8, 33).

За последнее десятилетие ежегод
но в мире диагностируется около  

500000 новых случаев цервикаль
ного рака, умирает от него более 
250000 женщин. Более 80% новых 
случаев регистрируется в развива
ющихся странах, где цервикальный 
рак является ведущей причиной 
смерти женщин от рака (8). 

В развитых странах, несмотря на 
интенсивные скрининговые про
граммы, рак шейки матки – второй 
по частоте в структуре онкологи
ческой заболеваемости и смерт
ности у молодых женщин (8, 12). 

В Российской Федерации, по дан
ным Globocan 2002 database, в 2002 
году зарегистрировано 12215 но
вых случаев заболевания, умерло 
7784 женщин. Анализ показателей 
диагностики РШМ в России выявил 
рост запущенности (IIIIV стадия) 
и одногодичной летальности при 
снижении активной выявляемости 
и выявляемости в III стадии опухо
левого процесса. В 2001 году опухо
ли шейки матки в поздних стадиях 
выявлялись у 39,6% больных, а рак 
in situ диагностирован лишь у 12,8% 
пациенток с онкологической пато
логией данной локализации (1).

Онкогенные типы ВПЧ обнаружи
ваются практически во всех случаях 
(99,7%) цервикального рака (32), но 
они также ассоциированы с ~ 50% 
раков влагалища, вульвы и полово
го члена и с ~ 85% раков анальной 
локализации (34). Из 1520 гени
тальных типов ВПЧ, классифициро
ванных как онкогенные, наиболее 
часто с цервикальным раком ассо
циированы ВПЧ 16го и 18го типов 
(4, 7, 11) (рисунок 2).

Клиническим проявлением па
пилломовирусной инфекции ВПЧ 
типами низкого риска являются 

генитальные кондиломы, более 
чем в 90% обусловленные ВПЧ 6го 
или 11го типов (11). Несмотря на 
доброкачественный характер, ге
нитальные кондиломы вызывают 
значительный физический и психо
логический дискомфорт и обычно 
требуют неоднократных визитов к 
врачу для диагностики и лечения 
(6, 14).

Еще одно, к счастью, редкое за
болевание, которое обычно вы
зывается 6м или 11м типами 
ВПЧ, – возвратный респираторный 
папилломатоз, встречается у детей, 
рожденных через инфицирован
ные родовые пути. Этот папиллома
тоз может вызывать хроническое 
воспаление и повреждение голосо
вых связок, обструкцию дыхатель
ных путей, требует неоднократных 
хирургических вмешательств и 
является причиной значительной 
детской заболеваемости и смерт
ности (2).

Более 50 лет единственной реаль
ной профилактикой рака шейки мат
ки являлась вторичная его профи
лактика – цервикальный скрининг, 
направленный на своевременное 
выявление и лечение заболеваний, 
которые могут прогрессировать в 
цервикальный рак. В последней де
каде прошлого века доказательство 
роли ВПЧ в этиологии цервикально
го рака привело к пониманию, что 
иммунизация для предупреждения 
инфекции наиболее распростра
ненными типами ВПЧ может стать 
стратегией первичной профилак
тики цервикального рака и других 
ВПЧассоциированных заболеваний.

Развитие вакцинных программ 
началось после того, как несколь

Вакцина Гардасил® обладает практически сто-
процентной эффективностью в предотвращении 

индуцированных 6, 11, 16 и 18-м типами вируса 
папилломы человека (ВПЧ) раковых заболеваний 

половых органов, предраковых эпителиальных 
дисплазий и генитальных кондилом. Гардасил® на се-

годняшний день является не только единственной 
разрешенной к применению вакциной против ВПЧ, 

но и единственной квадиривалентной вакциной 
среди всех разрабатываемых.

В

Гардасил® – первая вакцина 
для профилактики рака 
шейки матки

Т Е М А  Н О М Е Р А :  П Р О Ф И Л А К Т И К А  В И Р У С А  П А П И Л Л О М Ы  Ч Е Л О В Е К А

Г.Н. МИНКИНА,

д.м.н., профессор 
МГМСУ, Москва

№2 март 2007



Рисунок 1. Особенности развития ВПЧ инфекции высокого риска (адаптировано 
из Pagliusi SR, Aguado M.T. Vaccine. 2004; 23: 569578)
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кими академическими группами 
было открыто, что L1 капсидный 
протеин папилломовируса может 
формировать вирусоподобные 
частицы (viruslike particle – VLP) 
при экспрессии в качестве реком
бинантного протеина в гетероло
гичной эукариотической системе. 
VLP морфологически идентичны 
ВПЧ вириону и стимулируют про
дукцию типоспецифичных антител 
как у животных, так и у человека 
(6, 21). Поскольку VLP не содержат 
вирусного генетического материа
ла, риск онкогенной прогрессии и 
продуктивной инфекции при вак
цинации отсутствует (11, 15).

В результате последующих мно
голетних экспериментальных и кли
нических исследований в июне 
2006 года U.S. Food and Drug 
Administration была зарегистриро
вана первая в мире вакцина против 
ВПЧ – вакцина Гардасил (Co Merck 
Sharp & Dohme Idea Inc.). В настоя
щее время, помимо США, вакцина 
доступна во многих странах мира: 
Канаде, Австралии, Новой Зелан
дии, Мексике, Бразилии, 25 странах 
Евросоюза и других. В ноябре 2006 г. 
вакцина Гардасил® зарегистрирова
на в России.

Гардасил® – это квадривалентная 
ВПЧ L1 VLP вакцина против ВПЧ 6, 
11, 16 и 18го типов. VLP для каждого 
ВПЧ типа получены путем экспрес
сии соответствующих L1 протеинов 
посредством рекомбинантного 
вектора Saccharomyces cerevisiae. 
Каждая доза вакцины содержит L1 
VLP ВПЧ типов 6/11/16/18 в коли
честве 20/40/40/20 мг и 225 мг алю
миниевого адъюванта – amorphous 
aluminum hydroxyphosphate sulfate 
(30). Рекомендуемый курс вакцина
ции состоит из трех доз и проводит
ся по схеме 026 месяцы. 

В России вакцина Гардасил® раз
решена к применению детям и под
росткам в возрасте от 9 до 17 лет 
и молодым женщинам в возрасте 
от 18 до 26 лет для профилактики 
заболеваний, вызываемых виру
сом папилломы человека 6, 11, 16 и 
18го типов: 

– рака шейки матки, вульвы и вла
галища;

– генитальных кондилом;
предраковых диспластических 

состояний:

– аденокарциномы шейки матки 
in situ (AIS);

– цервикальной интраэпители
альной неоплазии II и III степени 
(CIN 2/3);

– интраэпителиальной неоплазии 
вульвы II и III степени (VIN 2/3);

– интраэпителиальной неоплазии 
влагалища II и III степени (VaIN 2/3);

– цервикальной интраэпители
альной неоплазии I степени (CIN 1).

ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ
ЭФФЕКТИВНОСТЬ

Эффективность вакцины  Гар
дасил® оценивалась в четырех  
двой ных слепых, плацебоконтро
лируемых, рандомизированных 
клинических исследованиях, в 
которые было включено 20542 
женщин в возрасте от 16 до 26 лет. 
Длительность наблюдения за учас
тницами исследования составила 
пять лет (24, 26, 30).

Гинекологическое исследование, 
включающее забор цервикаль
ных образцов для тонкослойного 
Паптестирования, было выполне
но исходно и затем с регулярными 
интервалами, согласно алгоритму 
выполнялась кольпоскопия и био
псия с ВПЧтипированием.

Конечными точками эффектив
ности были комбинированные по
казатели: CIN любой степени, вклю
чая AIS, ассоциированные с ВПЧ 
6/11/16/18 (24); CIN 2/3 и AIS или бо

лее, ассоциированные с ВПЧ 16/18 
(26); генитальные кондиломы, ин
траэпителиальная неоплазия или 
рак вульвы или влагалища, ассоци
ированные с ВПЧ 6/11/16/18 (24); 
персистирующая инфекция вак
цинными типами ВПЧ или ассоци
ированные заболевания (30). Пер
систирующая инфекция означала 
обнаружение одного и того же типа 
ВПЧ в двух последовательных об
разцах, полученных с интервалом 
≥4 месяца или в последний иссле
довательский визит; заболевание 
включало CIN и более и наружные 
генитальные поражения.

У женщин, которые были негатив
ны ко всем четырем вакцинным ти
пам, CIN, генитальные кондиломы, 
VIN и VaIN, вызванные любым из 4 
вакцинных типов, рассматривались 
в качестве конечной точки.

Среди женщин, которые были по
зитивны (ПЦР и/или серопозитив
ны) к вакцинному типу в день 1й, 
конечные точки, связанные с этим 
типом, не были включены в анализ 
профилактической эффективности. 
Конечные точки, связанные с ос
тавшимися типами, по отношению 
к которым субъект был негативен, 
учитывались.

Первичный анализ был выполнен 
у тех женщин, которые получили 
все три дозы вакцины в течение 
первого года от момента включе
ния в исследование, не имели зна



Рисунок 2. Распределение ВПЧ типов при раке шейки матки (33).

чимых отклонений от протокола 
исследования и у которых не были 
выявлены ВПЧ соответствующих ти
пов в начале исследования и через 
месяц после завершения вакцина
ции. Эффективность изучалась как 
в индивидуальных исследованиях, 
так и путем комбинированного ана
лиза, начиная с седьмого месяца 
исследования (24, 26).

ЦЕРВИКАЛЬНАЯ 
ИНТРАЭПИТЕЛИАЛЬНАЯ 

НЕОПЛАЗИЯ
Гардасил® в 100% случаев пре

дотвратил развитие CIN 2/3 и аде
нокарциномы in situ (AIS), вызы
ваемых ВПЧ 16го и 18го типов. В 
группе из 8478 женщин, которые 
получили Гардасил®, не было отме
чено случаев возникновения этих 
заболеваний – по сравнению с 53 
зарегистрированными случаями в 
контрольной группе из 8460 жен
щин, получивших плацебо.

Гардасил® в 95% случаев предуп
редил развитие CIN 1 и предрако
вых поражений (CIN 2/3 или AIS), 
которые вызываются ВПЧ 6, 11, 
16 и 18го типов. В группе из 7858 
женщин, получивших Гардасил®, 

наблюдалось четыре случая воз
никновения этих заболеваний, в то 
время как в группе плацебо (7861 
женщина) было 83 случая этих за
болеваний.

ИНТРАЭПИТЕЛИАЛЬНАЯ 
НЕОПЛАЗИЯ ВУЛЬВЫ И 

ВЛАГАЛИЩА
Гардасил® в 100% случаев предуп

редил развитие предраковых пора
жений вульвы и влагалища (VIN 2/3 
и VaIN 2/3), вызванных ВПЧ 16го и 
18го типов, у женщин ранее ими не 
инфицированных. В группе из 7769 
женщин, получивших Гардасил, не 
было отмечено случаев возник
новения этих заболеваний в срав
нении с контрольной группой, со
стоящей из 7741 женщин, где было 
зарегистрировано 10 случаев этих 
заболеваний

ГЕНИТАЛЬНЫЕ КОНДИЛОМЫ
Гардасил® в 99% случаев предуп

редил развитие генитальных кон
дилом, которые вызываются ВПЧ 
6го, 11го типов. В группе из 7897 
женщин, получивших Гардасил, 
наблюдался один случай возник
новения генитальных кондилом, а 

в группе из 7899 женщин, получив
ших плацебо, это заболевание было 
выявлено у 91 женщины.

ПЕРСИСТИРУЮЩАЯ ВПЧ 
ИНФЕКЦИЯ

Квадривалентная ВПЧ вакцина 
в результате 30месячного наблю
дения, продемонстрировала 90% 
эффективность в предупреждении 
персистирующей ВПЧ инфекции 6, 
11, 16 и 18го типами ВПЧ или ас
социированных заболеваний; эф
фективность была 100% при учете 
только заболеваний. В результате 
продолжительного наблюдения 
(241 женщина наблюдалась 5 лет) 
вакцина показала высокую эффек
тивность в профилактике случаев 
инфекции или заболеваний (96%) и 
абсолютную эффективность (100%) 
при учете только заболеваний (29). 

Исследования также показали, 
что назначение вакцины Гарда
сил® женщинам, которые уже были 
инфицированы одним или более 
вакцинными типами перед вакци
нацией, защищает их от клиничес
кого заболевания, вызванного ос
тавшимися вакцинными типами. Не 
получено очевидных доказательств 
защиты от заболеваний, вызванных 
ВПЧ типами, по отношению к кото
рым женщины были позитивны ис
ходно (9).

Для того чтобы оценить по
тенциальное влияние вакцины 
Гардасил® на уровень заболева
емости раком шейки и другими 
ВПЧассоциированными заболева
ниями в общей популяции был про
веден вторичный анализ (19). В этот 
анализ были включены все жен
щины независимо от их исходного 
ВПЧ статуса, а также те, которые не 
получили полный курс вакцинации. 
Согласно данным этого анализа, в 
течение двухчетырех лет вакци
нация квадривалентной вакциной 
снижала риск развития предрако
вых заболеваний и рака шейки мат
ки, вызванных ВПЧ 16го и 18го ти
пов, примерно на 40%. Вероятность 
развития генитальных кондилом, 
связанных с ВПЧ 6го, 11го типов, 
развивающихся быстрее, чем рак и 
предраковое состояние шейки мат
ки, снижалась на 70%. Большинство 
зарегистрированных эпизодов воз
никновения CIN и генитальных кон
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дилом у вакцинированных Гардаси
лом® были результатом инфекций, 
которые на момент вакцинации 
уже имели место.

В результате исследований были 
также получены важные дополни
тельные данные: Гардасил® ней
трализовал два дополнительных 
онкогенных типа ВПЧ – 31 и 45 – ко
торые не содержатся в вакцине, 
но являются родственными ВПЧ 
16го и 18го (27). Эти результаты 
in vitro позволяют предположить, 
что иммунная реакция, индуциро
ванная вакциной Гардасил, может 
предотвратить инфицирование, 
вызванное ВПЧ 31 и 45 типов, ко
торые являются причиной ~ 89% 
всех случаев рака шейки матки. В 
настоящее время проводятся ис
следования для подтверждения 
этих данных. 

Иммуногенность. Иммуноген
ность вакцины оценивалась в не
скольких рандомизированных двой
ных слепых исследованиях у девочек 
и мальчиков 915 лет и молодых жен
щин 1626 лет (18, 22, 23, 24). 

Типоспецифичный иммуноло
гический анализ с типоспецифич
ными антителами использовался 
для оценки иммуногенности каж
дого вакцинного типа. С помощью 
этого анализа измеряли уровень 
антител против нейтрализующих 
эпитопов для каждого типа. Шкалы 
для этих анализов уникальны для 
каждого ВПЧ типа, поэтому сравне
ние между типами и с результатами 
других анализов невозможны.

Клинические исследования пока
зали, что вакцина Гардасил® гене
рирует сильный антиВПЧ иммун
ный ответ сразу по завершении 
вакцинации. В целом, 99,8% и 99,5% 
девочек или женщин, которые по
лучили Гардасил® стали антиВПЧ 
6, антиВПЧ 11, анти ВПЧ 16 и анти 
ВПЧ 18 серопозитивными, соот
ветственно, через месяц после за
вершения вакцинации во всех воз
растных группах тестируемых (18). 

Иммунный ответ на вакцину был 
более выраженным, чем вследствие 
естественной инфекции. Титр анти
тел у вакцинированных пациенток 
оказался существенно выше, чем 
у реципиентов плацебо, которые 
имели ВПЧинфекцию в анамнезе, т. 
е. естественный иммунный ответ. И 

хотя титр антител у вакцинирован
ных Гардасилом® после 7го месяца 
начинал снижаться, через 5 лет он 
оставался все еще более высоким, 
чем у тех, кто имел естественный 
иммунитет в группе плацебо. Сниже
ние титра антител не было связано 
со снижением эффективности (30).

Одно из исследований, сплани
рованное для сравнения иммуно
генности вакцины у подростков и 
молодых женщин, продемонстри
ровало наибольшую иммуноген
ность вакцины у подростков: гео
метрически значимый титр антител 
(GMT) был у них в 1,72,7 раз выше, 
чем у молодых женщин (18). 

Продолжительность иммунитета 
вследствие полной вакцинации Гар
дасилом®, по меньшей мере, 5 лет. 
Но бустерная доза вряд ли понадо
бится, поскольку вакцинированные 
женщины продемонстрировали на
личие иммунологической памяти. 
Через 5 лет наблюдения на введе
ние провокационной дозы антиге
на наблюдался сильный анамнести
ческий ответ у тех женщин, которые 
были ДНК негативны к ВПЧ типам в 
течение этого периода. В результа
те введения 4х доз антигена титр 
антител в течение месяца увели
чился в 1140 раз в сравнении с 
величиной непосредственно перед 
дополнительной вакцинацией (31).

Переносимость. Безопасность 
и переносимость вакцины оцене
на у 21464 субъектов. Из них 5088 
девочек и женщин в возрасте 926 
лет, получивших вакцину и 3790 – 
плацебо, подробно наблюдались в 
течение 14 дней после каждой инъ
екции (16). 

Квадривалентная вакцина хо
рошо переносилась. Слабо и 
умеренновыраженная реакция в 
месте инъекции была наиболее час
тым вакцинобусловленным побоч
ным явлением: боль 84%, отек 25%, 
эритема 25%, зуд 3% против 75%, 
16%, 18% и 3%, соответственно, у по
лучивших алюминиевосодержащий 
плацебо. Гипертермия значительно 
чаще (13%) наблюдалась у подрост
ков, чем у молодых женщин (7%), но 
была кратковременной и не имела 
серьезных клинических последс
твий. 

Головная боль была наиболее 
частым системным побочным явле

нием. Серьезных неблагоприятных 
побочных явлений у вакциниро
ванных не наблюдалось. 

Несмотря на то, что репродуктив
ные исследования, выполненные 
в эксперименте на животных, не 
выявили неблагоприятного влия
ния вакцины Гардасил® на фертиль
ность, плод и дальнейшее развитие 
потомства, специально спланиро
ванных и хорошо контролируемых 
исследований у беременных жен
щин не проводилось, поэтому ее 
введение во время беременности 
противопоказано. В случае бере
менности необходимо прервать 
вакцинацию и завершить ее после 
разрешения беременности. 

Вакцину Гардасил® можно вво
дить кормящим матерям. Во время 
клинических исследований 995 
кормящих матерей получили Гар
дасил® или плацебо (500 из вак
цинной группы и 495 из группы 
плацебо). Ни одно из заболеваний 
новорожденных от женщин, полу
чивших Гардасил® или плацебо, не 
было расценено исследователями, 
как связанное с вакцинацией.

Продолжающиеся и будущие 
исследования. ВПЧ вакцина пред
назначена, в первую очередь, под
росткам и молодым женщинам. 
Причем предпочтительна ранняя 
вакцинация, поскольку вакцину 
важно ввести до встречи с вирусом. 
Кроме того, иммунологические 
данные демонстрируют более вы
раженный иммунный ответ на ВПЧ 
вакцину, как и на другие вакцины, 
именно в препубертатном возрасте 
(28). 

Вместе с тем обсуждается воп
рос о целесообразности вакци
нации женщин старшего воз
раста, поскольку риск инфекции 
остается на протяжении всей 
сексуальноактивной жизни жен
щины. Поэтому в настоящее время 
компанией MSD проводятся иссле
дования иммуногенности, перено
симости и эффективности Гардаси
ла® у женщин 2645 лет. 

Хотя женщины страдают от ВПЧ 
инфекции в большей степени, ге
нитальные кондиломы одинако
во часто встречаются у мужчин и 
у женщин, ~ 85% анальных раков 
ассоциированы с ВПЧ (10, 11, 34). 
Кроме того, мужчины являются 
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

векторами – переносят инфекцию 
женщинам (11). В рамках мужской 
программы уже исследована имму
ногенность вакцины у 1015летних 
мальчиков. С сентября 2004 года 
начато и в настоящее время про
должается исследование по оцен
ке безопасности и эффективности 
квадривалентной вакцины у моло
дых (1623 летних) мужчин.

Для оценки долгосрочной эффек
тивности вакцины MSD работает в 
сотрудничестве с органами здра
воохранения четырех северных 
стран Европы (Дании, Норвегии, 
Исландии и Швеции). Эти страны 
имеют наиболее организованную 
скрининговую инфраструктуру, с 
централизованной регистрацией 
всех Паптестов. Это, как ожидается, 
поможет оценить продолжитель
ность защиты, оценить уровень 
ВПЧассоциированных заболеваний 

в популяции и мониторировать дол
госрочную безопасность вакцины. 

Заключение. Усилия по элимина
ции цервикального рака начались 
50 лет назад с внедрения Паптеста. 
Цитологический скрининг снизил 
показатели цервикального рака на 
75% в странах, которые были спо
собны внедрить и поддерживать 
централизованные качественноко
нтролируемые программы. Следую
щая значительная веха в профилак
тике цервикального рака пришла 
в 1980х с открытием связи между 
цервикальным раком и ВПЧ. В те
чение последующих 20 лет эпиде
миологические исследования четко 
продемонстрировали, что инфек
ция типами «высокого риска» или 
«канцерогенными» необходима для 
развития цервикального рака. Это 
привело к развитию чувствительных 
молекулярных методов для обнару

жения ВПЧ и обеспечило базис для 
вакцинных стратегий для первичной 
профилактики рака шейки матки. 
Ввиду огромного распространения 
ВПЧ16, 18обусловленных раков в 
мире и ограниченных возможнос
тей цитологического скрининга, 
потенциальную выгоду для здраво
охранения от эффективной ВПЧ вак
цины трудно преувеличить. Вакцина 
Гардасил® способна предотвратить 
80% случаев цервикального рака. 
Вместе с тем важно отметить, что 
ВПЧ вакцинация не отменяет рутин
ный скрининг рака шейки матки, ко
торый останется главным оплотом 
превентивных программ, так как он 
будет являться условием долгосроч
ной оценки эффективности вакцин 
и женщины все еще будут воспри
имчивы к оставшимся онкогенным 
ВПЧ типам, не связанным с вакцин
ными типами. Э Ф
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Урогенитальный хламидиоз – одна из наиболее 
распространенных  ИППП, поражающая не только 

мужчин и  женщин, но и детей, в том числе новорож-
денных и вызывающая большое количество ослож-
нений и неблагоприятных последствий (бесплодие, 

нарушение половой функции и т. д.).

Место иммунотерапии в комплексном 
лечении хронической урогенитальной 
хламидийной инфекции
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езультаты больших кли
нических и эпидемиоло
гических исследований, 
в том числе основанных 

на иммунотипировании хламидий,  
позволяют в настоящее время счи
тать, что  хламидиозы – это группа 
болезней, вызываемых своеобразны
ми микробамивозбудителями рода 
Chlamydia, отличающихся источником  
и механизмом передачи инфекции, ха
рактером поражения макроорганизма 
и клиническими проявлениями, имею
щими повсеместное  (орнитоз, пневмо
хламидиоз, мочеполовой хламидиоз, 
паратрахома и др.) или преимущест
венно эндемичное (трахома, лимфог
ранулема) распространение (5). 

Хламидии – мелкие грамотрица
тельные (иногда грамвариабельные) 
кокковидные бактерии, являющиеся 
облигатными внутриклеточными па
разитами, не синтезирующими энерге
тические субстраты  АТФ, ГТФ («энерге
тические паразиты»). 

В связи с преимущественным тропиз
мом возбудителя к цилиндрическому 
эпителию первичный очаг инфекции 
у мужчин формируется, как правило, 
в уретре, протекая в большинстве слу
чаев в дальнейшем как уретропроста
тит, везикулопростатит, эпидидимит, а 
у женщин –  в уретре и шейке матки, 
нередко являясь источником восходя
щей инфекции (захватывающей матку, 
маточные трубы, яичники, брюшину 

и т. д.) и экстрагенитальных инфекций 
различной локализации, в том числе 
поражения прямой кишки, обуслов
ленного способностью к существова
нию возбудителя в клетках плоского 
эпителия.

В патогенезе урогенитального хла
мидиоза важная роль отводится, как 
непосредственному воздействию воз
будителя на инфицированные эпите
лиальные клетки, осуществляемому и 
за счет токсической активности хлами
дий, так и  повреждению окружающих 
тканей гидролитическими лизосомаль
ными ферментами, выбрасываемыми 
из инфицированных клеток в период 
размножения микроорганизма, а так
же токсическому влиянию продуктов 
аутолиза разрушенных клеток. 

Патологический процесс в эпите
лиальной ткани, развивающийся в 
результате воздействия хламидий, 
которые находятся не только на по
верхности эпителия, но проникают в 
подслизистый соединительнотканный 
слой, характеризуется  воспалитель
ными изменениями, аналогичными 
таковым при гонококковой инфекции. 
Выраженность его зависит от  местных 
и общих защитных и компенсаторных 
реакций макроорганизма.

Важная роль в патогенезе уроге
нитального хламидиоза отводится 
иммунным нарушениям. В настоя
щее время получены убедительные 
доказательства того, что первичная 
хламидийная инфекция приводит к 
существенной активации различных 
звеньев иммунной системы, хотя и 
не способна создать стойкий имму
нитет к последующей инфекции (11). 
Постинфекционный иммунитет при  
урогенитальном хламидиозе нестой
кий и кратковременный.

Иммунный ответ на C.trachomatis ха
рактеризуется развитием клеточных 
и гуморальных иммунных реакций, 
причем реализация клеточного им
мунного ответа связана с продукцией 
цитокинов Тхелперами Iго типа (Tх1), 
а гуморального – с продукцией цито
кинов Тхелперами II типа (Тх2) (10).

Исследованиями последних лет ус
тановлено, что течение урогениталь
ного хламидиоза зависит не только 
от  формирования определенного 
спектра цитокинов, но и связанного 
с ними  функционирования макрофа
гов и естественных клеток киллеров 
(13). Так, хронический урогенитальный 
хламидиоз, характеризуясь угнете
нием клеточного звена  иммунитета, 
снижением фагоцитарной активности 
полинуклеаров крови и макрофагов, 
подавлением активности  неспецифи
ческих факторов защиты организма 
(6), у мужчин сопровождается сниже
нием уровня IL1β и IL1α в эякуляте, 
повышением  уровня IL1β в сыворот
ке крови, увеличением спонтанной 
продукции IL1β мононуклеарами 
периферической крови (у больных 
урогенитальным хламидиозом в виде 
моноинфекции) и снижением его про
дукции активированными клетками (за 
счет нарушения IL1синтезирующей 
способности иммунокомпетентных 
клеток, обусловленного как особен
ностями антигенного стимула, так и 
влиянием других цитокинов),  сниже
нием спонтанной и индуцированной 
секреции IL2 и уровня интерферонаγ 
(при удовлетворительной возмож
ности его продукции), значительным 
повышением продукции IL10 (2), а у 
женщин с хроническим хламидийным 
эндоцервицитом – снижением секре
ции IL2, а также количества естествен
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в акушерстве и гинекологии

Важная роль в патогенезе урогени
тального хламидиоза отводится иммунным 

нарушениям. В настоящее время получены 
убедительные доказательства того, что первич

ная хламидийная инфекция приводит к сущест
венной активации различных звеньев иммунной 
системы, хотя и не способна создать стойкий им

мунитет к последующей инфекции. Постинфек
ционный иммунитет при  урогенитальном хла

мидиозе нестойкий и кратковременный.

ных клеток киллеров и макрофагов  
слизистой оболочки шейки матки. 

Дефицит макрофагов, являющихся 
источником апаптотического сигнала 
для СD3+, обеспечивающих элимина
цию из очага воспаления отработав
ших нейтрофилов, ведет к нарушению 
механизм негативной селекции этой 
популяции клеток с дефектной пере
стройкой генов, сопровождающейся 
неадекватной специфичностью рецеп
торов и создающей предпосылки к раз
витию на фоне хронизации воспаления 
аутоиммунных процессов. На фоне 
дефицита макрофагов также нарастает 
экспрессия Drантигенов эпителиоци
тами, однако факультативные антиген
презентирующие клетки в большинс
тве случаев не способны адекватно 
стимулировать Тлимфоциты и им отво
дится роль в усилении и поддержании 
тканевых воспалительных реакций (9). 
Т.Tague и соавторы (1997) рассматрива
ют  несвойственную клетке экспрессию 
HLA II класса на  эпителиоцитах этапом 
в патогенезе  аутоиммунного процесса.

Гуморальный иммунный ответ при 
урогенитальном хламидиозе направ
лен против вариабельных поверхнос
тно расположенных доменов MOMP и 
проявляется выработкой при свежем 
процессе специфических циркулирую
щих IgМ, а  при хроническом – специ
фических  циркулирующих  IgG и спе
цифических секреторных IgА (sIgA). В 
частности,   хронический хламидийный 
простатит ассоциируется с закономер
ным присутствием в семенной жидкос
ти противохламидийных IgА и только в 
23%  случаев с обнаружением IgG  (10). 

Важной особенностью хламидий
ной инфекции является способность 
C. trachomatis к  Lтрансформации, ко
торая может быть основой одного из 
механизмов, индуцирующих развитие  
персистирующей формы хламидий
ной инфекции. Возможность персис
тенции хламидий в эпителиальных 
клетках и фибробластах слизистых 
оболочек доказана как при модели
ровании in vitro, так и установлена в 
организме больного. Появление та
ких аберрантных форм возбудителя 
связано с нарушением жизненного 
цикла хламидий на различных фазах 
за счет ингибирования перехода внут
риклеточных ЭТ в РТ или РТ в ЭТ под 
действием антибиотиков (в том числе 
противохламидийных при нераци
ональном режиме их применения), 

цитокинов или ввиду недостатка пита
тельных веществ (в частности эссенци
альных аминокислот). Использование 
метода ультраструктурного анализа 
позволило доказать возможность пер
систенции хламидий в эпителиальных 
клетках и фибробластах слизистых 
мембран при латентном течении уро
генитального хламидиоза (1).

Патогенез персистирующей хлами
дийной инфекции связан с измене
нием антигенного состава клеточной 
стенки хламидий, в частности с умень
шением  на ее поверхности МОМР и 
LPS, а также суперэкспрессией белка 
теплового шока хламидий   heat shock 
protein (hsp 60) – антигена, индуцирую
щего образование специфических ан
тител и состояние гиперчувствитель
ности замедленного типа. Такой ауто
иммунный ответ был индуцирован в 
экспериментах на животных (9).  

Как установлено, hsp 60 по антиген
ным характеристикам на 50% сходен 
с таким же белком мембраны клетки 
человека, в связи с чем его иммунная 
и фагоцитарная системы не способны 
распознавать этот антиген как чужерод
ный, поэтому антитела к нему также мо
гут вызывать аутоиммунные поражения 
тканей (8). Резистентность персистент
ных форм урогенитального хламидио
за к проводимой терапии связывают с 
уменьшением на клеточной стенке воз
будителей количества МОМР, способ
ного функционировать как порин, про
пуская в стенку большие гидрофильные 
молекулы антибиотиков или с пережи
ванием возбудителями периода лекарс
твенной терапии при их пребывании в 
особых мембраноограниченных зонах 
эпителия и трихомонад, а также в ней
трофилах, макрофагах, лимфоцитах, в 
эндотелиоцитах лимфатических капил
ляров и во внеклеточных фагосомах. 

Решающая роль в выздоровлении от 
персистирующей хламидийной инфек
ции (как и от  хламидийной инфекции 
в целом) принадлежит Th1иммунному 
ответу, продуктами активации которого 
являются IL2, ФНО и вырабатываемый 
активированными макрофагами – ин
терферон γ, не только ингибирующий 
(в высоких дозах) рост хламидий, но и 
стимулирующий выработку IL1 и IL2. 
Однако происходящий на этом фоне 
непрерывный синтез hsp 60 (15)  ведет 
к дефициту Th1иммунного ответа со 
снижением выработки интерферонов 
альфа и гамма и переключению им

мунного ответа с Тh1 на Тh2, что при
водит к развитию в генитальном тракте 
иммунопатологических реакций (12), 
сопровождающихся выработкой ци
токинов Th2ответа, в частности IL6 и 
IL10, гиперпродукцией специфических 

секреторных IgG и IgA (10), стимуляци
ей запуска аутоиммунных реакций, 
развитием стрессреакции у хламидий 
с остановкой их клеточного цикла на 
стадии РТ. В этих условиях активиро
ванные макрофаги также продуцируют 
TNFα, который опосредованно через 
IL1 активирует пролиферацию основ
ных клеток соединительной ткани, 
способствуя фиброобразованию, а так
же повышает адгезивную способность 
лимфоцитов к эндотелию сосудов и 
реактивирует макрофаги, а IL6 подде
рживает экспрессию на Тлимфоцитах 
антигена bcl2, защищающего клетки 
от апоптоза (13). 

Персистирующая хламидийная ин
фекция развивается при хроничес
ком урогенитальном хламидиозе, 
т. е. при воспалительном процессе с 
давностью более 2 месяцев, с нали
чием инфильтративных изменений 
в субэпителиальном слое уретры и 
многочисленных осложнений со сто
роны мочеполовых органов. Этому 
не противоречит и предложение ряда 
зарубежных авторов рассматривать 
наличие у больного антител к hsp 60 в 
качестве критерия хронической хла
мидийной инфекции (9). 

Таким образом, можно предполо
жить, что персистирующая хламидий
ная инфекция является аутоиммунным 
процессом, не требующим в своем 
дальнейшем течении микробного 
агента. Как известно, с развитием ау
тоиммунной реакции, связывают, в 
частности, патогенез хронического 
простатита  и поражения суставов при 
болезни Рейтера (14), спаечного про
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цесса при сальпингитах и перигепати
тах, первичного бесплодия и повторя
ющихся спонтанных абортов (7).

Лечение урогенитального хламиди
оза является весьма сложной пробле
мой. С одной стороны это обусловлено 
неясностью многих аспектов взаимо
действия хламидий и антибиотиков in 
vivo и in vitro, с другой – изменением 
патогенных, вирулентных свойств воз
будителя и  нарастанием частоты его 
устойчивости к антибактериальным 
препаратам на фоне снижения защит
ных сил организма. Весьма насторажи
вает и происходящее в результате мас
сированного применения антибакте
риальных агентов увеличение частоты 
мультирезистентных штаммов хлами
дий, изменение их структурнофункци
ональной организации и как следствие 
этого нарастание частоты рецидивов и 
неуспехов в лечении урогенитального 
хламидиоза. Таким образом, становит
ся совершенно очевидной неадекват
ность лечения хронического урогени
тального хламидиоза монотерапией 
антибактериальными препаратами. 

Патогенетическая терапия включает 
мероприятия, направленные на устра
нение явлений конгестии в малом тазу и 
улучшение оттока застоявшегося секре
та в предстательной железе, разреше
ние инфильтратов, стимуляцию крово 
и лимфообращения и нормализацию 
функции пораженных органов мочепо
лового тракта, нормализацию иммунно
го статуса, подавление аутоагрессии.

В связи с нарушением при хроничес
ком урогенитальном хламидиозе кле
точного и гуморального звеньев им
мунитета, важную роль в его лечении 
играет иммунотерапия. Она особенно 
важна при персистирующей хлами
дийной инфекции, не чувствительной к 
антибиотикотерапии. Иммунотерапия 
(проводимая в комплексе с фермен
тотерапией, физиотерапией и адек

ватным местным лечением) приводит 
к реверсии персистентных форм воз
будителя в вирулентную форму, чувс
твительную к противохламидийной 
антибиотикотерапии.

Исходя из описанных выше изме
нений характерных для патогенеза 
хронической хламидийной инфекции, 
оптимальным на сегодняшний день 
препаратом для иммунотерапии яв
ляется интерферон альфа, в широчай
ший спектр действия которого входит 
не только стимулирующее влияние Th1 
клетки, но и непосредственное влияние 
на персистентные штаммы хламидий с 
потенциированием реверсии к исход
ным формам. В практике дерматовене
ролога достаточно давно и широко ис
пользуются инъекционные препараты 
рекомбинантного интерферона альфа, 
однако выраженные побочные эффек
ты неизбежные при парентеральном 
введении, к сожалению, значительно 
ограничивают показания к примене
нию этого эффективного средства для 
иммунозаместительной терапии. 

В результате фундаментальных ис
следований, проведенных в отделе 
интерферонов НИИ эпидемиологии 
и микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи 
РАМН под руководством профессо
ра Малиновской В.В., была найдена 
возможность обойти сложности, воз
никающие при парентеральном при
менении препаратов интерферона 
(гриппоподобный синдром, артралгии, 
депрессивные состояния и др.). В про
цессе углубленных исследований фун
кционирования системы интерферона 
в онтогенезе был выявлен ряд законо
мерностей, позволивший решить сто
явшие перед разработчиками задачи: 
снижение дозировки интерферона 
при сохранении эффективности, про
лонгирование действия интерферона, 
устранение побочных эффектов, харак
терных для парентерального введения 

интерферона, обеспечение возмож
ности применения препарата в педиат
рической и акушерской практике.

Терапевтическое действие комплек
сного препарата Виферон обеспечива
ется не только эффектами входящего 
в его состав рекомбинантного интер
ферона, а всем комплексом компонен
тов препарата, активно дополняющих 
друг друга. В состав виферона входят 
мембраностабилизирующие препа
раты – антиоксиданты – витамины Е и 
С в терапевтически эффективных до
зах. Это усиливает противовирусную 
и иммуномодулирующую активность 
препарата в 1014 раз по сравнению с 
реафероном (3). Лекарственная форма 
препарата – ректальные суппозито
рии также обеспечивает уменьшение 
побочных реакций, характерных для 
парентерального введения препара
тов интерферона, таких как повышение 
температуры, гриппоподобный синд
ром; и кроме того придает препарату 
новые фармакокинетические свойства: 
при сравнении титров ИФН в сыворот
ке крови здоровых добровольцев при 
внутривенном, внутримышечном и 
ректальном с антиоксидантами введе
нии рекомбинантного ИФНα2b, отме
чено, что при введении 1 млн МЕ ИФН 
ректально, титр ИФН в сыворотке крови 
превышал таковой как при внутривен
ном, так и при внутримышечном введе
нии 2 млн МЕ ИФН (4). Существенно, что 
даже при длительном применении ви
ферона (в течение 2 лет) не образуются 
антитела, нейтрализующие антивирус
ную активность ИФН α2b. 

Взаимодействие компонентов вифе
рона позволяет значительно снизить 
курсовые дозы и продолжительность 
курсов антибиотикотерапии, а также 
в значительной степени уменьшить 
иммуносупрессивный и токсический 
эффекты, связанные с применением 
антибактериальных препаратов.
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Приоритетной проблемой в акушерстве и 
перинатологии в течение многих лет остается 

инфекционная патология, занимающая одно 
из ведущих мест в структуре как материнской 

заболеваемости и смертности, так и в 
структуре перинатальных потерь, а также во 
многом определяющая заболеваемость детей 

первых месяцев жизни. Критическая экологическая 
обстановка, нерешенные социальные проблемы 

современного общества и бесконтрольное 
применение лекарственных средств 

способствуют увеличению в популяции прослойки 
иммунодефицитных лиц, вследствие чего на 

первый план среди возбудителей инфекционно-
воспалительных заболеваний (ИВЗ) матери и 

ребенка выходят представители аутофлоры 
организма человека, нередко приобретающие 

агрессивные свойства и не поддающиеся 
традиционным методам воздействия.

Микробиологические и иммунологические 
особенности биотопов слизистых 
генитального и пищеварительного 
трактов и их коррекция при невынашивании 
беременности в первом триместре

В
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возникновении ин
фекционновоспали
тельных осложнений в 
акушерской практике 

важное место принадлежит дис
биотическим нарушениям во вла
галищном биотопе у беременных 
(6, 11, 12). На сегодняшний день 
нормоценоз влагалища определя
ется только у 3540% беременных 
группы риска, а некоторые иссле
дователи констатируют высокую 
степень нарушений в составе ваги
нальной флоры даже у практически 
здоровых беременных (4, 7, 9). В 
последние годы появились данные, 
указывающие на то, что состояние 
микрофлоры кишечника в поздние 
сроки беременности также может 

существенно влиять на процесс 
формирования кишечного биоце
ноза новорожденных (10, 14). 

Гормоны гестации в большинстве 
случаев нарушают микробное рав
новесие биоценозов всех слизистых 
оболочек беременной. В глотке и 
кишечнике развивается тенденция к 
избыточному бактериальному росту, 
развитию кислой и бродильной дис
пепсии (3, 5).

В связи с этим изучение особеннос
тей, выявление наличия взаимосвя
зи различных биотопов, а именно 
влагалища, кишечника и полости 
рта у беременных с осложненным 
течением беременности I триместра, 
возможно, явится еще одним звеном 
в изучении этиологии столь сложной 
проблемы, как невынашивание бе
ременности, и послужит патогенети
ческим обоснованием обследования 
и ведения этих пациенток.

Целью настоящего исследования 
явилось установление взаимосвязи 
микробиоценоза и локального гу
морального иммунитета различных 
биотопов (влагалища, кишечника и 
полости рта) у беременных с невы
нашиванием беременности в I три
местре. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Комплексное клиниколаборатор
ное обследование и лечение выпол
нено у 121 беременной, из которых 
101 пациентка включена в основную 
группу, и 20 беременных, поступив
ших на медицинский аборт по же
ланию, представлены в группе срав
нения. Возраст беременных в обеих 
группах колебался от 16 до 42 лет 
(средний возраст – 27,5±5,6 года).

В зависимости от течения беремен
ности пациентки основной группы 
были разделены на 2 подгруппы: I 
подгруппу составили 75 женщин, 
поступивших с клинической кар
тиной начавшегося выкидыша, ко
торые после проведения терапии 
выписаны с сохраненной беремен
ностью; II подгруппа представлена 
26 беременными, поступившими с 
прервавшейся беременностью, им 
было проведено инструментальное 
удаление элементов плодного яйца. 
Пациенткам группы сравнения был 
выполнен искусственный аборт по 
желанию. 

Для выяснения этиологии невына
шивания беременности всем паци
енткам основной группы, помимо 
общеклинических методов иссле
дования, проводили исследование 
гормонального статуса, системы ге
мостаза и выявление иммунных ан
тител (волчаночный антикоагулянт, 
антитела к хорионическому гонадо
тропину), диагностику урогениталь
ной бактериальной и вирусной ин
фекции.

Для выяснения особенностей и 
взаимосвязи микробиоциноза ге
нитального и пищеварительного 
трактов выполняли одновременное 
бактерио логическое исследование 
просветного и пристеночного мик
роценоза и изучали показатели ло
кального гуморального иммунитета 
влагалища, полости рта и кишечника 
с определением концентрации имму
ноглобулинов классов М, А, G, секре
торного IgА (далее sIgА) и свободного 
секреторного компонента sc .

Родовую и видовую идентифика
цию осуществляли на основании изу
чения морфологических, культураль
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ных и биохимических свойств выде
ленных микроорганизмов согласно 
руководству «Медицинская микро
биология» (1998). Определение со
держания иммуноглобулинов в слю
не, вагинальном отделяемом и коп
рофильтратах проводили методом 
радиальной иммунодиффузии (РИД) 
в геле по Манчини (1965). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст в исследуемых 
группах составил 27,5±5,6 года, что 
свидетельствует о превалировании 
женщин активного репродуктивно
го периода. При сборе анамнеза для 
большинства пациенток с невына
шиванием беременности выявлены 
следующие особенности: высокая 
частота перенесенных и сопутствую
щих хронических инфекционных за
болеваний (в 89,3% случаев), сопутс
твующей экстрагенитальной патоло
гии (в 80,0% случаев), причем в 59,8% 
случаев – сочетание нескольких 
заболеваний, особенно патологии 
ЖКТ и мочевыделительной системы; 
хронические воспалительные за
болевания гениталий (хронический 
сальпингоофорит – в 27,7% случаев, 
эктопия шейки матки – в 39,6% слу
чаев, кольпиты различной этиологии 
– в 71,3% случаев); нарушения репро
дуктивной функции (в 92,0% случаев 
– самопроизвольное прерывание 
беременности, осложненное тече

ние предыдущих беременностей: в 
47,5% случаев – преждевременные 
роды, в 39,8% – хроническая внутри
утробная гипоксия с развитием син
дрома задержки роста плода в 29,6% 
случаев).

Все пациентки основной группы об
ратились к врачу с признаками пре
рывания беременности. Пациентки 
группы сравнения жалоб не предъ
являли. Анализ проведенного ис
следования показал, что из 101 
беременной основной группы у 62 
(61,4%) выявлена гиперандрогения 
яичникового или смешанного генеза, 
для коррекции которой назначали 
терапию дексаметазоном в количес
тве не более 0,5 мг в сутки. Нами не 
выявлено достоверных различий в 
системе свертывания крови у обсле
дованных беременных по сравне
нию с нормой. При ПЦРдиагностике 
у пациенток группы сравнения в цер
викальном канале урогенитальная 
инфекция не обнаружена, тогда как у 
37 (49,3%) и 17 (65,4%) пациенток I и II 
подгруппы соответственно выявлена 
персистенция в цервикальном кана
ле вируснобактериальных ассоциа
ций. Наиболее часто (29,3% случаев) 
у пациенток с клинической картиной 
начавшегося выкидыша (I подгруппа) 
наблюдалось сочетание уреаплаз
менной инфекции и вирусов – ВПГ 
и ЦМВ. Вирусноуреаплазменная 
инфекция и хламидийноуреаплаз
менная ассоциация у пациенток II 

подгруппы встречались одинаково 
часто – в 11,5% случаев. Отсутствие 
статистически достоверных разли
чий в выявлении микроорганизмов у 
пациенток I и II подгрупп свидетель
ствовало не столько о роли патоген
ного агента как причины прерывания 
беременности, сколько о возможной 
роли условнопатогенной микро
флоры и компонентов иммунной 
системы.

При оценке микроценоза влага
лища за показатели эубиоза прини
малось содержание лактобацилл не 
менее 7 lg КОЕ/г и наличие условно
патогенной микрофлоры не более 3 
lg КОЕ/г. Нами выявлено, что у обсле
дованных беременных пристеноч
ная и просветная флора влагалища 
не идентичны по своему составу и 
представлена как типичными бак
териямиэубиотами, так и условно
патогенными микроорганизмами 
(рисунок 1). 

Средняя интенсивность колониза
ции составила для I подгруппы 4,7±1,1 
lg КОЕ/г, во II подгруппе – 5,4±0 lg 
КОЕ/г; в группе сравнения – 4,1±1,1 
lg КОЕ/г. Содержание лактобацилл в 
просветной и пристеночной облас
тях влагалища у всех обследованных 
практически не различалось и со
ставляло в среднем 68 lg КОЕ/г. В то 
же время у беременных I подгруппы 
(10,6%) содержание лактобацилл не 
превышало 4 lg КОЕ/г с одновремен
ным выраженным снижением бифи
добактерий до 21,3% – в пристеноч
ной области и 10,7% – в просветной.

У пациенток группы сравнения час
тота обнаружения бифидобактерий в 
просветной и пристеночной областях 
влагалища изменялось незначитель
но, составляя 20% и 25% соответс
твенно. Интенсивность колонизации 
просветной и пристеночной области 
бифидобактериями достигала 34 lg 
КОЕ/г у обследованных I подгруппы и 
группы сравнения, тогда как у паци
енток с прервавшейся беременнос
тью (II подгруппа) бифидобактерии 
не выявлялись. Условнопатогенная 
микрофлора биотопа влагалища у 
беременных с пролонгированной 
беременностью преимущественно 
была представлена грибами рода 
Candida, анаэробными стрептококка
ми (пептострептококками) и энтеро
кокками, частота выявления которых 
находилась в пределах 1720% – в 

Рисунок 1. Частота встречаемости микроорганизмов в просветной и пристеночной 
областях влагалища у беременных в I триместре 
* – достоверность различий между просветной и пристеночной областью (р<0,05)

Невынашивание беременностиНевынашивание беременности



Рисунок 3. Микрофлора пристеночной области влагалища в обследованных груп
пах. Достоверные различия р=95% (р<0,05), где * – между II и I подгруппами, 
** – между II подгруппой и группой сравнения.
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просветной области и 2024% – в 
пристеночной области влагалища 
при интенсивности колонизации 45 
lg КОЕ/г (рисунки 2, 3). 

 Условнопатогенная микрофлора 
влагалища беременных II подгруппы 
была представлена пептострепто
кокками (66,7%) , коагулазоотрица
тельными стафилококками (33,3%) в 
количестве 56 lg КОЕ/г – в просвет
ной и 67 lg КОЕ/г – в пристеночной 
области влагалища. Энтерококки оп
ределялись только в пристеночной 
области влагалища у 16,7% беремен
ных в количестве 3,7 lg КОЕ/г. 

У беременных из группы сравнения 
спектр условнопатогенных бакте
рий был значительно уже, но часто
та выявления грибов рода Candida, 
пептострептококков и энтерококков 
также находилась на высоком, хотя 
и более низком, чем у беременных 
I подгруппы, уровне и колебалась от 
15% до 20% как в просветной, так и 
в пристеночной областях влагалища 
при интенсивности колонизации 45 
lg КОЕ/г. Проведенный сравнитель
ный анализ микроциноза влагалища у 
беременных в I триместре характери
зовался большой вариабельностью 
количественных и качественных по
казателей микроорганизмов во всех 
обследованных группах. Однако в ос
новной группе (пациентки с невына
шиванием беременности) отмечены 
более выраженные дисбиотические 
нарушения, которые проявились в 
снижении частоты выявляемости од
ного из представителей индигенной 
флоры – бифидобактерий и нарас
тании частоты выделения штаммов 
условнопатогенных бактерий. В 72% 
(54 человека) случаев наблюдалось 
формирование 35компонентных ас
социаций условнопатогенных мик
роорганизмов, в то время как трех 
компонентные ассоциации в группе 
сравнения имеют место только у трех 
беременных, что составляет 15%. 

Полученные данные свидетель
ствуют о выраженной обсеменен
ности влагалища у беременных с 
невынашиванием беременности и 
потенциально могут быть причиной 
развития воспалительных процессов 
половых путей у беременных.

Нами в просветной и пристеночной 
областях полости рта беременных с 
начавшимся выкидышем (I подгруп
па) также был выявлен более ши

рокий спектр условнопатогенных 
микроорганизмов по сравнению с 
группой сравнения, причем в 45,3% 
случаев наблюдалось формирование 
35компонентных ассоциаций услов
нопатогенных микроорганизмов. 

 Преобладающей микрофлорой 
ротоглотки и слюны являлись пред
ставители индигенной флоры: αге
молитические стрептококки, непа
тогенные нейссерии, выделявшиеся 
у беременных обследованных групп 
в 93,3100% случаев в количестве 
67 lg КОЕ/г (рисунок 4). Вместе с тем в 
отличие от вагинального биотопа по

пуляционный уровень транзиторной 
условнопатогенной микрофлоры в 
ротоглотке и слюне не превышал 45 
lg КОЕ/г.

Нами установлено, что микрофло
ра кишечника в группе пациенток 
с невынашиванием беременности 
характеризовалась снижением час
тоты встречаемости индигенной 
флоры: кишечной палочки, лакто и 
бифидобактерий, выделявшимися в 
74,776,0% случаев в количестве 58 
lg КОЕ/г, и увеличением по сравне
нию с группой сравнения частоты 
встречаемости таких микроорганиз

Рисунок 2. Микрофлора просветной области влагалища в обследованных груп
пах. Достоверные различия р=95% (р <0,05), где* – между I и II подгруппами, 
** – между II подгруппой и группой сравнения, *** – между I подгруппой и группой 
сравнения



Рисунок 4. Частота встречаемости микроорганизмов в просветной и пристеночной 
областях полости рта у беременных в I триместре. 
* – достоверность различий между просветной и пристеночной областью (р<0,05)
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мов, как гемолизирующая кишечная 
палочка, энтерококки, клостридии 
(р < 0,05) и более широким спектром 
условнопатогенных микроорганиз
мов (рисунок 5). У 58 человек (77,3%) 
выявлены 46ти компонентные ассо
циации микроорганизмов (рисунок 5).

У беременных с осложненным те
чением беременности происходит 
расширение спектра условнопато
генных микроорганизмов, наряду 
с перечисленными встречаются и 
редкие виды бактерий – облигатные 
анаэробы: пептострептококки, бак
тероиды, клостридии, эубактерии, 
пропионибактерии, актиномицеты 
и другие, колонизирующие присте
ночные области слизистых.

В группе сравнения преобладали 
широко распространенные при вос
палительных процессах условнопа
тогенные бактерии и грибы: «золо
тистый» и коагулазоотрицательные 
стафилококки, энтерококки, кишеч
ная палочка, кандида и ряд других, 
выделяющихся преимущественно из 
просветной областей. 

Таким образом, у беременных с 
невынашиванием беременности 
выявлены существенные изменения 
в биоценозе толстой кишки, откло
нения от нормы касались как ко
личественных, так и качественных 
показателей отдельных представи
телей биоценоза, выражающихся в 

появлении различных видов микро
бов, несвойственных нормофлоре 
или превышающих количественную 
норму, характерную для данного 
биотопа.

Для определения особенностей 
состояния микроценоза биотопов у 
беременных с различным генезом 
невынашивания в I триместре нами 
изучены показатели микроэкологии 
влагалища, кишечника и полости рта 
у беременных с различным генезом 
невынашивания беременности: ин
фекционным, эндокринным (гипер
андрогения) и смешанным (инфекци
онный и гормональный).

В связи с этим все беременные с 
начавшимся выкидышем были раз
делены на 3 группы: I группа включа
ла 23 беременных с инфекционным 
генезом невынашивания, во II группу 
вошли 17 беременных с гормональ
ным генезом невынашивания и 30 
пациенток со смешанным генезом 
невынашивания представлены в 
III группе. При изучении микрофлоры 
просветной и пристеночной облас
тей влагалища нами выявлено досто
верное снижение бифидобактерий 
в группе пациенток с невынашива
нием беременности инфекционного 
генеза по сравнению с пациентками, 
имеющими эндокринный и смешан
ный генез невынашивания беремен
ности: частота выявления бифидо

бактерий составила 8,7%; 23,5% и 
30% соответственно.

У беременных с инфекционным 
генезом невынашивания отмечена 
высокая частота встречаемости пеп
тострептококков – до 21,7%, дрожже
вых грибов, энтерококков и кишеч
ной палочки – до 13,04%. 

У пациенток с эндокринным гене
зом невынашивания беременности 
превалировали энтерококки – 41,2%, 
αгемолитические стрептококки – 
17,6% и клебсиеллы – 11,8%, а в груп
пе со смешанным генезом наиболее 
часто определялись дрожжевые гри
бы – 26,6%, энтеробактерии и пепто
кокки – 20% случаев. 

Таким образом, микроценоз вла
галища независимо от генеза невы
нашивания характеризовался повы
шенным числом различных пред
ставителей аэробной и анаэробной 
микрофлоры. Однако более выра
женные нарушения резистентности 
влагалищного биотопа имели место 
у беременных с инфекционным гене
зом невынашивания.

Ведущими возбудителями инфек
ционновоспалительного процесса 
в полости рта во всех группах бере
менных независимо от генеза невы
нашивания являлись «золотистый» 
стафилококк и облигатноанаэроб
ные стрептококки. У беременных с 
инфекционным генезом невынаши
вания выявлялись также и дрожже
вые грибы, а в группе с гормональны
ми нарушениями – энтеробактерии.

Дисбиотические нарушения микро
биоценоза кишечника в группах с ин
фекционным и смешанным генезом 
невынашивания характеризовались 
значительным содержанием услов
нопатогенных бактерий: клостри
дий, кокковых форм – энтерококков 
и облигатноанаэробных стрепто
кокков, гемолизирующей кишеч
ной палочки, а также бактероидов и 
кандида – в группе с инфекционным 
генезом невынашивания. У беремен
ных с эндокринным генезом невына
шивания выявлена более низкая час
тота встречаемости как нормофлоры, 
так и перечисленных выше услов
нопатогенных микроорганизмов. 
Отмечено преобладание штаммов 
кишечной палочки с измененными 
ферментативными свойствами и сни
жение количества лактобацилл и би
фидобактерий. 

Невынашивание беременностиНевынашивание беременности



Рисунок 5. Микрофлора кишечника в обследованных группах. Достоверные разли
чия р=95% (р<0,05),* – между I подгруппой и группой сравнения
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Таким образом, проведенные ис
следования установили как наруше
ния микроценоза во всех биотопах 
у пациенток с невынашиванием бе
ременности, так и определенную за
висимость показателей микробной 
флоры от генеза невынашивания 
беременности. У здоровых беремен
ных (группа сравнения) отмечалось 
достоверное (p<0,05) снижение всех 
классов иммуноглобулинов во всех 
биотопах по сравнению со здоровы
ми небеременными, что свидетель
ствует о наличии иммуносупрессии 
при беременности. При сравнении 
различных классов иммуноглобули
нов у здоровых беременных (группа 
сравнения) во влагалище были вы
явлены более высокие уровни IgG, 
чем Ig А.

Анализ иммунного статуса у бере
менных с начавшимся выкидышем 
выявил выраженное отличие в пока
зателях гуморального иммунитета во 
влагалище, кишечнике и полости рта 
(слюне) по сравнению со здоровыми 
беременными (группа сравнения). 
Во влагалище у беременных с начав
шимся выкидышем имело место до
стоверное (р<0,05) увеличение всех 
классов иммуноглобулинов, причем 
наиболее выраженные изменения 
касались IgA и его секреторных форм 
( sIgA, sc ). 

 Достоверное снижение sIgA в слю
не и копрофильтратах у беременных 
с невынашиванием беременности 
по сравнению со здоровыми бере
менными позволяет говорить об 
истощении локального иммунитета 
что, возможно, связано с наличием 
хронического течения воспалитель
ного процесса в полости рта и ки
шечнике. 

В связи с наличием различных из
менений микроценоза слизистых в 
обследованных группах проведена 
оценка степени микробиологичес
ких нарушений биотопов (влагалища, 
полости рта и кишечника по данным 
микроскопического, бактериологи
ческого и иммунологического ис
следований у беременных, согласно 
классификации Е.А. Воропаевой, С.С. 
Афанасьева (2005). 

В группе беременных с начавшим
ся самопроизвольным выкидышем 
(I подгруппа) нормальный биоценоз 
наблюдался лишь в 18,7%. У осталь

ных беременных этой группы имели 
место дисбиотические нарушения 
различной степени выраженности, 
причем у 1/3 беременных наблюда
ли дисбиоз III степени. Во II подгруп
пе (пациентки с прервавшейся бере
менностью) в 100% случаев выявля
лись дисбиотические нарушения во 
влагалище. Таким образом, наличие 
дисбиотических нарушений влагали
ща в первом триместре беременнос
ти может служить прогностическим 
критерием риска невынашивания 
беременности. 

Изучение состояния микроценоза 
в полости рта у обследованных бе
ременных показало, что нормоценоз 
в группе беременных с начавшим
ся выкидышем встречался лишь в 
12% случаев, в группе беременных 
с прервавшейся беременностью – 
в 33,3% и у 40% – в группе сравнения. 
В остальных случаях имели место 
дисбиотические нарушения различ
ной степени выраженности. 

Аналогичные изменения выявлены 
и при изучении состояния кишечни
ка, которые коррелировали с пока
зателями микроценоза влагалища 
всех обследованных групп. Так, у 
беременных I подгруппы нормоце
ноз выявлен лишь в 16% случаев и у 
45% беременных группы сравнения. 
Причем по аналогии с микроцено
зом влагалища дисбактериоз кишеч
ника III степени в I подгруппе выяв
лялся достоверно чаще (р<0,05), чем 
в группе сравнения и составил 25,3% 
и 5% соответственно. 

Нами впервые было проведено 
сопоставление показателей дисби
оза различных биотопов, которое 
показало, что у 32% (24 человека) 
обследованных I подгруппы, 50% 
(13 человек) – II подгруппы и 30% 
(6 пациенток) – группы сравнения 
выявлены равноценные и взаимо
зависимые микроэкологические 
изменения биотопов влагалища и 
полости рта. Из указанных 32% бере
менных I подгруппы у 8% (6 человек) 
определялась I степень дисбиоти
ческих нарушений, у 14,7% (11 че
ловек) – II степень дисбиотических 
нарушений и у 9,3% (7 человек) – III 
степень дисбиотических нарушений 
всех исследованных биотопов. У 50% 
(3 человека) II подгруппы наблюда
лась II степень микроэкологических 
нарушений биотопов влагалища, ро
тоглотки и кишечника. Из 30% обсле
дованных группы сравнения в 15% 
случаев (3 человека) были выявлены 
изменения I степени, у 10% (2 паци
ентки) – изменения II степени и у 5% 
(1 пациентка) – изменения III степени 
в исследованных биотопах. 

 Выявленные нарушения нашли 
свое отражение в различной степени 
выраженности дисбиозов, что дикту
ет необходимость проведения мик
робиологических исследований и 
коррекций выявленных нарушений 
не только во влагалище или кишеч
нике, но и в полости рта. Так, у 1/3 бе
ременных (более 30%) дисбиотичес
кие нарушения носили системный 
характер. 
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Низкое содержание иммуноглобу
линов всех классов в секретах влага
лища, полости рта и кишечника бере
менных, а также снижение уровней 
иммуноглобулинов при нарастании 
количества условнопатогенных мик
роорганизмов в указанных биотопах 
(обратная корреляционная связь) 
свидетельствуют о резко сниженной 
местной иммунологической реак
тивности беременных, что может 
являться одной из причин угрозы 
прерывания беременности на ран
них сроках. 

При оценке концентрации имму
ноглобулинов в зависимости от ге
неза невынашивания не выявлено 
отличий в показателях иммунитета 
различных биотопов от средних по
казателей в обследованной группе. 

Вместе с тем во влагалище при 
смешенном генезе невынашивания 
отмечено наиболее выраженное 
повышение уровня секреторных им
муноглобулинов (IgA , sIgA , sc ), что 
свидетельствует о напряжении ло
кального иммунитета.

Таким образом, в результате нашей 
работы была подтверждена роль 
условнопатогенной микрофлоры в 
развитии дисбиотических наруше
ний влагалища, кишечника и полос
ти рта у женщин с невынашиванием 
беременности. 

Сопоставление результатов им
мунологического и микробиоло
гического исследований выявило 
взаимосвязь между дисбиозом и 
состоянием локального иммунитета 
и позволило выделить различные 
типы дисбиотических нарушений в 
исследованных биотопах. 

 Низкое содержание иммуноглобу
линов всех классов в секретах вла

галища, кишечника и полости рта, а 
также снижение уровней иммуногло
булинов при нарастании количества 
УПМ в указанных биотипах (обратная 
корреляционная связь) свидетель
ствуют о резко сниженной местной 
иммунологической реактивности бе
ременных, что может явиться одной 
из причин невынашивания беремен
ности и развития ВУИ плода на ранних 
сроках гестации. Полученные данные 
явились теоретическим обосновани
ем необходимости проведения пато
генетически обоснованной терапии 
с включением пробиотиков и имму
нокорректоров для восстановления 
микрофлоры не только генитального, 
но и пищеварительного трактов.

Для нормализации дисбиотичес
ких нарушений у беременных с не
вынашиванием беременности в I 
триместре осуществлена терапия 
пробиотиком Полибактерин (про
изводитель – ООО «Алфарм»). Поли
бактерин – лиофильно высушенная 
в среде культивирования микробная 
масса во флаконах по 0,5 г жизнеспо
собных лакто и бифидобактерий, 
содержащая в 1 г не менее 108 КОЕ 
семи штаммов пробиотических мик
роорганизмов – B . Bi� dum ЛВА3, 
B . longum B 379 M , B breve 79118, 
B. adolescentis ГО13, L . Acidophilu NK 
1, L . Plantarum 8 PA  3, L . Fermentum 
90TC4, а также молоко обезжирен
ное, концентрат топинамбура, жела
тин, сахарозу. 

Для оценки его эффективности 
проведено повторное обследование 
после курса терапии 30 беременных, 
15 из которых в процессе лечения 
получали препарат Полибактерин 
(основная группа), 15 – проходили 
традиционный курс терапии (конт
рольная группа).

Полибактерин назначался перо
рально (по одной таблетке 0,15 г 
3 раза в день) и в виде интраваги
нальных тампонов (1 раз в день 
в течение 23 часов) в течение 10 
дней. Эффективность препарата 
оценивалась по степени микроэко
логических нарушений биотопов 
влагалища, полости рта и кишеч
ника. Результаты проведенных ис
следований свидетельствуют, что 
полная нормализация показателей 
микробиоценозов влагалища, по
лости рта и кишечника после курса 
лечения наблюдалась у 33,3% па
циентов основной группы и 20% 
пациентов контрольной группы. 
Дисбиотические нарушения I степе
ни выявлены у 46,7% больных в обе
их группах. Вместе с тем сочетанные 
дисбиотические нарушения II степе
ни выявлялись после лечения в ос
новной группе в два раза реже, чем 
в контрольной – 6,7% и 13,3% случа
ев соответственно. Дисбиотические 
нарушения III степени выявлялись 
в полости рта у 6,7% больных обеих 
групп, кишечника – у 13,3% больных 
контрольной группы. У больных 
основной группы дисбиотические 
нарушения III степени биотопов вла
галища и кишечника после курса ле
чения не выявлялись. 

Таким образом, анализ результатов 
лечения выявил более эффективное 
разрешение клинических симпто
мов и нормализацию микроэкологи
ческих и иммунологических показа
телей биотопов влагалища, полости 
рта и кишечника у беременных, про
ходивших лечение с применением 
препарата Полибактерин позволил 
рекомендовать его к применению, 
начиная с первых месяцев бере
менности.

Невынашивание беременностиНевынашивание беременности
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Анализ медицинской литературы последних 
лет показывает возросший интерес к проблеме 

кандидозного вульвовагинита. Это объясняется 
ростом заболеваемости кандидозным 

вульвовагинитом и особенно его хроническими 
рецидивирующими формами. В соответствии с 

представлениями сегодняшнего дня кандидозный 
вульвовагинит рассматривается в группе 

инфекций, характеризующихся вагинальными 
выделениями. Особенностью данной инфекции 

является высокая частота, длительное 
течение, частое рецидивирование процесса, 

возможность распространения на другие органы 
и системы с развитием генерализованных 

форм кандидоза, высокая резистентность 
возбудителей к антимикотическим 

препаратам, трудности в применении терапии 
у беременных женщин и новорожденных.

Современная лечебная 
тактика кандидозного 
вульвовагинита

№2 март 2006

А.Л. ТИХОМИРОВ, 
д.м.н., профессор

 Ч.Г. ОЛЕЙНИК,
 к.м.н.
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читается, что клиничес
кие проявления канди
дозного вульвовагинита 
по меньшей мере 1 раз в 

жизни имелись у 3 из 4 женщин. А у 
5% женщин с первичным эпизодом 
кандидозного вульвовагинита в пос
ледующем наблюдаются рецидивы 
заболевания, сопровождающиеся 
значительными психосексуальными 
нарушениями и снижением качест
ва жизни. 

Основным возбудителем канди
дозного вульвовагинита является 
Candida albicans. Данный вид вызы
вает заболевание в 4580% случа
ях. При сохранении ведущей роли 
C.albicans в этиологии кандидозного 
вульвовагинита внутри этого вида 
растет число устойчивых к антими

котикам штаммов. По некоторым 
данным, от 20% до 35% C.аlbicans 
резистентны к флуконазолу. Вторым 
после C.albicans возбудителем кан
дидозного вульвовагинита являет
ся C.glabrata. Ее выделяют у 1530% 
больных. C.glabrata чаще выделяется 
при кандидозном вульвовагините на 
фоне сахарного диабета и ассоции
руется также с бактериальным ваги
нозом и ВИЧинфекцией. Третье мес
то занимают разные виды Candida: 
обычно С.tropicalis, иногда C.krusei, 
C. рarapsilosis, C. рseudotropicalis и 
другие дрожжевые грибы, в част
ности Saccharomyces cerevisiae, реже 
C.kefyr и C.guilliermondii.

Другие виды Candida выделяются в 
1530% случаев заболевания. Одна
ко распространенность кандидоз
ного вульвовагинита, вызванного 
Candida non-albicans, стремительно 
растет. Только за последние 10 лет 
она увеличилась вдвое. Кандидоз
ный вульвовагинит, вызванный эти
ми возбудителями, протекает в хро
нической рецидивирующей форме, 
устойчив к препаратам, применяе
мым местно, и к ряду системных ан
тимикотиков. Резистентности к флу
коназолу способствует длительное 
и неправильное его применение. 
Женщины часто самостоятельно ис
пользуют его для лечения кандидо
за, но одной дозы флуконазола для 
элиминации возбудителя не всегда 
достаточно. А такое неполное лече
ние способствует быстрому росту 
резистентных форм. Поэтому если 
раньше и применялось лечение кан
дидоза одной капсулой, то теперь 
все чаще приходится назначать флу
коназол по более длительным схе
мам и в более высоких дозах. 

Грибы рода Candida относятся 
к условнопатогенным аэробным 
микроорганизмам, лишенным по
ловой стадии жизненного цикла 
и растущим преимущественно в 
дрожжевой фазе, т. е. размножаю
щимся почкованием. Благодаря это
му свойству виды Candida получили 
свое название – дрожжевые грибы. 
Клетки гриба, окруженные четко 
выраженной многослойной оболоч
кой, могут иметь округлую, эллип
соидную, овальную или цилиндри
ческую форму в дрожжевой стадии 
развития и гифоподобную форму 
в мицелиальной или тканевой ста
дии развития Candida. Истинного 
мицелия дрожжевые грибы не об
разуют, но за счет соприкосновения 
удлиненных клеток формируется 
псевдомицелий и митоспоры (бес
полые споры) грибного сообщества. 
В слабокислой среде влагалища при 
нормальной температуре тела чело
века грибы рода Candida получают 
наиболее благоприятные условия 
для роста и размножения. В мице
лиальной фазе Candida прикреп
ляются к влагалищному эпителию. 
Псевдомицелий обладает способ
ностью проникать вглубь до 46 сло
ев эпителия, что позволяет грибам 
противостоять естественным факто
рам защиты макроорганизма и вы
живать на фоне неспецифической 
санации влагалища. На этом уровне 
инфекция может персистировать 
длительное время в связи с тем, что 
устанавливается динамическое рав
новесие между грибами, которые не 
могут проникнуть в более глубокие 
слои слизистой оболочки, и макро
организмом, который сдерживает 
такую возможность, но не способен 
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полностью элиминировать возбуди
теля. Нарушение этого равновесия 
приводит либо к обострению забо
левания, либо к выздоровлению или 
ремиссии. 

Значительное учащение случа
ев кандидозного вульвовагинита 
обусловлено действием ряда пред
располагающих факторов, таких 
как длительный (а иногда и бескон
трольный) прием антибиотиков, 
кортикостероидов, цитостатиков, 
оральных контрацептивов, луче
вая терапия; нарушение обмена 
веществ и функции эндокринной 
системы (гипо и диспротеинемия, 
гипергликемия, грубые длительные 
погрешности в питании, хроничес
кие заболевания желудочноки
шечного тракта, дисфункция щито
видной и половых желез, надпочеч
ников и т. д.); гипо и авитаминозы, 
нарушение витаминного баланса; 
дисбактериоз на фоне хронических 
заболеваний желудочнокишечного 
тракта, нарушений диеты; иммуно
дефициты, развившиеся на фоне 
инфекционного или гематологичес
кого заболевания, онкологического 
процесса, интоксикации и т. д. 

К настоящему времени сформули
ровано несколько гипотез о причи
нах и факторах, предрасполагаю
щих к развитию рецидивирующего 
кандидозного вульвовагинита, к ко
торым относятся наличие сахарно
го диабета, длительное применение 
антибиотиков, кандидозная инфек
ция у полового партнера, эндоген
ное аутоинфицирование из кишеч

ника и/или полости рта, изменение 
механизмов клеточного иммуните
та, наличие внутриматочной спира
ли и другие. 

Дефицит цинка и железа более не 
считаются предрасполагающими 
факторами рецидивирования кан
дидозного вульвовагинита. Несмо
тря на то, что в кишечнике обнару
живаются те же штаммы Candida, в 
настоящее время считается, что этот 
источник не имеет значения в разви
тии реинфекции. В проводимых раз
личных исследованиях не было полу
чено доказательств значения кишеч
ного резервуара в развитии рециди
вов вагинального кандидоза, в связи 
с чем данная теория считается уста
ревшей. Повреждение во время по
лового сношения, особенно если ему 
предшествует длительное воздержа
ние, может также предрасполагать 
к возникновению инфекции. Одна
ко, несмотря на то, что партнеры мо
гут быть носителями одного и того же 
штамма возбудителя, половой путь 
передачи заболевания в настоящее 
время не считается значимым. Кроме 
того, к настоящему времени опубли
ковано множество сообщений о том, 
что лечение половых партнеров жен
щин с рецидивирующим кандидоз
ным вульвовагинитом не приводило 
к полному излечению женщин. В то 
же время при микроскопических ис
следованиях нитей внутриматочных 
спиралей пациенток с рецидивиру
ющим кандидозным вульвовагини
том обнаружено наличие в них воло
кон мицелия, что явилось несомнен

ным благоприятствующим фактором, 
спо собствующим рецидивированию 
канди дозного вульвовагинита.

По мнению ряда авторов, причина
ми рецидивирующего кандидозного 
вульвовагинита являются измене
ния в локальном и клеточном имму
нитете на уровне слизистой оболоч
ки влагалища. Меньшее значение 
имеют гуморальный и врожденный 
иммунитет. Т1 и Т2опосредованные 
клеточные реакции коррелируют с 
резистентностью и предрасположен
ностью к кандидозу слизистых оболо
чек. Реактивность Т1 типа с продукци
ей ИЛ2, ИЛNγ и ИЛ12 (стимулирующие 
макрофаги и полиморф ноядерные 
лимфоциты), а также IgА слизистой 
оболочки, являются доминирующи
ми реакциями во влагалище. Они 
поддерживают бессимптомную ко
лонизацию кандиды. Реактивность 
Т2 типа с образованием ИЛ46, ИЛ10, 
IgG, гистамина и простагландина 
Е2 преобладает в тех случаях, когда 
эндогенные и экзогенные факторы 
приводят к увеличению числа мик
роорганизмов C.albicans. Этот ответ 
«выключает» защитные реакции Т1 
типа и запускает реакции гипер
чувствительности немедленного 
типа. Candida из фазы бластоспоры 
переходит в фазу гифы, и возникает 
инвазия эпителия. 

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

Распространение кандидозного 
вульвовагинита, вызванного дрож
жевыми грибами, отличными от 
C.albicans, привело к появлению тер
мина nonalbicans кандидоза (НАК). 
Некоторые исследователи склонны 
относить НАК к осложненному канди
дозному вульвовагиниту, мотивируя 
это частой ассоциацией НАК с хрони
ческим рецидивирующим течением 
заболевания, трудно излечиваемого 
традиционными антимикотическими 
препаратами. Отличная от C.albicans 
этиология отмечается чаще у женщин 
старше 35 лет, у женщин, использую
щих барьерные контрацептивы или 
практикующих оральный секс. Име
ется ряд клиникоэпидемиологичес
ких и лабораторных характеристик, 
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позволяющих клиницисту диагнос
тировать НАК. Подобный диагноз 
можно предположить у больных с 
рецидивами кандидозного вульво
вагинита после неоднократного при
менения азольных антимикотиков, у 
пациенток, предъявляющих жалобы 
на зуд при незначительных выделе
ниях из половых путей, у пациенток с 
проявлениями бактериального ваги
ноза и обнаружении сопутствующей 
инфекции, передаваемой половым 
путем, а также при отсутствии псев
домицелия гриба при микроскопии 
вагинального мазка. Учитывая реци
дивирующий характер НАК, он отли
чается меньшей распространеннос
тью поражений, менее интенсивной 
гиперемией и отечностью, немно
гочисленными пленками налета. Ха
рактерно наличие инфильтрации и 
трещин в области клитора, половых 
губ, промежности, перианальной об
ласти. Появляется блеск и лихениза
ция кожи половых губ и вокруг входа 
во влагалище. Изменения наружных 
половых органов могут напоминать 
крауроз. 

Одним из вопросов, важных для 
гинекологов, сталкивающихся с про
блемой кандидозного вульвоваги
нита, является причина ее резистен
тности к терапии. Среди 150 извест
ных видов Candida 20 патогенны для 
человека, из которых 8 чаще выде
ляются от больных кандидозом, а 4 
признаны главными возбудителями: 
Candida albicans, Candida tropicalis, 
Candida рarapsilosis, Candida glabrata. 
Основная причина, которая застав
ляет обращать внимание на этиоло
гическую неоднородность кандидо
за, – это устойчивость части видов к 
антимикотическим препаратам. Для 
понимания причин устойчивости к 
антимикотикам необходимо вспом
нить об их механизмах действия. В 
большинстве случаев это фунгиста
тический эффект, благодаря кото
рому антимикотики не убивают, а 
лишь останавливают размножение 
грибов, за счет чего колонии воз
будителя со временем погибают. 
Данный фунгистатический (а не 
фунгицидный) механизм и предо
пределяет возможность развития 
устойчивости. Современные сис
темные антимикотики, применяе
мые в лечении кандидоза, относятся 
к классу азолов. Наиболее широко 

из них используются флуконазол и 
итраконазол. Мишенью для дейс
твия данных препаратов является 
фермент С14αдеметилаза ланос
терола, участвующий в синтезе эр
гостерола – основного компонента 
клеточной мембраны у грибов. Для 
того, чтобы ингибиторы эргосте
ролового синтеза оказывали свое 
действие, необходимо их проник
новение внутрь грибковой клетки, 
накопление в достаточной концент
рации, перемещение к микросомам 
на которых расположен фермент
мишень и связь с этим ферментом. 
Также в развитии устойчивости 
включаются механизмы снижения 
концентрации препарата в клетке 
за счет сокращения его поступле
ния или усиленного выведения из 
клетки, разрушение или химическая 
модификация препарата на его пути 
к мишени, нарушенное взаимодейс
твие с мишенью за счет ее видоиз
менения или исчезновения. Также 
существуют адаптационные меха
низмы, при которых количество 
ферментовмишеней возрастает до 
такой степени, что не хватает препа
рата для связи с ними. В настоящее 
время описана возможность мно
жественной устойчивости Candida 
к разным азолам, перекрестная 
устойчивость или приобретенная 
устойчивость. Описаны гены устой
чивости к азолам – СDR и PDR, ген 
мультирезистентности и к флукона
золу – MDR, гены специфичные для 
флуконазола – FCY1, FCY2, FLU1 и 
FLR1. Большинство из них кодирует 
так называемые переносчики – кле
точные насосы (e�  ux pumps), выво
дящие препарат за пределы грибко
вой клетки. 

В последние годы стало накап
ливаться все больше клинических 
данных относительно устойчивости 
к антимикотикам при кандидозном 
вульвовагините. Сергеев А.Ю. и со
авторы (2001) выделяют два клини
ческих типа хронического кандидоз
ного вульвовагинита, резистентного 
к лечению современными антими
котиками. В основе первого типа 
лежит истинная (не микробиологи
ческая) резистентность. Это хрони
ческий кандидозный вульвовагинит 
как синдром, развивающийся на 
фоне дефектов иммунитета. Единс
твенным возбудителем указанного 

синдрома является C.albicans. Ни у 
одной из больных данной группы 
не было выявлено микробиологи
ческой устойчивости к антимикоти

кам. В основе второго типа лежит 
ложная резистентность. Второй тип 
обусловлен этиологией, отличной 
от C.albicans, но леченной по стан
дартным схемам без учета этиоло
гии инфекции. Отсутствие эффекта 
от малых доз системных и местных 
антимикотиков заставляет больных 
часто менять препараты, прини
мать без достаточных оснований 
другие средства, не относящиеся к 
этиотропной терапии. Такое бессис
темное лечение, потенцирующее 
микробиологическую устойчивость 
к антимикотикам, приводит к хрони
ческому течению инфекции. 

Диагностика кандидозного вульво
вагинита должна быть комплексной.

Ведущая роль в диагностике кан
дидозного вульвовагинита наряду с 
клиническими симптомами принад
лежит микробиологическим мето
дам исследования, диагностическая 
ценность которых достигает 95% 
(Анкирская А.С., 1995). 

Для получения более достоверных 
данных наиболее целесообразно 
проведение микроскопии мазков 
вагинального отделяемого в комп
лексе с культуральным методом ис
следования.

Микроскопическое исследование 
является одним из наиболее доступ
ных и простых методов диагностики. 
Исследование проводят в нативных 
и окрашенных по Граму препаратах. 
Наиболее информативна окраска ва
гинальных мазков по Граму, которая 
позволяет выявить наличие псевдо

К настоящему времени сформу
лировано несколько гипотез о причинах 

и факторах, предрасполагающих к развитию 
рецидивирующего кандидозного вульвоваги

нита, к которым относятся наличие сахарного 
диабета, длительное применение антибиотиков, 
кандидозная инфекция у полового партнера, 

эндогенное аутоинфицирование из кишечника 
и/или полости рта, изменение механизмов 

клеточного иммунитета, наличие внутри
маточной спирали и другие.
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мицелия и бластоспор дрожжепо
добных грибов, а также определить 
общее количество микроорганизмов 
и соотношение различных морфо
типов бактерий в исследуемом ма
териале. Использование 10%ного 
раствора гидроокиси калия при 
микроскопии влажного препарата 
вагинального отделяемого улучша
ет распознавание дрожжеподобных 
грибов, так как 10%ый раствор гид
роокиси калия разрушает клеточный 
материал и способствует лучшей ви
зуализации мазка. 

Культуральный метод – посев ма
териала на питательную среду – поз
воляет определить количество, ро
довую и видовую принадлежность 
грибов, их чувствительность к ан
тифунгальным препаратам, а также 
определить характер и степень мик
робной обсемененности другими 
условнопатогенными бактериями. 
Используется среда Сабуро, на кото
рой культура С.albicans растет быст
ро – в течение 3 дней. Колония бело
го цвета имеет округлые очертания 
и четкие границы, выпуклую форму, 
блестящую и гладкую поверхность. 
Рост на среде учитывают через 24 
часа выдержки в термостате при 
температуре 37°С или через трое 
суток при комнатной температуре. 

В последние годы применяют ме
тоды экспрессдиагностики, которые 
в минимально короткие сроки с до
вольно высокой точностью позволя
ют выявить штаммы гриба, при помо
щи готовых тестсистем с благопри
ятными средами для роста грибов. 
Использование экспрессдиагности
ки является весьма перспективным, 
оно не требует много времени, не 
сложно в использовании, однако ее 
результаты не позволяют судить о со
путствующей флоре.

Кольпоскопия, ПЦР и определение 
титров антител к грибувозбудителю 
в сыворотке крови не являются 
специфическими методами диаг
ностики кандидозного вульвоваги
нита.

В связи с выраженной тенденцией 
к распространению кандидозного 
вульвовагинита особую важность 
приобретает проблема его лечения. 
Терапия кандидозного вульвоваги
нита зависит от клинической формы 
заболевания. Основной целью лече
ния кандидозного вульвовагинита 
является прежде всего эрадикация 
возбудителя. Арсенал средств спе
цифической терапии грибковых по
ражений человека разнообразен и 
включает препараты, действующие 
на различные этапы жизнедеятель
ности и метаболизма возбудителей. 

Обычно диагноз кандидозного 
вульвовагинита устанавливается 
достаточно легко, и большая часть 
пациенток излечивается местным 
применением противогрибковых 
препаратов. Однако у 525% пациен
ток возникают рецидивы приблизи
тельно через 13 месяца после окон
чания лечения (Carcio H.A., 1992). В 
дальнейшем кандидозная инфекция 
приобретает хронический характер. 

Из всего арсенала антимикоти
ков, существующих на сегодняш
ний день, широкое применение 
в лечении кандидозного вульво
вагинита нашли препараты, от
носящиеся к новому классу триа
зольных соединений и содержа
щие в своем составе флуконазол. К 
ним в частности относится дифла
зон [α2,3дифлуорофенил)α(1Н
1,2,4триазол1илметил)1Н1,2,4
триазол1этанол]. Флуконазол вы
сокоактивен в отношении Candida 
albicans, и лишь около 35% штам

мов Candida albicans резистентны к 
флуконазолу или имеют промежу
точную чувствительность. Candida 
krusei и отдельные штаммы Candida 
glabrata резистентны к флуконазолу. 
К флуконазолу могут быть устойчи
вы и Saccharomyces cerevisiae. 

Дифлазон угнетает синтез стеро
лов (важной составной части кле
точной стенки гриба), оказывает вы
сокоспецифичное действие на гриб
ковые ферменты, зависимые от ци
тохрома Р450, в результате чего инги
бируется рост грибов. После приема 
внутрь флуконазол хорошо всасы
вается, уровни его в плазме (и отно
сительная биодоступность) превы
шают 90% от уровней флуконазола 
в плазме при внутривенном введе
нии. Концентрация в плазме дости
гает пика через 0,51,5 ч после прие
ма натощак, период полувыведения 
флуконазола составляет около 30 ч. 
Концентрация в плазме находится в 
прямой пропорциональной зависи
мости от дозы. Максимальная кон
центрация дифлазона через 2 часа 
после перорального приема 150 
мг составляет 2,443,8 мг/л. Хорошо 
растворяется в воде. В отличие от 
других противогрибковых препара
тов группы азолов для флуконазола 
характерна низкая степень связы
вания с протеинами плазмы крови 
(около 11%), поэтому его основное 
количество находится в свободном 
виде. Дифлазон хорошо проникает 
во все биологические жидкости ор
ганизма, проникает в ткани репро
дуктивной системы в количестве, 
сопоставимом с его содержанием в 
сыворотке крови. Дифлазон быстро 
проникает из крови в ткани. Концен
трация препарата в плазме крови 
и тканях репродуктивной системы 
даже через 50 часов после приема 
превышает минимальную ингибиру
ющую концентрацию (МИК) на пато
генные дрожжевые грибы. Таким об
разом, дифлазон проникает в ткани 
женской репродуктивной системы в 
количестве, достаточном не только 
для лечения системных грибковых 
инфекций, но и для лечения канди
дозного вульвовагинита. Выводится 
в основном почками. Примерно 80% 
введенной дозы выводится с мочой 
в неизмененном виде. Клиренс про
порционален клиренсу креатини
на. В отличие от других антимикоти
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ческих препаратов дифлазон изби
рательно действует на клетку гри
ба, не оказывает влияние на мета
болизм гормонов, не изменяет кон
центрацию стероидов в крови жен
щин. Метаболитов флуконазола в 
периферической крови не обнару
жено. Длительный период полувы
ведения из плазмы (30 часов) позво
ляет использовать однократное на
значение препарата при вагиналь
ном кандидозе. После однократно
го перорального приема 150 мг во 
влагалищном секрете создается те
рапевтическая концентрация, ко
торая сохраняется достаточно дол
го, позволяя получить терапевтиче
ский эффект при кандидозном вуль
вовагините. 

Дифлазон оказывает хороший 
профилактический эффект при 
рецидивирующем кандидозе. Он 
хорошо переносится. Возможное 
осложнение – легкий, быстро про
ходящий желудочнокишечный 
дискомфорт (менее 2%), еще реже 
наблюдается головная боль и кож
ные высыпания.

Применение дифлазона у беремен
ных и кормящих нецелесообразно 
для лечения кандидозного вульво
вагинита, так как возможный риск 
для плода превышает показания.

Учитывая особенности кандидоз
ной инфекции, а также фармакоди
намики и фармакокинетики анти
микотиков, нами была разработана 
нижеприведенная схема лечения 
кандидозного вульвовагинита и 
оценена ее клиническая эффектив
ность.

Предлагаемая схема включает при
менение Дифлазона (флуконазол 
фирмы KRKA) в дозе 150 мг однократ
но при острой форме кандидозного 
вульвовагинита, а при хроническом 
рецидивирующем – сочетание Диф
лазона (150 мг) с последующим семи 
дневным курсом Дифлазона (50 мг) 
ежедневно.

Нами проведено клиникомикро
биологическое обследование 62 
пациенток в возрасте от 18 до 54 
лет с кандидозным вульвовагини
том, подтвержденным микроскопи
ческим и культуральным методами 
исследования. Улучшение состо
яния большинство пациенток от
метили уже на 34й день лечения. 
Микологическая санация и полное 
клиническое выздоровление были 
достигнуты у 59 (95,1%) пациенток. 
В данной схеме флуконазол воз
действует на возбудитель кандидоз
ного вульвовагинита, а также на все 
возможные системные резервуары 
дрожжеподобных грибов.

Предложенная схема лечения кан
дидозного вульвовагинита имеет 
высокую эффективность, быстро 
купирует симптомы, уменьшает 
процент рецидива, способствует по
вышению эффективности терапии 
этого широко распространенного 
гинекологического заболевания. 
Частое рецидивирование заболева
ния после проведения антимикоти
ческого лечения различными пре
паратами позволяет рекомендовать 
данную антимикотическую терапию 
для лечения как острого, так и хро
нического рецидивирующего кан
дидозного вульвовагинита у небе
ременных и некормящих женщин.

Отсутствуют доказательства того, 
что лечение бессимптомного кан
дидоза у полового партнера улуч
шает результаты лечения женщины. 
Иногда симптомы кандидоза могут 
возникать у мужчины после поло
вого акта с инфицированной, но не 
имеющей клинических проявлений 
женщиной. После излечения жен
щины симптоматика у мужчины мо
жет разрешиться. Однако при нали
чии у полового партнера баланита, 
болезненности до и после коитуса 
рекомендовано применение Диф
лазона в дозе 150 мг однократно в 
сочетании с местными антимикоти

ками в виде крема, который нано
сится тонким слоем на поверхность 
слизистых оболочек и кожи 23 раза 
в сутки.

Вопросы лечения генитально
го кандидоза представляют собой 
большие трудности и вследствие 
того, что чаще всего кандидоз – это 
не заболевание, передающееся по
ловым путем, а маркер неблаго
получия в организме (иммуноде
фицитные состояния, дисгормо
нальные нарушения и др.). В связи 
с этим параллельно с антимикоти
ческой терапией, необходимо про
водить коррекцию состояний, при
водящих к развитию кандидозного 
вульвовагинита.

Несмотря на предложенные схе
мы лечения кандидозного вульво
вагинита, выбор лекарственного 
средства в каждом конкретном слу
чае должен зависеть от тяжести кли
нического течения заболевания, 
наличия микстинфекции и сопут
ствующих заболеваний. Только та
кой комплексный подход к данной 
проблеме позволит повысить эф
фективность лечения кандидозно
го вульвовагинита, снижая частоту и 
процент рецидивирования данного 
заболевания. 

Диагностика кандидозного вульво
вагинита должна быть комплексной.

Ведущая роль в диагностике кандидозного 
вульвовагинита наряду с клиническими симп

томами принадлежит микробиологическим ме
тодам исследования, диагностическая ценность 
которых достигает 95%. Для получения более 

достоверных данных наиболее целесообразно 
проведение микроскопии мазков вагинального 

отделяемого в комплексе с культуральным 
методом исследования.
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В основе доброкачественных изменений молочных желез лежат 
гормональный дисбаланс и взаимодействие различных биоло-
гически активных веществ (эстрогены, прогестерон, пролак-
тин, гормоны щитовидной железы, инсулин). Запускаются два 
важных механизма: гормонально индуцированная секреция с 
расширением протоков и стимулированная пролиферация эпи-
телия протоков и долек с развитием разнообразных вариантов 
гиперплазии эпителия в форме аденоза, эпителиоза или ати-
пичной гиперплазии.

30

В последнее время отмечается рост  доброкачест-
венных заболеваний молочных желез, которые  вы-

являются у каждой четвертой женщины в возрасте 
30 лет и в 60%  у пациенток старше 40 лет. Наиболее 
часто наблюдается диффузная форма фиброзно-кис-

тозной мастопатии – 50%. Большинство добро-
качественных изменений не имеют тенденции к 

озлокачествлению (около 70%), но около 25% связаны 
с повышением риска развития рака молочной железы 

в 1,5-2 раза, а в 3-5% случаев в 4-5 раз.

П
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о определению ВОЗ, ма
стопатия характери
зуется широким  спек
тром пролиферативных 

и регрессивных изменений тканей 
с ненормальным соотношением 
эпителиального и соединительно
тканного компонентов. В осно
ве доброкачественных измене
ний молочных желез лежат гор
мональный дисбаланс и взаимо
действие различных биологиче
ски активных веществ (эстроге
ны, прогестерон, пролактин, гор
моны щитовидной железы, инсу
лин). Запускаются два важных ме
ханизма – гормонально индуци
рованная секреция с расширени
ем протоков и стимулированная 

пролиферация эпителия протоков 
и долек с развитием разнообраз
ных вариантов гиперплазии эпи
телия в форме аденоза, эпители
оза или атипичной гиперплазии. 
Доброкачественные изменения 
молочных желез включают в себя 
разнообразные изменения парен
химы и стромы, исходящие из тер
минальных дольковопротоковых 
сегментов. Увеличиваясь в разме
рах, они вовлекают в процесс со
седние ацинусы. Возникновение 
кист, а также наличие отека и фи
брозных изменений в строме при
водят к клиническим проявлениям 
синдрома доброкачественных из
менений молочных желез.       

Нередко различные формы ма
стопатии  сопровождаются боле
вым синдромом, который опреде
ляют понятием мастодиния, или 
масталгия (2).

Существует множество теорий, 
объясняющих этиологию и па
тогенез масталгии: нарушение 
эстрогенпрогестеронового со
отношения, повышение актив
ности альдостерона, увеличе
ние активности в системе ренин
ангиотензин, усиление адрена
ловой активности, уменьшение 

количества эндогенных эндор
финов, субклиническая гипогли
кемия, нарушение метаболизма 
катехоламинов, гиповитаминозы; 
также придается значение стрес
совым ситуациям (4).

Последние исследования указы
вают на циклические изменения 
активности эндогенных опиои
дов как возможную патофизио
логическую основу масталгии. 
Имеются сведения, что развитие 
и прогрессирование мастодинии 
связано с повышением уровня 
пролактина, который способен 
увеличивать число рецепторов 
эстрадиола ткани молочной желе
зы. Эстрогены являются важным 
модулятором секреции пролак
тина  на уровне гипоталамуса и 
гипофиза и  стимулируют выброс 
пролактина в кровь. В этой свя
зи гиперэстрогенное состояние 
оценивается как фактор, опреде
ляющий гиперпролактинемию, 
и может способствовать разви
тию пролиферативных процес
сов в ткани молочной железы (1). 
Существенное значение имеет 
раздражение нервных окончаний, 
вызванное отеком.

Принято выделять циклическую 
и нециклическую формы мас
талгии. Циклическая масталгия – 
довольно распространенное 
патологическое состояние, про
являющееся болевым синдромом 
различной степени выраженнос
ти и продолжительности в пред
менструальном периоде.

Циклическая масталгия, как пра
вило, носит двусторонний харак
тер, хотя боли могут локализовать
ся только в одной молочной желе



Диаграмма 1. 
1 – эффект через  3 месяца, 
2 –  эффект через 6 месяцев
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зе. Интенсивность ее может быть 
также асимметричной. Наиболее 
частая локализация болей – верх
ненаружные квадранты. 

Особенно следует отметить 
связь циклической масталгии с 
риском развития рака молочной 
железы (6). Эти данные подчерки
вают важность лечебных мероп
риятий, направленных на устра
нение циклической масталгии как 
фактора риска неопластического 
процесса.

Нередко встречаются боли в 
области молочных желез, не свя
занные с их патологией, а обус
ловленные иррадиацией из дру
гих патологических очагов (ос
теохондроз, плечелопаточный 
периартрит, нейромиозит, артроз 
плечевых суставов и пр.). Это мож
но назвать ложными масталгиями. 
Дифференциация истинных и лож
ных масталгий позволяет выбрать 
адекватную терапию. 

Под нашим наблюдением находи
лось 86 пациенток в возрасте от 24 
до 45 лет, страдающих диффузной 
фибрознокистозной мастопатией 
с болевым синдромом. Всем жен
щинам проводилось комплексное 
маммологическое обследование: 
клинический осмотр, по показа
ниям рентгено, ультразвуковая 
или МРТмаммография. Особое 
внимание уделялось характерис
тике болей в молочных железах: 
продолжительности, интенсив
ности, локализации, зависимости 
от фаз менструального цикла. 

В качестве лечебного средства 
использовался препарат Масто
динон, представляющий собой 
комплекс лекарственных трав: 
витекса священного, стеблелиста 
василистниковидного, цикламена 
европейского, чилибухи, ириса, 
тигровой лилии. Препарат раз
работан и выпускается немецкой 
фирмой «Бионорика АГ». Дейс
твие его заключается в снижении 
повышенного уровня пролактина 
за счет допаминэргического эф
фекта, что способствует сужению 
протоков, снижению активнос
ти пролиферативных процессов, 
уменьшению образования соеди
нительнотканного компонента, 
устранению недостаточности жел
того тела и нормализации эстро

генпрогестероновых нарушений 
через гипоталамогипофизарную 
систему. Препарат в значительной 
мере уменьшает отек молочных 
желез, снижает болевые ощуще
ния, способствует обратному раз
витию дегенеративных изменений 
тканей молочной железы. Кроме 
того, на фоне лечения значительно 
улучшается эмоциональнопсихи
ческое состояние женщин (повы
шается работоспособность, умень
шается раздражительность).

Препарат назначался по стан
дартной схеме в течение 36 ме
сяцев. 

Лечебный эффект оценивался 
один раз в 3 месяца в первую фазу 
менструального цикла по следую
щим критериям (5): 

• субъективная оценка по жало-
бам больной;

• осмотр маммолога;
• рентгеномаммография;
• ультразвуковая маммография;
• магнитно-резонансная маммог-

рафия.
Проведен анализ данных, полу

ченных при объективном обсле
довании.

1. Осмотр маммолога осущест
влялся каждые 3 месяца на про
тяжении года. Осмотрено 86 
женщин. В течение наблюдения 
на фоне терапии при пальпации 
отмечалось: снижение плотности 
молочных желез, исчезновение 
явлений нагрубания, уменьше
ние болезненности, значительно 
сократилось число пальпируе
мых гиперплазированных долек. 
Положительная динамика клини
ческой картины совпадала со сни
жением интенсивности болевого 
синдрома. 

2. Рентгеномаммография выпол
нена 30 больным (34,9%) до нача
ла лечения и через 12 месяцев. 
Следует отметить, что на протяже
нии года больные осматривались 
маммологом каждые 3 месяца. 
Рентгеномаммография выпол
нялась женщинам старше 40 лет. 
Динамическое наблюдение пока
зало: уменьшение рентгенологи
ческой плотности тканей молоч
ных желез, уменьшение площади 
и плотности гиперплазированных 
железистых долек, исчезновение 
или уменьшение количества мел

ких кист размером 0,30,6 мм. Не 
отмечено увеличения размеров 
более крупных кист (0,70,9 мм).

3. Ультразвуковая маммогра
фия произведена 56 пациенткам 
(56,1%). Обследование проводи
лось до начала лечения, через 3,  
6 и 12 месяцев. На фоне лечения 

отмечено снижение гиперэхоген
ности железистого компонента 
(уменьшение отека тканей), сни
жение числа расширенных про
токов, уменьшение неровности 
их контуров и карманообразных 
расширений в них. Наблюдалось 
уменьшение количества мелких 
кист.

МРТмаммография (бесконтраст
ная) проведена в 4 случаях до  
лечения и через  6 месяцев от 
начала лечения. На фоне терапии 
Мастодиноном отмечалось умень
шение интерстициального отека 
тканей молочной железы и ретро
маммарной клетчатки, снижение 
венозного застоя, уменьшение  
размеров мелких кист.

Лечение проводилось по следу
ющему принципу: если болевой 

Нередко встречаются боли в 
области молочных желез, не связанные 

с их патологией, а обусловленные ирради
ацией из других патологических очагов (ос

теохондроз, плечелопаточный периартрит, 
нейромиозит, артроз плечевых суставов и 
пр.). Это можно назвать ложными масталги

ями. Дифференциация истинных и ложных 
масталгий позволяет выбрать адекватную 

терапию.



Список литературы:
Э Ф

Диаграмма 2. 
1 – с резко выраженным болевым синдромом, 2 – с умеренно выраженным , 

3 – со слабо выраженным эффектом
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синдром купировался в течение 
первых трех месяцев, то лечение 
продолжалось 3 месяца. Если яв
ления масталгии сохранялись по
сле трехмесячной терапии, то ле
чение проводилось еще в тече
ние 3 месяцев, то есть полный 
курс длился 6 месяцев. Болевой 
синдром, оцениваемый на осно
вании жалоб больных, мы разде
лили на:

– резко выраженный;
– умеренно выраженный;
–  слабо выраженный.
В нашем исследовании у 31 боль

ной (36,05%) болевой синдром 
оценивался как резко выражен
ный, у 40 (46,5% – как умеренно 
выраженный) и у 15 (17,45% – как 
слабо выраженный). 

По субъективной оценке, ос
нованной на жалобаых больных, 
получены следующие результаты 
лечения:

1. Боли прекратились в течение 
трех месяцев у 70 человек (81,4%) 
из 86, получавших препарат. 
Лечение продолжалось в течение 
трех месяцев. Однако контроль за 
больными осуществлялся на про
тяжении еще 9 месяцев. Случаев 

рецидива явлений масталгии не 
отмечалось. 

2. Боли прекратились в течение 
6 месяцев у 13 больных (15,2%) из 
86. Наблюдение за этой группой 
больных продолжалось еще 6 ме
сяцев. Таким образом, суммарная 
эффективность лечения в тече
ние 6 месяцев составила 96,5%. 
Высокие показатели эффектив
ности лечения во многом объ
ясняются тщательным отбором 
больных, основанном на диффе
ренциации истинных и ложных 
масталгий.  

3. У одной больной (1,1%) эффект 
был неполный: боли в молочных же
лезах стихли, но не прекратились.

4. У двух больных (2,3%) эффекта 
не отмечено совсем.

Результаты эффективности лече
ния в течение 3 и 6 месяцев пред
ставлены на диаграмме 1.

Оценка эффективности  лечения 
с учетом выраженности болево
го синдрома представлена ниже: 
боли прекратились в течение 3 
месяцев:

1. у 26 (84%) из 31 больной с резко 
выраженным болевым синдромом;

2. у 32 (80%) из 40 больных с 

умеренно выраженным болевым 
синдромом;

3. у 12 (80%) из 15 со слабо выра
женным болевым синдромом.

Общий эффект в группе – 81,4%.
Боли прекратились в результате 

лечения в течение 6 месяцев:
1. у 5 человек (16%) из 31 с резко 

выраженным болевым синдромом;
2. у 8 (20%) из 40 больных с уме

ренно выраженным болевым син
дромом;

3. у 2(13,3%) из 15 эффекта не было, 
и у одной (6,7%) эффект был непол
ным (боли стихли, но не исчезли).

Таким образом, эффект лечения 
на протяжении 6 месяцев у боль
ных  с резко выраженным синдро
мом составил 100%, с умеренно 
выраженным – 100%, со слабо вы
раженным – 80%. Суммарный эф
фект лечения на протяжении 6 ме
сяцев составил 96,5% (83 больных 
из 86). У 1 больной  с  неполным 
эффектом и у 2 с отсутствием эф
фекта лечение было продолжено. 
Результаты лечения будут оцене
ны в дальнейшем. 

Эффективность лечения в зави
симости от степени выраженности 
болевого синдрома представлена 
на диаграмме 2.

ВЫВОДЫ
1. Перед назначением препарата 

Мастодинон необходимо устано
вить причину болей в области мо
лочных желез. Если эти боли обус
ловлены заболеваниями позвоноч
ника, суставов и пр., то назначение 
препарата нецелесообразно.

 2. Адекватная терапия позволи
ла достигнуть высоких показате
лей – 96,5% полного исчезнове
ния явлений масталгии. 

3. Все объективные методы обсле
дования при масталгии имеют для 
характеристики эффективности 
лечения второстепенное значение. 
Ведущим фактором всетаки явля
ется субъективная оценка, осно
ванная на мнении больной.
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Миома матки относится к числу наиболее часто 
встречающихся доброкачественных опухолей 

матки:  частота этого заболевания составляет 
25-30%. По поводу миомы матки выполняется 

до 50-70% хирургических вмешательств в 
гинекологических стационарах, из которых 

60,9-95,5% приходится на радикальные операции. 
Особенный рост частоты этого заболевания 

отмечается у женщин в позднем репродуктивном 
и пременопаузальном возрасте, то есть на 

начальном этапе возрастной инволюции 
репродуктивной системы, когда в результате 

сложившихся гормональных взаимоотношений 
создаются предпосылки для возникновения 
не только фибромиомы матки, но и других 

гиперпластических процессов в репродуктивной 
системе (аденомиоза, фиброзно-кистозной 

мастопатии).
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опросы особенностей 
клинической кар
тины, тактики веде
ния, пато и морфо

генеза миомы матки подробно 
обсуждаются в литературе не 
одно десятилетие. Однако мно
гие аспекты, посвященные дан
ной проблеме, до сих пор оста
ются дискутабельными и мало
изученными (15).

Как и много лет назад, миому 
матки характеризуют как доб
рокачественную гормонально
зависимую опухоль. Согласно 
современным представлениям, 
миома матки – это  монокло
нальный гормоночувствитель
ный пролиферат, состоящий 
из фенотипически измененных 

гладкомышечных клеток мио
метрия. Формирование зачат
ка роста миоматозного узла, 
вероятнее всего, происходит 
следующим образом. Во время 
каждого овуляторного менстру
ального цикла, в первой фазе, 
на поверхности клеток миомет
рия накапливаются рецепторы 
к прогестерону и различным 
факторам роста (EGF, TGF бета, 
bFGF и др.). После овуляции под 
воздействием прогестерона, 
вырабатываемого желтым те
лом происходит процесс гипер
плазии и гипертрофии миомет
рия. Прогестерон оказывает как 
прямое воздействие на клетки 
миометрия, связываясь со сво
ими специфическими рецепто
рами, так и опосредованное – за 
счет экспрессии различных 
факторов роста. Гиперплазия 
и гипертрофия миометрия 
происходят равномерно, это в 
частности реализуется за счет 
сбалансированной экспрессии 
двух типов рецепторов прогес
терона (А – блокирующий тип, 
В – эффекторный тип). В случае 
ненаступления беременности 
концентрация прогестерона 
в крови падает, и в ткани мио
метрия активизируется процесс 
апоптоза, за счет которого про
исходит элиминация избыточ
ных гладкомышечных клеток. 
Можно предполагать, что в ходе 
многократно повторяющихся 
циклов гиперплазии миомет
рия, сменяющихся апоптозом, 
происходит накопление глад
комышечных клеток, в которых 
нарушается процесс апоптоза, 

и эти пролиферирующие клетки 
подвергаются воздействию раз
личных повреждающих факто
ров. Повреждающим фактором 
может выступать ишемия, обус
ловленная спазмом спиральных 
артерий во время менструации, 
воспалительный процесс, трав
матическое воздействие вследс
твие медицинских манипуляций 
или очаг эндометриоза. С каж
дым менструальным циклом ко
личество поврежденных клеток 
накапливается, но судьба их мо
жет быть различной. Часть кле
ток рано или поздно элимини
руется из миометрия, из других 
начинают формироваться за
чатки миоматозных узлов с раз
личным потенциалом к росту. 
Активный зачаток роста на пер
вых стадиях развивается за счет 
физиологического колебания 
гормонов во время менструаль
ного цикла. В дальнейшем обра
зовавшаяся кооперация клеток 
активизирует аутокриннопарак
ринные механизмы, обуслов
ленные факторами роста, фор
мирует локальные автономные 
механизмы поддержания роста 
(локальная продукция эстроге
нов из андрогенов и образова
ние соединительной ткани), и 
значение физиологических кон
центраций половых гормонов 
для формирования миоматоз
ного узла перестает быть основ
ным (3).

Тем не менее, несмотря на ре
зультаты многочисленных ис
следований, до сих пор не су
ществует общепринятого мне
ния в отношении как этиологии 



Первоначально препарат был разработан для медикаментоз-
ного прерывания беременности на ранних сроках (до 49 дней 
задержки менструации). В дальнейшем изучение мифепри-
стона в ведущих клиниках мира показало, что препарат мо-
жет применяться и для лечения лейомиомы матки.
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Мифепристон влияет на вступле
ние клетки в миотическую фазу клеточ

ного цикла и поэтому мог бы предотвращать 
гиперплазию эндометрия.У женщин в постме

нопаузе, получающих эстрогенгестагенную те
рапию, мифепристон проявляет свойства анта
гониста прогестерона, а у некоторых пациенток 

в постменопаузе, получающих заместительную 
гормонотерапию только эстрогенами, ми

фепристон проявляет свойства агониста 
прогестерона.

и патогенеза миомы матки, так 
и возможностей терапевтичес
кого и оперативных подходов к 
лечению данного новообразо
вания. В частности неясно, по
чему при низкой митотической 
активности может наблюдаться 
истинный рост миомы матки, в 
основе которого лежат процес
сы гиперплазии и гипертрофии 
миоцитов; почему наблюдает
ся положительный эффект при 
циклическом или непрерывном 
приеме синтетических гестаге
нов. Кроме того, нет однознач
ного мнения, как корректи
ровать сопутствующие миоме 
гиперпластические процессы в 
репродуктивной системе – аде
номиоз, мастопатию. 

В 70е годы ХХ века исследова
тельским центром Романвилля во 
Франции была начата программа 
исследования стероидов с анти
гормональной активностью. В 1980 
году в лаборатории фирмы Russel 
Uclaf был разработан и лицензи
рован первый антигестаген – ми
фепристон (Ru 486). В результате 
многолетних исследований в кли
никах Франции, Великобритании, 
США, Швеции, Китая, Индии были 
разработаны оптимальные схемы 
применения препарата. В России 
зарегистрирован ряд лекарс
твенных средств с международ
ным непатентованным названием 
Мифепристон с дозой 200 мг дейс
твующего вещества для медика
ментозного аборта. А с 2004 года 
зарегистрирован и появился 
на рынке низкодозированный 
Мифепристон (таблетки по 50,0 
мг)для лечения лейомиомы мат
ки (производство ЗАО «МИР
ФАРМ», Россия).

Мифепристон – синтетический 
19норстероидный препарат, об
ладающий высоким сродством 
к рецепторам прогестерона. 
Рецептор прогестерона относит
ся к суперсемейству ядерных ре
цепторных белков S/T/A1. К дан
ному суперсемейству относятся 
рецепторы глюкокортикоидов 
(ГР), минералокортикоидов (МР), 
прогестинов (ПР), андрогенов 
(АР), эстрогенов (ЕР), диоксиви
тамина D3 (ДР), экдизонов (ЭР), 
трийодтиронина (ТР), ретиноидов 

(А1Р). В составе суперсемейства 
выделяют два семейства, пред
ставители каждого из них харак
теризуются наибольшим сходс
твом структуры и свойств всех 
доменов и соответствующих гор
моночувствительных элементов. 
К первому семейству относятся 
ГР, МР, ПР, АР, ко второму – ЕР, ТР, 
ДР, ЭР, А1Р. Гормонорецепторные 
комплексы семейств могут давать 
перекрестные реакции. Известно, 
что Мифепристон обладает не 
только антигестагенным, но и ан
тиандрогенным, антиглюкокор
тикоидным действием, а также, 
предположительно, антимине
ралокортикоидной активностью. 
Это объясняется его способнос
тью взаимодействовать не толь
ко с ПР, но и с МР, ГР, АР (4, 5).

Мифепристон связывается с 
рецептором прогестерона, что 
ведет к его конформационной 
перестройке, и дальнейшие 
транскрипционные эффекты ста
новятся невозможными. Таким 
образом, Мифепристон блоки
рует эффекты прогестерона за 
счет конкурентного ингибиро
вания его рецептора.

Мифепристон и сходные с ним 
антипрогестины связываются с 
прогестероновыми и глюкокор
тикоидными рецепторами и в 
меньшей степени с андрогенными 
рецепторами. И хотя основными 
свойствами мифепристона явля
ются антипрогестиновые, он может 
оказывать модифицирующее дейс
твие на эстрогенозависимые изме
нения в эндометрии и миометрии 
– действовать как антиэстроген, 
что связано с блокадой ингибиру
ющего действия прогестерона на 
синтез рецепторов эстрадиола.

Данные литературы о возмож
ном антиэстрогенном действии 
антипрогестинов у человека ми
нимальны. Терапия антипроге
стинами в фолликулиновую фазу 

цикла не будет иметь никакого 
прямого эффекта при воздейст
вии на эндометрий. При исполь
зовании антипрогестинов в ран
нюю секреторную фазу менст
руального цикла они ингибиру

ют понижение уровня эстрогено
вых и прогестероновых рецепто
ров, вызванное прогестероном и 
множеством ростовых факторов, 
цитокинов и веществ, ответствен
ных за имплантацию. Терапия ан
типрогестинами в среднюю фазу 
секреции в отличие от проге
стерона приводит к кровотече
нию и отторжению эндометрия. 
Результаты исследований, прове
денных у молодых женщин, при
нимавших ежедневно низкие 
дозы (2 мг/сут.) Мифепристона, 
показали, что Мифепристон вли
яет на вступление клетки в мио
тическую фазу клеточного цик
ла и поэтому мог бы предотвра
щать гиперплазию эндометрия.У 
женщин в постменопаузе, полу
чающих эстрогенгестагенную те
рапию, Мифепристон проявля
ет свойства антагониста проге
стерона, а у некоторых пациен
ток в постменопаузе, получаю
щих заместительную гормоно
терапию только эстрогенами, 
Мифепристон проявляет свойст
ва агониста прогестерона (46). 
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Можно предполагать, что в ходе многократно повторяющих-
ся циклов гиперплазии миометрия, сменяющихся апоптозом, 
происходит накопление гладкомышечных клеток, в которых 
нарушается процесс апоптоза и эти пролиферирующие клет-
ки подвергаются воздействию различных повреждающих 
факторов.
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Первоначально препарат был 
разработан для медикаментоз
ного прерывания беременно
сти ранних сроков. В дальней
шем изучение мифепристона в 
ведущих клиниках мира показа
ло, что препарат может приме
няться и для лечения лейомио
мы матки. Однако каково будет 
влияние мифепристона на дру
гие сопутствующие гиперпла
стические процессы в репро
дуктивной системе (в эндо и 
миометрии, в молочных желе
зах), как видно из представлен
ных данных, остается до конца 
не ясным. 

Целью исследования яви
лось выяснение возможнос
тей применения препарата 
Мифепристон у женщин преме
нопаузального возраста с соче
танными гиперпластическими 
процессами в репродуктивной 
системе.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

На базе кафедры акушерства 
и гинекологии лечебнопрофи
лактического факультета УГМА, 
МУ ГКБ № 40 городского  эндок
ринологического центра нами 
было обследовано 16 женщин 
4249 лет, имеющих сочетание 
фибромиомы матки (от 1 до 6 
узлов, средний размер фибро
матозных узлов – 3,4±1,46 см) с 
аденомиозом III степени (8 об
следованных) и/или с фиброзно
кистозной мастопатией (14 па
циенток) на протяжении 6 меся
цев, получающих Мифепристон 
по 50 мг в день.

Критериями исключения из ис
следования на момент назначе
ния препарата явились следу
ющие: наличие опухолей яич
ников или гиперпластическо
го процесса эндометрия, субму

козное расположение фиброма
тозных узлов, воспалительные 
заболевания органов малого 
таза, надпочечниковая недоста
точность или длительная глюко
кортикоидная терапия, наруше
ния гемостаза, анемия, тяжелая 
экстрагенитальная патология.

Всем пациенткам при пер
вичном осмотре и в динамике 
наблюдения проводилось ком
плексное обследование, вклю
чавшее: общую оценку состоя
ния женщин, УЗИ органов мало
го таза трансвагинальным дат
чиком с оценкой маточного кро
вотока (на 57й день менстру
ального цикла или произвольно 
при отсутствии менструации), 
гистероскопию с исследованием 
биоптата эндометрия (на 57й 
день менструального цикла или 
произвольно при отсутствии 
менструации), осмотр маммоло
га с УЗИ молочных желез и/или 
маммографией по необходи
мости (на 815й день менстру
ального цикла или произвольно 
при отсутствии менструации), 
а также оценку переносимости 
препарата (т. е. наличие побоч
ных эффектов и осложнений, 
в том числе с использованием 
модифицированного менопау
зального индекса Куппрмана в 
модификации Уваровой).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 

ОБСУЖДЕНИЕ
Нарушения менструальной 

функции при первичном об
следовании пациенток можно 
было охарактеризовать как на
личие обильных менструаций, 
это отмечали почти все жен
щины (75,0%), увеличение дли
тельности менструального кро
вотечения – больше половины 
больных (62,5%), альгодисме

норею и тазовые боли различ
ной интенсивности – 11 пациен
ток (68,8%). Уже через 1 месяц 
приема Мифепристона на из
менения менструального цик
ла указали все женщины: отсут
ствие менструации выявлено  у 
большинства обследованных 
(81,3%), а у остальных (18,8%) –
ациклические кровянистые вы
деления; исчезновение или сни
жение выраженности болевого 
синдрома – более чем у полови
ны больных  (62,5%). К заверше
нию шестого месяца использо
вания Мифепристона менстру
ация и боли в области малого 
таза отсутствовали  у всех паци
енток.

На основании УЗИ органов ма
лого таза до начала лечения 
и через 1, 3 и 6 месяцев тера
пии Мифепристоном установ
лено следующее. Исходно со
стояние яичников соответство
вало или норме (75,0%), или 
мелкокистозной дегенерации 
(25,0%); через 1 месяц приме
нения препарата нормальный 
фолликулярный аппарат был 
диагностирован у 68,8%, мелко
кистозная дегенерация яични
ков – у 18,8%, у 1 обследован
ной – снижение выраженности 
фолликулярного аппарата, и у 1 
больной установлена функцио
нальная киста яичника (диаме
тром 2,8 см); к завершению тре
тьего месяца терапии увеличи
лось количество женщин, име
ющих снижение выраженности 
фолликулярного аппарата (до 
18,8%), а к концу наблюдения 
нормальная структура яични
ков, их мелкокистозная дегене
рация и уменьшение выражен
ности фолликулярного аппара
та отмечались примерно с оди
наковой частотой (31,3%, 37,5% 
и 31,3% соответственно). Со сто
роны матки и эндометрия уста
новлено, что  уменьшение раз
меров фиброматозных узлов за 
1,  3 и за 6 месяцев – от 3,4±1,46 
см в среднем, соответственно 
на 16,1% (1,0%31,7%), на 39,9% 
(15,9%69,2%) и на 44,8% (22,0%
84,9%), причем динамика изме
нения диаметра разных фибро
матозных узлов у одной и той 





 Несмотря на результаты многочисленных исследований, до 
сих пор не существует общепринятого мнения в отношении 
как этиологии и патогенеза миомы матки, так   возможностей 
терапевтического и оперативных подходов к лечению данно-
го новообразования. В частности неясно, почему при низкой 
митотической активности может наблюдаться истинный рост 
миомы матки, в основе которого лежат процессы гиперпла-
зии и гипертрофии миоцитов. 
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же женщины могла значительно 
отличаться; отсутствие досто
верных отклонений толщины 
эндометрия: так среднее Мэхо 
находилось в пределах 4,7±0,53 
мм – 5,0±0,41 мм – 4,6±0,78 мм – 
5,0±0,60 мм соответственно до 
начала лечения, через 1 месяц,  
через 3 месяца  и через 6 меся
цев терапии.

При проведении гистероско
пии и гистологического иссле
дования эндометрия обнаруже
но, что к завершению шестого 
месяца приема Мифепристона 
эндометрий морфологически 
более соответствовал эстроген
ному воздействию (т. е. преобла
дал эндометрий в фазе ранней 
или средней пролиферации), но 
с другой стороны, не было ника
ких очевидных подтверждений 
гиперплазии эндометрия; кроме 
этого, у пациенток с имевшимся 
при первичном обследовании 
аденомиозом на фоне приема 
Мифепристона выявлено или 
уменьшение видимых эндомет
риоидных ходов (у 25%), или ис
чезновение эндометриоидных 
ходов и восстановление нор
мального рельефа слизистой 
(у 25%).

По данным субъективного, 
объективного и инструменталь
ного маммологического обсле
дования за все полгода при
менения Мифепристона, ни у 
одной из женщин, имевших при 
первичном обследовании диф

фузную фибрознокистозную 
мастопатию (87,5%) и масталгию 
(50,0%), не было выявлено от
рицательной динамики.  Более 
того, уже через 1 месяц наблю
дения жалобы на болевые ощу
щения в области молочных же
лез исчезли у 4 пациенток, а к 
окончанию шестого месяца от
сутствовали у всех больных.

Что касается переносимости 
препарата Мифепристон, то из 
возможных побочных эффек
тов можно отметить: возникно
вение тошноты – у 5 женщин 
в течение первых двух меся
цев приема препарата; ощуще
ние дискомфорта в низу живо
та (особенно в предполагаемые 
дни менструации) – у 3 пациен
ток; нарушение менструально
го цикла (а именно – кровяни
стые выделения через 57 дней 
от начала приема препарата 
и продолжающиеся в течение 
35 дней – у 4 обследованных 
(причем все эти женщины на
чали прием Мифепристона не в 
первый день цикла, как осталь
ные пациентки, а на 48й день 
менструального цикла); ощу
щения «приливов» жара, повы
шенная потливость, головная 
боль, чувство нехватки возду
ха, сухость в области наруж
ных половых органов – возни
кали на 36м месяце приема 
препарата, оценивались паци
ентками на 1 или максимум на 
2 балла и их появление не при

вело к отмене Мифепристона. В 
целом, использование препа
рата Мифепристон оставило у 
пациенток самые благоприят
ные впечатления, кроме того, 2 
женщины указали на снижение 
сальности кожи (возможно, бла
годаря антиандрогенному эф
фекту), а 7 – на улучшение роста 
волос на голове и качество ног
тей (очевидно, за счет восста
новления уровня железа в ор
ганизме).

Таким образом, результаты 
шести месячного примене
ния препарата Мифепристон у 
женщин в пременопаузе поз
воляют нам не только сделать 
заключение об его эффектив
ности (достоверное уменьше
ние диаметра фиброматозных 
узлов в среднем на 44,8±9,22%) 
и безопасности (прежде всего 
отсутствие гиперплазии эндо
метрия и других осложнений, а 
также несущественность побоч
ных эффектов), но и открывают 
определенные перспективы 
использования препарата при 
наличии других гиперпласти
ческих процессов в репродук
тивной системе, которые часто 
сопутствуют миоме у данного 
контингента больных (снижение 
выраженности аденомиоза по 
данным гистероскопии и субъ
ективное улучшение в состоя
нии молочных желез на фоне 
стабилизации течения фиброз
нокистозной мастопатии).

Обнаруженные нами сущес
твенные отличия в изменении 
размеров различных фиб
роматозных узлов на фоне 
Мифепристона у одной и той же 
женщины, вероятно, обусловле
ны особенностями рецепторно
го аппарата лейомиомы, что тре
бует проведения дальнейших, 
более детальных исследований 
для подбора терапии миомы 
матки с учетом рецепторного 
аппарата опухоли. Э Ф
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Герпетическая инфекция, связанная с присутствием в организ-
ме вируса простого герпеса I или II серотипов, является наиболее 
распространенной латентно протекающей вирусной инфекцией 
человека. Она характеризуется многообразием клинических 
проявлений с поражением кожи, слизистых оболочек, ЦНС, 
глаз. Герпетическая инфекция нередко вызывает патологию бе-
ременности, родов, гибель плода и генерализованную инфек-
цию новорожденных детей.

Заболеваемость вирусными инфекциями, 
передаваемыми половым путем, продолжает 

увеличиваться во всем мире и представляет 
одну из основных социальных и медицинских 

проблем. По данным ВОЗ, ежегодно в мире 
регистрируется более 57 млн случаев вирусных 

урогенитальных инфекций, возбудителями 
которых наиболее часто являются вирус 

простого герпеса (ВПГ) и вирус папилломы 
человека (ВПЧ).

К Л И Н И Ч Е С К И Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Б

40

Н.В. ШПЕРЛИНГ
А.В. ЗУЕВ

Г.Б. ДИККЕ
А.И. ВЕНГЕРОВСКИЙ

Е.С. БОГДАНОВА

Кафедры 
дерматовенерологии  

и фармакологии
СГМУ, Томск

№2 март 2006

Применение препарата 
«Генферон» для терапии вирусных 
урогенитальных инфекций у женщин

№2 март 2007

ольные с данной ви
русной патологией 
входят в группу риска 
хронических воспали

тельных заболеваний половых 
органов, осложнений после ин
вазивных манипуляций, онколо
гических заболеваний половых 
органов. Тяжелое течение, ча
стые рецидивы наносят серьез
ный психологический ущерб, вы
зывая снижение эмоциональной 
и физической активности боль
ных, а также нарушение их соци
альной адаптации. Генитальный 
кондиломатоз и генитальный 
герпес нередко способствуют 

развитию диспластических из
менений в эпителии гениталий с 
последующим перерождением в 
рак (5, 8, 16).

Герпетическая инфекция, свя
занная с присутствием в организ
ме вируса простого герпеса I или 
II серотипов, является наиболее 
распро страненной латентно про
текающей вирусной инфекцией 
человека. Она характеризуется 
многообразием клинических 
проявлений с по ражением кожи, 
слизистых оболочек, ЦНС, глаз. 
Герпетическая инфекция не
редко вызывает патологию бере
менности, родов, гибель плода и 
генерализованную инфекцию но
ворожденных детей (4, 6). 

Папилломовирусная инфек
ция (ПВИ) по ражает поверхност
ный слой кожи и слизистых обо
лочек. В конце инкубационного 
периода ДНК вируса  размножа
ется в ядре клетки, что сопрово
ждается появлением экзофитных 
разрастаний. Пусковым момен
том являет ся микротравма кожи 
и слизистых оболочек, чаще все
го – во время половых кон тактов. 
Большинство случаев рака шей

ки матки связаны с ПВИ (име
ет значение тип ВПЧ, продолжи
тельность инфекционного про
цесса) (11, 14).

Инфицирование возбудителя
ми генитального герпеса и ПВИ 
и последующее развитие заболе
вания тесно связаны с иммунным 
статусом организма. В свою оче
редь, вирусы сами инициируют 
формирование иммунодефици
та, в результате чего снижается 
противовирусный иммунитет. Это 
приводит к длительной персис
тенции возбудителя в организме 
больного и рецидивам заболева
ния (8, 10).

Раннее начало половой жизни, 
частая смена половых партне
ров, а также партнер, имеющий 
множественные половые связи, 
являются значимыми факторами 
риска заражения. 

Изменение среды влагалища и 
аномального состояния поверх
ностного слоя эпителия способс
твует проникновению вируса в 
клетки. Снижение защитных сил 
организма ведет к заражению и 
проявлению вирусных урогени
тальных инфекций (1, 4, 12). 

Учитывая сложный этиопатоге
нез урогенитальных инфекций, 
терапия должна способствовать 
ускорению регенерации, норма
лизации микрофлоры влагалища, 
профилактике рецидивов забо
левания. Лекарственный препа
рат должен хорошо переносить
ся пациентками, и быть удобен в 
применении.

В настоящее время одним из 
приоритетных и наиболее эффек
тивных методов терапии герпес 





Таблица 1. Эффективность лечения урогенитальных инфекций вирусной этиологии 
по данным ПЦР

Группа I 
(Генферон)

Группа II 
(Виферон)

Группа III 
(Циклоферон)

Женщины 95% 80% 70%
Мужчины 95% 90% 70%
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Учитывая сложный этиопатогенез урогенитальных инфекций, 
терапия должна способствовать ускорению регенерации, нор-
мализации микрофлоры влагалища, профилактике рецидивов 
заболевания. Лекарственный препарат должен хорошо перено-
ситься пациентками и быть удобен в применении. В настоящее 
время одним из приоритетных и наиболее эффективных мето-
дов терапии герпес- и папилломавирусной инфекции является 
иммунотерапия.
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и папилломавирусной инфекции 
является иммунотерапия. Кроме 
того, наличие выраженной сим
птоматики делает необходимым 
проведение симптоматической 
терапии (7, 8, 10).

В последние годы в лечении 
генитального герпеса и гени
тального кондиломатоза нашли 
широкое применение иммуно
модуляторы, препараты α, β и 
γинтерферона, обладающие 
противовирусным, иммуномоду
лирующим и антипролифератив
ным действиями, а также индук
торы эндогенных интерферонов 
(2, 3, 9, 15). 

Применение препаратов ин
терферона в комплексной тера
пии больных рецидивирующим 
генитальным герпесом приводит 
не только к улучшению клиниче
ского состояния больных, но так
же и к восстановлению иммунно
го статуса. При этом следует от
метить обратимый характер из
менений иммунной реактивно
сти, показатели которой норма
лизуются после лечения, что со
четается с обратным развитием 
клинических признаков заболе
вания. Заместительное приме
нение препаратов αИФН при
водит к уменьшению продолжи
тельности и остроты рецидивов. 
Однако при парентеральном вве
дении препаратов αИФН могут 
возникать существенные побоч
ные реакции (артралгии, депрес

сии, кожный зуд, гриппоподоб
ный синдром и др.) (3).

Существенно меньшими по
бочными эффектами экзогенной 
интерферонизации обладают 
лекарственные формы интерфе
рона для местного применения 
(10), в связи с чем область их при
менения в клинической практике 
быстро расширяется. Одним из 
препаратов данной группы явля
ется Генферон, нашедший свое 
применение в терапии инфекци
онновоспалительных заболева
ний урогенитального тракта, в 
том числе генитального герпеса, 
папилломовирусной инфекции, 
хламидиоза, уреаплазмоза, ми
коплазмоза, рецидивирующего 
вагинального кандидоза, бакте
риального вагиноза, трихомони
аза и др. 

Генферон − комбинированный 
препарат, действие которого 
обусловлено лечебными свойст
вами компонентов (ИФН α2; та
урин, анестезин), входящих в его 
состав. Интерферон α2 повыша
ет активность естественных кил
леров, Тхелперов, фагоцитов, а 
также интенсивность дифферен
цировки Влимфоцитов, непо
средственно ингибирует репли
кацию и транскрипцию вирусов, 
хламидий. Таурин обладает реге
нерирующими, репаративными, 
мембрано и гепатопротективны
ми, антиоксидантными и проти
вовоспалительными свойствами. 

Анестезин − местный анестетик, 
препятствует возникновению бо
левых ощущений. Данное соче
тание компонентов весьма раци
онально для лечения герпес и 
папилломовирусной инфекции 
в связи с наличием при обостре
нии герпетической инфекции и 
после местной деструктивной те
рапии кондилом выраженного 
болевого синдрома и изменений 
в микрофлоре влагалища. В свя
зи с этим большой интерес пред
ставляет сравнение эффектив
ности Генферона и суппозитори
ев с интерферономальфа, име
ющих другой компонентный со
став. Кроме того, остается неизу
ченным вопрос о сравнительной 
эффективности препаратов ин
терферона и индукторов эндо
генного интерферона, а также их 
комбинации. 

Целью нашего исследова
ния явилось сравнительное 
изучение клинической эффек
тивности препаратов Генферон, 
Виферон и индуктора интерфе
рона – Циклоферон при лечении 
больных генитальным герпесом 
и генитальным кондиломатозом. 
Критериями излеченности в со
ответствии с общепринятыми 
стандартами лечения, являлись 
устранение клинических прояв
лений заболевания, прекращение 
или снижение остроты воспали
тельных реакций и элиминация 
инфекционного агента. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Препарат Генферон назначался 

в течение 10 дней параллельно с 
проведением комплексной тера
пии – женщинам в дозе 500 000 
МЕ 2 раза в сутки вагинально, 
мужчинам –  в дозе 1 000 000 МЕ 
2 раза в сутки ректально. Виферон 
применялся в дозе 1 000 000 МЕ 
2 раза в сутки ректально в тече
ние 10 дней параллельно стан
дартной терапии. Циклоферон 
вводился внутримышечно в дозе 
250 мг 1 раз в день на 1, 2, 4, 6, 8, 
11, 14, 17, 20, 23й дни лечения. 

Помимо исследуемых препара
тов больные генитальным гер
песом получали традиционную 
базовую терапию ацикловиром 
400 мг 3 раза в день в течение 
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7 дней. У больных генитальным 
кондиломатозом в первый день 
лечения проводилась местная де
струкция очагов поражения: диа
термокоагуляция при поражении 
шейки матки или солкодерм при 
поражении аногенитальной об
ласти. Все пациентки имели со
путствующие воспалительные 
заболевания влагалища. При бак
териальном вагинозе назначался 
орнидазол 500 мг 2 раза в день 
в течение 3 дней, при вагиналь
ном кандидозе − микосист 150 мг 
2 раза с интервалом 7 дней. На 
протяжении всего исследования 
пациенты пользовались метода
ми барьерной контрацепции. В 
течение 40 дней с момента вклю
чения в исследование, не разре
шалось применение других им
муномодулирующих препаратов, 
помимо исследуемых.

В общей сложности в исследо
вание было включено 120 паци
ентов, находящихся на амбула
торном лечении (60 мужчин и 60 
женщин). У 94 пациентов постав
лен диагноз генитального герпе
са, у 26 – диагноз генитального 
кондиломатоза. Распределение 
пациентов по группам проводи
лось рандомизированно – мето
дом случайной выборки. В про
цессе рандомизации проводи
лась стратификация больных по 
полу, природе и тяжести забо
левания. Было сформировано 3 
группы пациентов, каждая из ко
торых включала 40 больных (20 
мужчин и 20 женщин). 

В первой группе из 40 пациен
тов в дополнение к стандартной 
терапии применялся препарат 
Генферон, во второй – Виферон, в 
третьей  –  Циклоферон.

В процессе исследования про
водилось физикальное обследо
вание, ПЦРдиагностика вирусов 
простого герпеса I и II типов, а 
также вирусов папилломы че
ловека, микроскопия мазков, 
окрашенных по Граму, цитоло
гическое исследование мазков, 
окрашенных по Папаниколау, 
кольпоскопия и изучение качес
тва жизни с помощью опросника 
SF36. Обследование проводи
лось до начала лечения, повтор
но – через 10 дней (кроме ПЦР

диагностики) и через 40 дней 
после начала лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Результаты контрольного иссле

дования методом ПЦР (PCR Amp/
Cycle Graf for FAM490) проде
монстрировали высокую эффек
тивность проведенного лечения 
(таблица 1, рисунок 1). 

В группе пациентов, в комплекс
ном лечении которых применял
ся Генферон, была достигнута бо
лее высокая частота элиминации 
инфекционного агента, чем при 
применении других иммунотроп
ных лекарственных препаратов. 
Повторное выявление возбуди
теля через 40 дней после начала 
лечения Генфероном наблюда
лось лишь у одного мужчины с 
генитальным герпесом и одной 
женщины с генитальным конди
ломатозом.  При этом у данных 
пациентов отсутствовали какие
либо клинические проявления 
заболевания.

В то же время при применении 
Виферона положительный ре
зультат ПЦР через 40 дней после 
начала лечения наблюдался у 6 
из 40 больных, при применении 
Циклоферона – у 12 из 40 паци
ентов.

У 19 из 20 женщин, имевших 
проявления неспецифического 
вульвовагинита и бактериально

го вагиноза, через 40 дней после 
начала применения Генферона 
полностью исчезали указанные 
состояния, в то время как после 
использования Виферона клини
ческие проявления этих заболе
ваний сохранялись у 2 женщин, 
а после курса Циклоферона – у 5 
пациенток (рисунок 2).

При наблюдении за течением 
раневого процесса после про
цедуры деструкции кондилом у 
больных урогенитальным конди
ломатозом отмечено также про
тивовоспалительное действие 
Генферона – региональный отек 
и признаки воспаления были ме
нее выраженными по сравнению 
с соответствующими проявлени
ями у пациентов других групп.

Анализ динамики самочувствия 
пациентов обоего пола показал, 
что наибольшее количество слу
чаев значительного улучшения в 
ранние сроки после начала лече
ния было зарегистрировано у па
циентов, применявших Генферон, 
что, вероятно, связано со сниже
нием остроты болевых ощущений 
под влиянием входящего в состав 
препарата анестезина. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Несмотря на наличие обширно

го спектра противовирусных и 
иммуномодулирующих препара
тов, проблема рецидивирующих 

Рисунок 1. Частота элиминации инфекционного агента при лечении сравниваемыми 
препаратами (по данным ПЦР)



Рисунок 2. Отсутствие клинических проявлений  вагиноза на 40й день от начала при
менения исследуемых препаратов в группах больных
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урогенитальных инфекций ви
русной этиологии актуальна до 
сих пор. 

Анализ результатов данного 
исследования свидетельствует 
о том, что комплексная терапия 
урогенитальных инфекций ви
русной этиологии с использова
нием препарата Генферон име
ет наибольшую эффективность. 
Применение Генферона позволи
ло достичь негативного результа
та ПЦР у 95% пациентов. Большая 
доля ВПГ и ВПЧнегативных ре
зультатов в группе пациентов, 
принимавших Генферон, по срав
нению с препаратами Виферон и 
Циклоферон, является показате

лем более высокой антивирусной 
и иммуномодулирующей актив
ности Генферона.

Применение препарата 
Генферон в комбинации со средс
твами стандартной терапии хоро
шо переносится пациентами, не 
вызывает местных и системных 
реакций, уменьшает болевой 
синдром, способствует элими
нации возбудителя и быстрому 
заживлению пораженных тканей, 
а также снижает вероятность ре
цидивов заболевания.

Результаты исследования поз
воляют сформулировать следу
ющие рекомендации для приме
нения препарата Генферон при 

генитальном герпесе и гениталь
ном кондиломатозе:

1. Комплексная терапия жен
щин с генитальным герпесом: 
Генферон в дозе 500 000 МЕ 2 
раза в сутки вагинально в тече
ние 10 дней параллельно с на
значением ацикловира 400 мг 3 
раза в день в течение 7 дней или 
фамвира 250 мг 3 раза в день в те
чение 7 дней. 

2. Комплексная терапия женщин 
с папилломовирусной инфекцией: 
Генферон в дозе 500 000 МЕ 2 раза 
в сутки вагинально в течение 10 
дней параллельно с проведением 
диатермокоагуляции, примене
нием солкодерма или аналогов.

3. Комплексная терапия муж
чин с аналогичными заболева
ниями включает в себя назначе
ние Генферона ректально в дозе 
1 000 000 МЕ 2 раза в сутки в тече
ние 10 дней параллельно с про
ведением этиотропной терапии 
или деструктивных методов.

4. При возникновении рецидива 
заболевания возможно проведе
ние повторного курса лечения 
Генфероном по описанной выше 
схеме или в виде монотерапии.

5. Для профилактики рецидивов 
заболевания при неполной эли
минации вирусов (положитель
ный тест ПЦР в контроле после 
проведенного лечения) рекомен
дуется проведение повторного 
курса лечения Генфероном по 
описанной выше схеме в виде 
монотерапии через 2530 дней 
после окончания предыдущего 
курса. Э Ф
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МЕНОПАУЗА: 
УЛЬТРАНИЗКИЕ ДОЗЫ 

ЭСТРОГЕНОВ

Результаты недавних клини
ческих исследований побудили 
клиницистов пересмотреть на
значение заместительной гормо
нотерапии. Для пациенток, пло
хо переносивших стандартные 
дозы, был рекомендован прием 
низкодозированной терапии. В 
исследование были набраны 35 
здоровых женщин в постмено
паузе с умеренными и тяжелыми 
климактерическими симптомами. 
Жалобы оценивались исходно и 
через 3 месяца терапии с помо
щью модифицированного индек
са Куппермана. Оценивалась тол
щина эндометрия с помощью ва
гинального УЗИ. Пациентки были 
рандомизированы на следующие 
группы: эстерифицированные 
эстрогены 0,156 мг/сут. (ультра
низкая доза) – 18 женщин и 0,312 
мг/сут. (низкая доза) – 17 женщин. 

В первой и второй группах от
казались от дальнейшего приема 
терапии 33,3% и 47,0% женщин со
ответственно. Исходно различий в 
показателях индекса Куппермана 
между группами выявлено не было. 
В конце исследования отмечено 
снижение индекса Куппермана на 
32,1% в группе ультранизкодозиро
ванной терапии и на 37,0% в груп
пе низкодозированной терапии. 
При этом снижение показателей во 
второй группе было статистически 
достоверным. Применение низких 
и ультранизких доз эстрогенов эф
фективно для купирования климак
терических жалоб.

Источник: Климакс.ру

РИСК 
ВНУТРИМАТОЧНОЙ 

ГИБЕЛИ ПЛОДА 
Беременные женщины в возрас

те 40 лет или старше, имеют уве
личенный риск внутриматочной 
гибели плода или рождения мерт
вого ребенка, сообщают амери
канские ученые. Исследователи 
также обнаружили, что обследова
ние плода на сроке беременности 
38 недель в наибольшей степени 
уменьшает риск рождения мерт

вого ребенка у женщин старшего 
возраста. Беременные женщины 
пожилого материнского возраста 
(АМА) имеют увеличенный риск 
множества осложнений беремен
ности, включая гестационный са
харный диабет, преэклампсию, 
предлежание плаценты, задержку 
внутриутробного развития пло
да, отмечают исследователи. Все 
вышеперечисленные осложнения 
ассоциируются с более высокой 
вероятностью рождения мертво
го ребенка. Чтобы определить, 
является ли пожилой возраст ма
тери независимым фактором рис
ка рождения мертвого ребенка, и 
срока беременности для обследо
вания плода с целью уменьшения 
вероятности рождения мертвого 
ребенка, ученые провели перек
рестное исследование с исполь
зованием базы данных по перина
тальной смертности Центра кон
троля заболеваний Соединенных 
Штатов Америки. 

В базе данных было зарегистри
ровано 11061599 рождений между 
1995 и 1997 годами. Возраст жен
щин, принявших участие в иссле
довании, лежал между 15 и 44 го
дами, срок беременности состав
лял, по крайней мере, 37 недель. 

«Полученные результаты под
тверждают целесообразность 
рутинного антенатального тести
рования у женщин, которые стар
ше установленного возраста 40 
лет», – отметил Мерт Озан Бахтияр 
из Йельского Университета, Штат 
Коннектикут, США. «Это поможет 
идентифицировать женщин, име
ющих наибольший риск рождения 
мертвого ребенка». 

Источник: www.solvay-pharma.ru

СПЕРМИСТАТИКИ – 
НОВОЕ НАПРАВЛЕНИЕ 

КОНТРАЦЕПЦИИ
В унисон с опубликованными ра

нее данными о том, что для дости
жения контрацептивного эффекта 
достаточно блокировать один из 
белков хвостика сперматозоида – 
кальциевый канал CatSper – звучат 
результаты недавно проведенного 
исследования, согласно которым 
нейтрализация участвующего в пе
реносе энергии белка SFEC приво

дит к таким же результатам. Ученые 
университета штата Вирджиния, 
работающие под руководством до
ктора ЯнгХван Кима (YoungHwan 
Kim), идентифицировали входящий 
в состав дистальной части хвостика 
сперматозоида белок, получивший 
название «жгутиковый переносчик 
энергии сперматозоидов» (sperm 
fl agellar energy carrier, SFEC). Этот 
белок является четвертым предста
вителем семейства белков, обес
печивающих процессы переноса 
энергии в клетках. Внутри клеток 
белки этого семейства выполня
ют функцию курьеров, связывая и 
транспортируя богатые энергией 
молекулы АТФ и АДФ.

Открытие белка SFEC вызвало жи
вой интерес как у ученых, занима
ющихся фундаментальными иссле
дованиями, так и у разработчиков 
контрацептивных препаратов.

Первых заинтересовало то, что, 
в отличие от SFEC, все идентифи
цированные ранее переносчики 
энергии содержатся внутри мито
хондрий, вырабатывающих энер
гию за счет окисления глюкозы. В 
хвостике сперматозоида практи
чески нет митохондрий, а необхо
димая для его движения энергия 
синтезируется главным образом за 
счет процесса гликолиза (бескисло
родного расщепления глюкозы до 
молочной кислоты). Оказалось, 
что на обоих концах аминокис
лотной последовательности белка 
SFEC имеются выступы, отличаю
щие его от других представителей 
семейства и, возможно, обеспечи
вающие его способность перено
сить энергию в бескислородных 
условиях.

Блокирование гликолиза приво
дит к обездвиживанию спермато
зоидов и, соответственно, потере 
ими способности к оплодотворе
нию. Авторы считают, что возмож
но создание мужских контрацеп
тивных препаратов, избирательно 
связывающихся с определенным 
фрагментом аминокислотной пос
ледовательности белка SFEC и 
обездвиживающих таким образом 
сперматозоиды. Они даже приду
мали для нового класса препаратов 
название – спермистатики.

Medportal.ru

Клинические исследованияКлинические исследования
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Первая Всероссийская конференция 

Форум (конференции, выставки, семинары)

89 февраля в Российской ака
демии государственной служ
бы при Президенте РФ состо
ялась Первая Всероссийская 

конференция «Проблемы женского здоровья и пути их реше
ния». Конференция прошла в рамках программы «Философия 
здоровья», основная задача которой – познакомить ведущих 
медицинских специалистов России, а также широкие слои об
щественности с последними данными о лечении наиболее рас
пространенных заболеваний и перспективах развития медици
ны в стране.
В рамках конференции были затронуты стратегические вопро
сы первичной профилактики сердечнососудистых заболева
ний у женщин, особенности течения беременности у девочек
подростков, вопросы безопасности применения лекарственных 
средств, актуальные вопросы менопаузы, профилактики и 
лечения онкологических заболеваний органов репродуктив
ной системы у женщин и другие. Для обсуждения вопросов 
были приглашены ведущие специалисты и эксперты в области 
здравоохранения. Среди них: руководитель лаборатории фун
кциональных методов исследования и рациональной фарма
котерапии сердечнососудистых заболеваний ММА им. И.М. 
Сеченова, профессор М.Г. Глезер, заведующий кафедрой клини

ческой фармакологии РГМУ, главный клинический фармаколог 
Минздрава РФ, членкорреспондент РАМН, профессор Ю.Б. Бе
лоусов, директор Государственного научноисследовательского 
центра профилактической медицины, академик РАМН, профес
сор Р.Г. Оганов, заместитель директора по научной работе Науч
ного центра акушерства, гинекологии и перинатологии РАМН, 
академик РАМН А.В. Серов, заведущая кафедрой акушерства и 
гинекологии Факультета послевузовского профессионального 
образования врачей ММА им. И.М. Сеченова, профессор, член
корреспондент РАМН, И.С. Сидорова.
В конференции активное участие приняли ведущие фармацев
тические компании. Генеральным спонсором конференции вы
ступила компания «Гедеон Рихтер».
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Р.Г. Оганов 
Президент ВНОК, академик РАМН

Научное общество нового типа

8 - 9  ф е в р а л я  2 0 0 7  г о д а

Научное общество, которое занимается 
женским здоровьем, возникло сравнитель
но недавно. Но с первых своих шагов оно 
заявило, что оно серьезное общество. Сви
детельство этому – конференция, в которой 
мы с вами участвуем, и издание собствен
ного журнала. Хочется отметить, что это об
щество нового типа. И оно не единое. Уже 
есть общество, которое занимается муж
ским здоровьем, репродукцией и т. д. Это 
интересный процесс, потому что если взять 
старые общества, они все создавались по 
физиологическому принципу – общество 
кардиологов, пульмонологов, невропато
логов и т. д. А вновь возникшее общество 
является междисциплинарным, об этом 
можно судить по составу участников и по 
научной программе. Это, наверное, очень 
важно для нашего больничного здравоох
ранения, потому что когда врач встречается 
с больным человеком, то у пациента не обя
зательно должна быть только стенокардия, 
часто бывает целый «букет» заболеваний, 
причем, чем старше человек, тем у него 
этот «букет» значительно богаче. Поэтому 
создание таких обществ – это прогрессив
ный шаг. В последнее время возник всплеск 
по гендерным проблемам – мужское, женс

кое здоровье. Хотя еще лет двадцать назад 
американские кардиологи забили тревогу 
в отношении женского здоровья. Они от
метили, что, вопервых, все исследования 
идут в основном на мужчинах, потом это 
экстраполируется на женщин, что не сов
сем правильно, женщин не так тщательно 
обследуют, не используют тех современных 
технологий, которые на данный момент 
есть. Они провозгласили такой лозунг, что 
при проведении научных исследований 
должно изучаться и женское население. 
Но потом этот процесс сам по себе затих, 
а сейчас снова возник интерес к гендер
ной патологии. В общемто это справед
ливо, особенно если говорить о женском 
здоровье. В нашей стране женщины живут 
значительно дольше, чем мужчины, при
чем намного дольше, на 1314 лет. Тем не 
менее, уровень жизни наших и зарубежных 
женщин разный, мы видим, что ситуация не 
такая благополучная, как может показаться 
на первый взгляд. В развитых странах про
должительность жизни перешагнула уже за 
80 лет, и вполне понятно, что любая актив
ность в этом направлении должна приветс
твоваться и другими профессиональными 
обществами.
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«Проблемы женского здоровья и пути их решения»

Мне очень приятно находиться сегодня 
среди вас, и я очень благодарна научно
му обществу, которое позволило нам се
годня собраться всем вместе. К теме кон
ференции относятся не только вопросы 
здоровья женщин России, но и вопросы 
будущего России. Генеральный директор 
ВОЗ, доктор Чон Вук Ли, объявил одной из 
главных и приоритетных задач ВОЗ воп
росы женского здоровья. И я надеюсь, что 
в ближайшие годы мы как раз и увидим 
большое подтверждение многих и мно
гих инициатив, которые позволят решать 
вопросы не только женского здоровья в 
России, но и вопросы женского здоровья 
во всем мире. Поскольку те вопросы, с 
которыми вам приходится сталкиваться 
ежедневно в своей работе: оказание пра
вильной медицинской помощи, вопросы 
доступности медицинских препаратов и 
их пригодности – все это вопросы, с кото
рыми приходится сталкиваться женщинам 
во всем мире. Ведь в России женщины жи
вут на 1314 лет дольше, чем мужчины. Но 
это недостаточно хорошо, поскольку этот 
отрезок времени значительно короче по 
сравнению с той разницей, которую мы 

наблюдаем в других странах мира. Мы мо
жем сталкиваться с тем явлением, что со
стояние женщин, особенно в преклонном 
возрасте, оставляет желать лучшего. Но 
давайте обратим внимание на то, что мы не 
должны упускать из виду и другие аспекты, 
которые оказывают существенное влия
ние на состояние здоровья женщины. Это 
прежде всего социальные, экологические 
аспекты. Больше внимания необходимо 
уделять вопросам профилактики различ
ных заболеваний, пропаганде здорового 
образа жизни. Также мы должны способс
твовать тому, чтобы у женщин вырабаты
валась привычка правильного питания. 
Но тем не менее мы должны работать в 
тесном сотрудничестве с другими сектора
ми, другими отделами, которые составят 
наши партнерские отношения в вопросах 
борьбы за женское здоровье. Если Россия 
действительно хочет достичь своей цели, 
добиться улучшения демографической си
туации в стране, мы должны работать все 
вместе, объединить наши усилия и пос
тоянно стремиться к тому, чтобы приори
тетным направлением всегда оставалась 
охрана здоровья женщины. Работа, кото

рую вы будете проводить сегодня, завтра, 
и главным образом та работа, которую вы 
проводите у себя на рабочих местах еже
дневно, – это те шаги, которые позволят 
нам добиться решения этой проблемы. 
Желаю всем вам удачи и хочу заверить вас 
в том, что ВОЗ будет оказывать вам всячес
кую помощь в том, чтобы вы могли достичь 
поставленных целей. 

Приоритетным направлением в сотрудничестве 
должны быть вопросы охраны здоровья женщины

Мэри Колинс
представитель Всемирной 

организации здравоохранения

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

Проблемы женского здоровья – это не толь
ко гинекологические проблемы, это общие 
проблемы, их надо рассматривать в комп
лексе, с мультидисциплинарным подходом, 
чтобы реально улучшить состояние здоро
вья женщин. Очень важное направление, о 
котором мы сегодня говорили и которому 
будут посвящены многие доклады на кон
ференции, – это профилактика заболева
ний. Течение заболеваний женщин бывает 
более тяжелым, сложным, и лечение, к со
жалению, – менее успешным. Мы хотели бы 
поблагодарить прежде всего профессора 
Белоусова, с которым мы начали проведе
ние этой программы. В Москве за два года 
прошло шесть трехдневных конференций, 
которые были посвящены преимуществен
но образовательным проблемам, постанов
кам задач перед специалистами.

Мы благодарим академика Оганова, он как 
президент кардиологического общества 
был первым человеком, который подде
ржал эту программу. 
Сегодня  статистика по женскому здоро
вью в нашей стране отсутствует. Она су
ществует в акушерскогинекологической 
практике, но полностью отсутствует в об
щесоматической, психиатрической прак
тике. А течение многих заболеваний у жен
щин имеет психологические проблемы. 
В этом году мы начали издавать журнал 
«Проблемы женского здоровья». Журнал 
является мультидисциплинарным, пос
кольку в нем содержится информация от 
разных специалистов, и врач первичного 
звена здравоохранения может открыть 
этот журнал и получить нужную ему ин
формацию.

Наша задача – улучшить состояние здоровья женщин

М.Г. Глезер
профессор, президент общества специалистов 

по проблеме женского здоровья



Форум (конференции, выставки, семинары)
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Важно наладить контроль за системой использования ЛС

С библейских времен мы не можем опи
сать ни одного случая, когда выносил бы 
и родил ребенка мужчина. Та проблема, 
которую мы сегодня обсуждаем должна 
стать не научнопрактической, она должна 
стать фрагментом национального проекта 
«Здоровье», о котором так много сегодня 
говорят. Сейчас мы наблюдаем огромный 
ассортимент лекарственных средств и сло
во «доступность лекарств» превратилось 
в бесхозность их применения. Особенно 
важно наладить контроль, фармаконадзор 

за системой использования лекарствен
ных средств, в частности, их безопасного 
использования. И поэтому во многих стра
нах мира формируется система фармако
надзора. К сожалению, в нашей стране она 
находится в зачаточном состоянии, тем не 
менее, это система контроля безопасности 
лекарств должна преследовать одну цель 
– выявление и изучение оценки побочных 
действий лекарств у всех, в том числе, и 
у женщин. Беременная женщина может 
страдать астмой, гипертонией, эпилепсией 
и всеми другими заболеваниями, которые 
сегодня можно перечислить. 
У нас существует единственный законо
дательный акт, по которому врачи, про
визоры, дистрибьюторы, фармпроизво
дители должны ставить в известность о 
случаях побочных действий лекарствен
ных средств, об особенностях взаимодейс
твия лекарственных средств друг с другом, 
о необычном взаимодействии и сообщать 
в соответствующие органы, которые ре
гистрируют эти нежелательные побочные 
эффекты. В России, по приказу Министерс
тва здравоохранения РФ, этим занимается 
центр доклинической и клинической эк
спертизы лекарств. Другим подзаконным 
актом является приказ №494 Министерс
тва здравоохранения, который расширяет 
обязанности клинических фармакологов 
и вменяет им в обязанность приводить 
экспертизу фармакотерапии, как в стацио

наре, так и в амбулаторных условиях, вы
являть нежелательные эффекты, анализи
ровать и сообщать. 
Самым важным является выявление се
рьезных нежелательных явлений и неже
лательных лекарственных реакций, пос
кольку они представляют угрозу жизни 
и здоровью пациента. Это смерть, угроза 
жизни, неправильная госпитализация, ут
рата трудоспособности, дееспособности, 
дефекты развития и другие, значимые с 
медицинской точки зрения события. Об 
этом необходимо сообщать немедленно 
в соответствующие инстанции, поскольку 
за последние пять лет из фармацевтичес
кого рынка было отозвано около десяти 
новейших лекарственных средств, на раз
работку которых были затрачены милли
арды долларов. Какие существуют методы 
получения сообщений о нежелательных 
реакциях? Наиболее распространенный 
– метод спонтанных сообщений. Минздра
вом РФ утверждена форма спонтанных со
общений, она весьма близка к той форме, 
которая используется ВОЗ. Эти спонтанные 
сообщения могут быть переданы любым 
способом – устным, письменным, по элек
тронной почте в тот центр, который в дан
ной стране принимает такие сообщения. 
Это и методы получения информации о 
нежелательных эффектах в рамках клини
ческих испытаний, если их организует за
рубежная фармацевтическая компания.

Беременность – не болезнь. Хотя надо 
сказать, что в это время бывает целый ряд 
заболеваний. В свое время мне пришлось 
контактировать с экспертами американской 
организации, которая взялась помочь улуч
шить ситуацию с акушерством в нашей стра
не. Были эксперты из разных стран, и я им 
говорил, что у нас женщины нездоровы, нет 
родов без патологий, дети рождаются боль
ные. На что они мне ответили, что в России 
все женщины такие же, как в Париже, в Нью
Йорке, и больных среди них определенный 
процент – 7% женщин, которые рожать не 
могут по причине наличия заболеваний, ко
торые являются противопоказанными для 
беременности и риск очень велик, в первую 
очередь, для самой женщины. Но при этом 
они добавили, что наши беременные жен
щины не ухоженные – они плохо питаются, 
к ним плохое отношение в семье, у них, ко
нечно, дефицит витаминов. Вот вы поправь
те эту ситуацию, и они будут такие же, как в 
Европе. Естественно, мы сразу попытались 

поправить ситуацию. Но тогда получили 
ответ, что нет такой возможности. Поэтому 
сегодня мы должны подходить взвешенно 
к состоянию беременности. Беременность, 
с одной стороны, нормальное состояние, а 
с другой стороны, это начальная фаза син
дрома системновоспалительного ответа, 
который нельзя считать нормальным со
стоянием. 
Сегодня примерно 1820% беременных 
женщин имеют удовлетворительные запа
сы железа. Все остальные – нет. ВОЗ выдви
нуло предложение о том, что все беремен
ные женщины должны получать железо и 
начинать надо не позже третьего месяца 
беременности. 
Железодефицитная анемия максимально 
доминирует среди других анемий. В Рос
сии до 80% женщин подвержено анемии. 
Во второй половине беременности в 40 
раз чаще возникает анемия. Поэтому, зани
маясь профилактикой, можно совершенно 
спокойно предупредить тяжелую анемию. 

Беременность – не болезнь! 

Ю.Б. Белоусов
профессор, членкорр. РАМН

А.В. Серов
академик РАМН, профессор , заместитель директора 
по научной работе Научного центра акушерства, 
гинекологии и перинатологии РАМН



49№2 марть 2007

Миома матки – самая частая патология у 
женщин репродуктивного возраста. Час
тота этого заболевания возрастает с каж
дым годом, каждая третья женщина имеет 
эту патологию. Чаще всего, это доброка
чественная опухоль моноклонального ха
рактера, опухоль, которая развивается в 
сосудистой стенке и является результатом 
мутации соматических клеток. Если жен
щина к 3035 годам имеет 34 хронических 
заболевания, то, как правило, у нее разви
ваются те изменения, которые способству
ют развитию очагов роста, зачатков роста 
в матке. 
Миома обладает еще и очень интересными 
качествами. Она способна не только к рос
ту, но и к регрессии, и даже к полному ис
чезновению, если наступает естественная 
менопауза. В последнее время появились 
препараты, вызывающие искусственную 
менопаузу на протяжении шестивосьми 
месяцев, и даже в искусственную менопа
узу миома резко уменьшается в размерах, 
иногда на 4060%. Но, как только прекра
щается лечение этими препаратами, она 
тут же возвращается к исходному уровню. 
Если в ближайшие два года естественной 

менопаузы миома матки не претерпевает 
обратного развития, то она сочетается с 
другими заболеваниями, которые подде
рживают ее рост и развитие, и нередко это 
заболевание связано с онкологической 
патологией. 
Миома матки неоднородная опухоль. Не
однородна она по локализации, по темпам 
роста, неоднородна по своей структуре. И, 
наконец, миома не однородна по клинике. 
Она может быть симптомной, сопровож
даться болевыми симптомами, маточными 
кровотечениями, выраженной анемией, в 
конце концов, бесплодием. И может быть 
совершенно бессимптомная, когда миома 
матки как бы случайная находка при про
филактическом осмотре. 
Новое в этой проблеме то, что доказана 
исключительно опухолевая природа мио
мы матки, она имеет моноклональный ха
рактер. И самое главное, было выявлено, 
что в большинстве случаев заболевания 
методы лечения – оперативные. Сегодня 
наиболее приемлемый хирургический 
метод – это метод лапароскопии. Другие 
методы лечения хотя и существуют, но все 
они малоэффективны. 

Доказана опухолевая природа миомы матки

И.С. Сидорова
д.м.н., профессор, членкорр. РАМН,

ММА им. И.М. Сеченова

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии
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Манфред Пауль
Глава представительства в России 
компании Bayer Schering Pharma

Мы c гордостью представляем вашему 
вниманию Bayer Schering Pharma AG, но
вую компанию, деятельность которой на
правлена на достижение максимальных 
результатов на фармацевтическом рынке. 
Штабквартира нового флагмана немец
кой фармацевтической промышленности 
уже получила свою постоянную пропис
ку в столице Германии – Берлине. Мы ве
рим в то, что объединение усилий Bayer 
и Schering пойдет на пользу как фарма
цевтическому рынку в целом, так и рынку 
лекарств России. Обе компании едины 
в своей стратегии, ориентирующейся на 
глобальный рынок инновационных про
дуктов. Слияние дает концерну Bayer AG 
возможность быстро расширить свое при
сутствие на специализированных рынках 
и способствовать общему расширению 
рынка лекарств. Объединение продуктово
го портфеля и перспективных разработок 
обеих компаний придаст мощный стимул 
для быстрого и эффективного роста. Су
щественно увеличившийся оборот позво
лит Bayer Schering Pharma войти в десятку 

мировых поставщиков фармацевтической 
продукции. Слияние подготовит почву для 
дальнейшего развития, усилит наши пози
ции в продажах, маркетинге и экспертизе, 
укрепит конкурентоспособность. Комби
нация исследовательских ресурсов обеих 
компаний приведет к созданию прочной 
основы для разработки инновационных 
препаратов и серьезного вклада в будущее 
фармацевтической промышленности и ме
дицины в целом. Процесс интеграции на
ших компаний, проходящий в разных стра
нах, в том числе и в Российской Федерации, 
демонстрирует единство корпоративных 
культур, справедливую и социально ответс
твенную политику в отношении партнеров 
по бизнесу и сотрудников. В этом процессе 
нет победившей и проигравшей стороны. 
Сегодня за каждый аспект нашей совмест
ной деятельности отвечают наиболее ком
петентные сотрудники – выходцы из обеих 
компании. Именно такой конструктивный 
подход неизменно оправдает себя при ра
боте над многочисленными объединенны
ми проектами. 

В этом процессе нет победившей и проигравшей стороны

15 февраля в РИА «Новости» состоялось официальное 
объявление о появлении нового игрока на россий

ском и мировом фармацевтическом рынке – компании 
Bayer Schering Pharma. Прессконференция в Москве дает 
старт так называемому Road Show топменеджеров новой 
компании по всем регионам России, запланированному на 
весну 2007 года. Процесс дружественного поглощения хол
дингом Bayer AG известной фармацевтической компании 

Schering AG происходит одновременно в более чем 120 
странах мира. Теперь процесс интеграции вступил в свою 
активную фазу и в Российской Федерации. 
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в онкологии, гематологии и радиологии 

российском фармацевтическом рынке

Наша задача – сохранить здоровье и ка
чество жизни женщины и обеспечить вра
чей и женщин широким ассортиментом 
лекарственных препаратов, продуктом 
самого высокого качества, надежности 
и безопасности. Мы лидеры на мировом 
рынке гормональных препаратов. Жен
щины от 16 до 60 лет используют наши 
препараты. Мы проводим научные ис
следования и производим препараты в 
таких направлениях, как гормональная 
контрацепция, ведение менопаузы и те
рапия гинекологических заболеваний. 
Анализ рынка гормональной контра
цепции в России показывает рост доли 
этих препаратов с 2001 года, в четвертом 
квартале прошлого года доля рынка Bayer 
Schering Pharma составила 54%. Лидеры 
российского рынка – четыре самых ус
пешных оральных контрацептивов Bayer 
Schering Pharma. Ярина – наш последний 
гормональный контрацептив и сейчас он 
лидер продаж в России. Почему препарат 
Ярина стал таким успешным? Ярина – 
единственный оральный контрацептив, 
содержащий дроспиренон – уникальный 
гестаген с антиминералкортикоидной 
и антиандрогенной активностью. Пос
ледним достижением является создание 
нового типа прогестагена под названием 
дроспиренон, который намного больше 
похож на естественные половые гормо
ны человеческого организма, чем дру

гие синтетические гормоны, входящие в 
состав ранее разработанных противоза
чаточных таблеток. Именно сходством с 
натуральным прогестероном объясняет
ся способность дроспиренона вызывать 
множество полезных для организма че
ловека эффектов.  Сегодня большинство 
женщин выбирают противозачаточные 
таблетки как метод предохранения от не
запланированной беременности, но при 
этом они также хотят сохранять хорошее 
самочувствие. Установлено, что благода
ря своим уникальным свойствам Ярина 
улучшает общее самочувствие. У женщин, 
принимающих противозачаточные таб
летки Ярина, менее выражены симптомы, 
связанные с гормонально обусловленной 
задержкой жидкости в организме (увели
чение веса, отеки, болезненность молоч
ных желез), состояние их кожи улучша
ется, что ведет к улучшению физической 
формы и психологического состояния. 
Ярина также обеспечивает хорошую пе
реносимость, высокую контрацептивную 
эффективность и безопасность. Но про
блема состоит в том, что немного рос
сийских женщин принимает оральные 
контрацептивы. Даже в очень консер
вативной стране, такой, как Саудовская 
Аравия, уровень применения оральных 
контрацептивов в два раза выше. В раз
ных европейских странах, таких, как Гер
мания, Франция, уровень применения в 

десять раз выше. Существует неправиль
ное представление, что высокая попу
лярность гормональных контрацептивов 
приводит к низкому уровню рождаемос
ти. Так, например, средняя российская 
женщина рожает 1,3 ребенка. Женщина 
в Саудовской Аравии рожает четыре ре
бенка. Там оральные контрацептивы ис
пользуются для увеличения промежутка 
времени между родами. Наши препараты 
улучшают качество жизни женщины и по
могают в работе врачей. 

Маттиас Петч
руководитель бизнесюнита «Женское здоровье»

Наши препараты улучшают качество жизни женщины

ЖЕНСКОЕ ЗДОРОВЬЕ 
Коррекция климактерических расстройств и ведение менопаузы 
1. Анжелик – низкодозированный препарат с дроспиреноном 
для терапии климактерических расстройств и профилактики ос
теопороза, единственный противоклимактерический препарат с 
доказанным антигипертензивным действием. 
2. Климонорм – комбинированный эстрогеногестагенный 
препарат, препарат первого выбора при эстрогендефицитных 
состояниях, а также для лечения климактерических расстройств 
и профилактики остеопороза у женщин в пременопаузе и после 
хирургического удаления яичников. 
3. Климен – препарат с антиандрогенным эффектом для тера
пии климактерических расстройств и профилактики остеопороза у 
женщин в пременопаузе и после хирургического удаления яични
ков. 
4. Цикло-Прогинова – препарат для лечения климакте
рических расстройств в период пременопаузы, устраняет климак
терические расстройства, вызывает регулярную менструальную 
реакцию. 
5. Прогинова – эстрогенный препарат для лечения климак
терических расстройств и профилактики осложнений дефицита 
эстрогенов у женщин с удаленной маткой, обеспечивает профи
лактику остеопороза. 

6. Климодиен – первый препарат для лечения климактери
ческих расстройств в постменопаузе с антиандрогенным эффек
том, препятствует увеличению веса и сохраняет женственность 
фигуры в постменопаузе. 

Контрацептивы 
1. Диане-35 – низкодозированный монофазный оральный 
контрацептив с антиандрогенным эффектом; «золотой стандарт» 
в терапии андрогенозависимых заболеваний у женщин. 
2. Жанин – низкодозированный оральный контрацептив, 
содержащий гестаген нового класса – диеногест; обладает выра
женным антипролиферативным действием. 
3. Логест – самый современный монофазный низкодозиро
ванный оральный контрацептив, разработанный для активных 
женщин; содержит самую низкую дозу гормонов. 
4. Микрогенон – комбинированный монофазный низкодо
зированный оральный контрацептив, самый популярный ораль
ный контрацептив в мире. 
5. Микролют – низкодозированный монофазный гестаген
ный оральный контрацептив (минипили). 
6. Минизистон – современный низкодозированный ораль
ный контрацептив, сочетающий в себе высокую эффективность и 
хороший контроль цикла. 

7. Мирена – внутриматочная гормональная система с содер
жанием левоноргестрела, уникальная высокоэффективная конт
рацепция с дополнительным лечебным эффектом. 
8. Нова-Т – внутриматочное средство для предупреждения бере
менности, имеет особую конструкцию и анатомическую форму. 
9. Нон-Овлон – комбинированный монофазный оральный 
контрацептив, обладающий лечебными свойствами. 
10. Тризистон – низкодозированный оральный контрацептив, 
который имитирует природный гормональный цикл. 
11. Триквилар – оральный контрацептив, который имитирует 
природный гормональный цикл. 
12. Фемоден – низкодозированный монофазный оральный 
контрацептив, который содержит гестаген и оптимально контро
лирует цикл. 
13. Ярина – единственный оральный контрацептив, содержа
щий дроспиренон – уникальный гестаген с антиминералкортико
идной и антиандрогенной активностью. 

Лечение вагинальных инфекций 
1. Нео-Пенотран – первый препарат с оптимальным соче
танием активных компонентов в эффективной дозе для лечения 
бактериального вагиноза, вагинального кандидоза (молочницы) 
и трихомонадного вагинита. 

ПРЕПАРАТЫ BAYER SCHERING PHARMA AG НА РОССИЙСКОМ РЫНКЕ



Рак молочной железы – не приговор

Форум (конференции, выставки, семинары)

Компания «Санофиавентис» организовала телемост «Стандарты в лечении рака 
молочной железы», в котором приняли участие врачи из 15 городов России. Об
суждаемая тема – лечение рака молочной железы, актуальна сегодня как никогда. 
Врачи относят рак молочной железы к заболеванию без ярко выраженных сим
птомов на начальной стадии развития, поэтому его достаточно сложно выявить 
самостоятельно на этапе, когда еще можно предотвратить болезнь. На протя
жении жизни 1 из 12 женщин в России заболевает раком молочной железы. Рак 
молочной железы – самое распространенное из онкологических заболеваний 
у женщин. Но важно понимать, что это одна из немногих болезней, которая из
лечима на ранних стадиях в 95% случаев. Компания «Санофиавентис» является 
экспертом в области онкологии, и в настоящее время обладает одним из лучших 
портфелей препаратов во всей фармацевтической промышленности. Осозна
вая свою социальную ответственность перед обществом, компания инвестиру
ет значительные средства на проведения научнопрактических конференций. 
В телемосте приняли участие 400 врачей из 15 городов России. В рамках про
граммы: научные доклады, дискуссии, разбор конкретных клинических случаев.
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И.В. Поддубная 
д.м.н., профессор, членкорреспондент РАМН
РОНЦ им. Н.Н. Блохина

Региональная программа по лечению 
больных раком молочной железы

21 февраля 2007 конференц-зал гостиницы «Золотое кольцо»

Сегодня событие необычное, оно весьма 
значимое, и очень интересно организова
но. Дело в том, что в клинической онколо
гии рак молочной железы занимает первое 
место по заболеваемости среди женского 
населения нашей страны. В связи с этим 
возникает много проблем: проблемы ран
ней диагностики, адекватного лечения 
ранних форм. Часть пациенток приходят к 
доктору, когда наблюдается значительное 
распространение болезни, и когда основ
ным методом лечения становится лекарс
твенная терапия, то есть, использование 
средств с противоопухолевым действием. 
В такой ситуации самое важное – коррек
тный, правильный выбор лекарственного 
препарата в той комбинации, которая на
илучшая в лечении этой категории женщин. 
Надо отдать должное, что сегодня на миро
вом фармацевтическом рынке существу
ет несколько крупных фармацевтических 
компаний, которые являются создателями, 
разработчиками и поставщиками уникаль
ных лекарственных средств. Компания «Са
нофиавентис» является автором создания 
препарата, который называется Таксотер. 
Сочетание этого препарата с другими пре
паратами на разных этапах лечения рака 

молочной железы высокоэффективно и 
достаточно безопасно. С 2002 года в нашей 
стране начала функционировать регио
нальная программа по лечению больных 
раком молочной железы, в которой дается 
схема лечения Таксотером как основная. 
Сейчас из 112 онкологических учреждений 
нашей страны в 52 проводится лечение по 
этой программе. Оно высокоэффективно, у 
2/3 женщин удается добиться эффекта. Эта 
та цифра, которая абсолютно соответству
ет мировым стандартам. По переносимос
ти это также дает возможность говорить, 
что эта схема безопасна в опытных руках. 
Сегодня «Санофиавентис» предоставила 
уникальную возможность – в рамках теле
моста мы встречаемся с врачами Хабаров
ска, Красноярска, Томска, Новосибирска, 
Екатеринбурга, Перми, Уфы, Тюмени, Каза
ни, Краснодара, РостованаДону, СанктПе
тербурга. Мы имеем возможность обсудить 
разные аспекты этой клинической пробле
мы с нашими коллегами на местах. 
Мы вместе, будучи специалистами в этой 
области, решаем как поступить в данном 
конкретном случае, как организовать пра
вильный лечебный процесс, используя те, 
или иные подходы, пользуясь стандартом. 
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Рак молочной железы относится к изле
чимым заболеваниям, если он выявлен на 
ранних стадиях. Для того чтобы этого до
биться, нужно наладить процесс ранней 
диагностики заболевания. Основные же 
причины низкой выживаемости в России – 
это не плохая работа врачей и хирургов, а 
высокий удельный вес запущенных форм 
опухоли. К сожалению, женщины прихо
дят в 50% случаев с такой стадией, когда 
современные методы могут лишь отод
винуть проявление заболевания еще на 
пять лет, иногда на 10 лет, но не излечить. 
Только регулярное маммографическое 
обследование дает возможность выявить 
заболевание на ранней стадии. В России 
много аппаратуры, техники, но пока нет 
скрининга. Поэтому удельный вес выявле
ния заболевания на ранних стадиях очень 

невелик. И это предопределяет высокую 
смертность. Как только в какойто стране 
вводится общенациональный скрининг, 
то наблюдается снижение смертности. То 
есть, ранее лечение, путь даже хирурги
ческое, дополняемое химиотерапией, сов
ременными препаратами, гормональными 
препаратами приводит к явному сокраще
нию смертности. Что касается лечения, то 
в последние годы значительно вырос уро
вень знаний врачей, работающих на пе
риферии. И все же чувствуется, что нужна 
подготовка среди врачей. Нужны образо
вательные программы, как для врачей, так 
и для населения. Потому что у нас редко 
сами женщины обращаются за помощью к 
врачам. Должна быть направленная рабо
та с населением. Когда женщины сами об
ращаются за помощью, то работать легче.

Ранняя диагностика рака молочной железы

В.Ф. Семиглазов
д.м.н. профессор, членкорреспондент РАМН

генеральный директор НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в акушерстве и гинекологии

В нашей стране не существует скрининга 
рака молочной железы. Сегодня самым 
эффективным, самым информативным 
методом исследования и диагностики 
рака молочной железы является рентге
новский – маммография. Причем, вполне 
естественно, что сегодня техника далеко 
ушла вперед и современные аппараты 
позволяют диагностировать рак молоч
ной железы в его доклинической фазе. 
В свое время в нашем здравоохранении 
существовала специфическая форма, это 
четвертое управление, в котором обсле
дование женщин после 35 лет было зако
нодательно закреплено. То есть, вы при
ходите к стоматологу, а вас направляют 
маммографический кабинет. Вам необхо
димо получить санаторнокурортную пу
тевку, вас посылают в маммографический 
кабинет. Вот таким образом, в системе 
четвертого управления, рак первой ста
дии, подчеркиваю, первой стадии, был 
диагностирован у 80% больных, когда 
опухоль была размером до двух санти
метров. А такие стадии можно вылечить 
даже использую только один хирургичес
кий метод. Сегодня доказано, что каждая 

женщина, которая следит за своим здоро
вьем, должна знать, что после 35 лет не
обходимо пройти маммографию.
Конкурирующим методом для молодых 
женщин является метод ультразвуковой 
томографии. Метод совершенно безболез
ненный, совершенно спокойный, который 
не имеет никаких вредных осложнений. 
Эти два метода сегодня можно поставить 
во главу угла диагностики. Существует еще 
методика, которая используется в скри
нинговых программах – это метод само
обследования. То есть, женщина должна 
знать: когда себя осмотреть и как себя 
осмотреть. Методика очень простая. Вот 
эта, казалось бы, очень простая методика 
в обычной жизни дает очень много. Она 
позволяет женщине привыкнуть к своим 
ощущениям, и появление нечто нового 
заставляет ее обратиться к врачу. Естест
венно, что никакие экстрасенсы, никакие 
знакомые и никакие колдуны в этом смыс
ле никогда и никому не помогали. Поэтому, 
единственный путь, который сегодня мож
но рекомендовать женщине – это ежегод
ный осмотр, маммография и ультразвуко
вое исследование.

Ежегодный осмотр, маммография 
и ультразвуковое исследование

В.П. Летягин
д.м.н. профессор

РОНЦ им. Н.Н. Блохина
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А.А. Герасимов 
руководитель онкологического направления 
компании «Санофиавентис»

Обеспечить высокий уровень образовательных 
программ для врачей России

Сегодняшнее мероприятие – это уникаль
ное мероприятие. И компания «Санофи
авентис» гордится тем, что совместно с рос
сийскими онкологами может участвовать в 
очень важном деле – в организации и про
ведении программ по ранней диагностике 
и лечению заболеваний молочной железы. 
Компания «Санофиавентис» является ве
дущей фармацевтической компанией, ко
торая работает во многих странах. Более 
100 тыс. сотрудников работают по всему 
миру. Основные достижения компании 
– это научные исследования. Наша компа
ния является третьей по величине компа
нией, которая направляет свои средства на 
проведение научных исследований. Онко
логия является приоритетным направле
нием для компании «Санофиавентис». В 
настоящее время 46 препаратов находятся 
на выходе из клинических исследований, 
и в скором времени они могут быть заре
гистрированы для применения в лечебной 
практике. Хотел бы обратить ваше внима
ние, что на выходе находится 18 субстан
ций, которые могут быть использованы 
для лечения различных локализаций онко
логических заболеваний. Я бы так охарак

теризовал миссию «Санофиавентис» в Рос
сийской Федерации: цель не столько в том, 
чтобы предоставить высококачественные 
лекарственные препараты, сколько в том, 
чтобы обеспечить высокий уровень об
разовательных программ в России. И се
годняшняя конференция является одним 
из примеров этой миссии. Кроме этого, я 
хотел бы сказать, что компания «Санофи
авентис» очень высоко в своей работе оце
нивает ответственность и обязательства 
перед всеми слоями населения. И прежде 
всего в центре внимания компании «Сано
фиавентис» – дети. Компания специально 
разрабатывает на долгосрочном уровне 
эти программы в различных странах, в том 
числе, и в РФ. Примерами такой работы 
является наша работа с различными фон
дами, которые работают на благо детей. 
И вместе с этими фондами, и в частности, 
с гражданским обществом «Дети  России», 
компания «Санофиавентис» участвовала в 
покупке оборудования для детской город
ской больницы. Собирали средства и спе
циальные лекарства, не онкологические, 
а другие, для детей, которые страдают не
врологическими заболеваниями. 
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