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ВВЕДЕНИЕ

Инфекции, передающиеся половым путем 
(ИППП), представляют значимую, не только меди­
цинскую, но и социальную и психологическую про­
блему в современном обществе.

По данным Всемирной организации здравоохра­
нения (ВОЗ), ежегодно во всем мире более 340 млн 
мужчин и женщин от 15 до 49 лет впервые инфици­
руются распространенными бактериальными и про­
тозойными инфекциями, передаваемыми половым 
путем (сифилис, гонорея, хламидийные половые 
инфекции и трихомоноз).

Многие из более чем 30 бактериальных, вирусных 
и паразитарных патогенов, передаваемых половым 
путем, включая вирус иммунодефицита человека 
(ВИЧ), передаются главным образом при половых 
контактах. Некоторые также передаются от матери 
ребенку во время беременности, родов и грудного 
вскармливания.

Современное течение урогенитальных инфекций 
отличается бессимптомностью или стертыми фор­
мами, но при этом ИППП не становятся менее опас­
ными и могут вызывать тяжелые осложнения, такие 
как бесплодие, внематочная беременность, хрониче­
ские болезни, врожденная патология и болезни у 
новорожденных детей, внутриутробное поражение 
плода и др. Инфицирование вирусом папилломы 
человека (ВПЧ) увеличивает вероятность развития
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рака шейки матки и является второй ведущей при­
чиной смерти от онкологических заболеваний, еже­
годно уносящих жизни 240 тыс. женщин во всем 
мире.

Безусловно, выбору эффективного лечения пред­
шествует своевременная диагностика заболеваний, 
причина которых — ИППП.

Современные методы диагностики позволяют 
достаточно быстро и достоверно определить тип воз­
будителя, а правильно подобранная терапия — пре­
дотвратить переход заболевания в хроническую 
стадию и избежать осложнений.

Наибольший интерес вызывают внутриклеточные 
возбудители, такие как хламидии, микоплазма, уре- 
аплазма. Несмотря на различие биологических 
свойств этих возбудителей, все они вызывают сход­
ные заболевания урогенитального тракта.

Латентное течение заболеваний, вызванных этими 
возбудителями, наличие атипичных или бессим­
птомно протекающих форм, стертость клинических 
проявлений, отсутствие иммунитета, рецидивирую­
щий характер заболевания приводят к длительному 
хроническому течению и дальнейшему распростра­
нению инфекции. Так, например, хламидии выявля­
ются у 80% женщин, бывших половыми партнерами 
инфицированных хламидиями мужчин. Больные, не 
имеющие выраженных симптомов заболевания, 
представляют особую эпидемиологическую опас­
ность. Необходимо помнить о возможности транс­
плацентарной передачи этих инфекций плоду и 
новорожденному.

Осложнениями урогенитальной микст-инфекции 
являются выраженные нарушения иммунорегуля­
ции, связанные, в частности, с угнетением уровня 
Т-лимфоцитов, Т-хелперов, снижением уровня 
интерферонного статуса пациента. Развитие заболе-



6 Инфекции, передающиеся половым путем

вания зависит не только от массивности инфициро­
вания, патогенности и вирулентности инфекционно­
го агента, но и от состояния иммунитета человека.

На сегодняшний день известно и доказано, что 
ИППП, нарушение биоценоза влагалища кофакторы 
заражения ВИЧ.

Тяжесть осложнений заболеваний, вызванных 
ИППП, определяет необходимость внедрения про­
грамм скрининга на ИППП.

ВОЗ представляет именно профилактику ИППП 
как стержневой аспект охраны репродуктивного 
здоровья населения всей планеты.

Тактика ведения пациенток с ИППП отражена в 
различных публикациях отечественных и зарубеж­
ных авторов, и практикующему врачу порой трудно 
ориентироваться в этих многочисленных рекомен­
дациях.

Представленный материал в виде клинических 
лекций с подробным описанием каждого конкретно­
го заболевания, выбором оптимального метода лече­
ния может быть интересен именно для практикую­
щих врачей.

Мы надеемся, что книга внесет свой вклад в рабо­
ту врача-клинициста.

Все замечания и предложения читателей будут 
приняты авторами с благодарностью.

Книга предназначена для врачей акушеров-гине­
кологов, дерматовенерологов, инфекционистов и 
врачей других специальностей, интересующихся 
данной проблемой.



СПИСОК СОКРАЩЕНИИ

БВ — бактериальный вагиноз
ВВК — вульвовагинальный кандидоз
ВПГ — вирус простого герпеса
ВИЧ — вирус иммунодефицита человека
ВПЧ — вирус папилломы человека
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ВУИ — внутриутробное инфицирование
ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота
ИППП — инфекция, передающаяся половым путем
ЛС — лекарственное средство
МАНК — метод амплификации нуклеиновых кислот 
ПВИ — папилломавирусная инфекция человека 
ПЦР — полимеразная цепная реакция
УХ — урогенитальный хламидиоз
CIN — цервикальная интраэпителиальная нео­

плазия
CDC (Centers for Disease Control) — центры по кон-

а/т 
в/в 
в/м
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ПАПИЛЛОМАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ
Прилепская В.Н., Довлетханова Э.Р., Назарова Н.М.

Папилломавирусная инфекция (ПВИ) человека — 
инициирует целый ряд заболеваний половых орга­
нов, ассоциированных с вирусом папилломы челове­
ка (ВПЧ).

Код по МКБ-10
• В97.7. Папилломавирусы.
• А63.0. Аногенитальные (венерические) бородавки.

Эпидемиология
ПВИ — одна из самых распространенных инфек­

ций в современном мире. Вирус не ограничивается 
традиционной группой риска, и заболевания, ассо­
циированные с ВПЧ, распространены во всех слоях 
общества. К группе риска инфицирования ВПЧ 
можно отнести практически всех людей, живущих 
половой жизнью.

По данным ВОЗ, более трех четвертей сексуально 
активных женщин поражается этим вирусом хотя 
бы 1 раз в своей жизни. В мире около 630 млн чело­
век инфицировано ВПЧ. Уже через 2 года после сек­
суального дебюта до 82% женщин считаются инфи­
цированными ВПЧ (Brown D.R. et al., 2005), при этом 
даже при одном партнере 20% женщин заражены 
ВПЧ (Ley S. et al., 1991).
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Распространенность ВПЧ обусловлена социально- 
экономическими, поведенческими, медико-гигиени­
ческими условиями. Так, например, минимальная 
частота инфицированности ВПЧ (5%) наблюдается в 
Испании. На Филиппинах этот показатель составля­
ет 9,2%, в Мексике, Бразилии, Марокко и Параг­
вае — странах с традиционно высокой заболеваемо­
стью раком шейки матки — соответственно 17, 20,5 и 
20% клинически здоровых женщин являются носи­
телями ВПЧ. Наибольший уровень инфицирования 
наблюдается в Аргентине и Гондурасе и приближа­
ется к 40%, в Канаде — 21,8%, в Швеции — 12,8%, 
Дании — 15,4%, Японии — 10,7%. Среди здоровых 
женщин наиболее часто встречается ВПЧ типа 16, в 
1,5-2 раза реже выявляется ВПЧ типа 18. Суммарно 
на долю этих двух типов приходится 45% общего 
числа выявляемых типов ВПЧ. В Российской Феде­
рации признаки ВПЧ-инфекции выявляются у 
15~34% женщин общей популяции и у 44,9% пациен­
ток, обследуемых на наличие заболеваний, передаю­
щихся половым путем.

Пик инфицирования ВПЧ приходится на молодой 
возраст (16-25 лет) — подростки и молодые женщи­
ны, наиболее сексуально активная часть населения. 
Кроме того, раннее начало половой жизни, частая 
смена полового партнера — кофакторы инфициро­
вания ВПЧ.

Продолжительное инфицирование онкогенными 
типами ВПЧ может стать причиной развития рака 
шейки матки у женщин и аногенитального рака у 
представителей обоих полов. Это представляет про­
блему, касающуюся не только акушерства и гинеко­
логии, но и других дисциплин.
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Классификация
Клинико-морфологическая классификация ВПЧ- 

ассоциированных поражений нижнего отдела поло­
вых органов.

• Клинические формы (видимые невооруженным 
глазом).
•О Экзофитные кондиломы (типичные остроко­

нечные, папиллярные, папуловидные).
"О Симптоматические цервикальные интраэпи­

телиальные неоплазии (CIN).
• Субклинические формы [невидимые невоору­

женным глазом и бессимптомные, выявляемые 
только при кольпоскопии и/или при цитологи­
ческом или гистологическом исследовании].

•V- Плоские кондиломы (типичная структура со 
множеством койлоцитов).

О- Малые формы (различные поражения много­
слойного плоского и метапластического эпи­
телия с единичными койлоцитами).
Инвертирующие кондиломы (с локализацией 
в криптах).

О Кондиломатозный цервицит (вагинит).
• Латентные формы [обнаружение дезоксирибо­

нуклеиновой кислоты (ДНК) ВПЧ при отсут­
ствии клинических, морфологических или гисто­
логических изменений].

• Цервикальная интраэпителиальная неоплазия 
(CIN).

■О- CIN I — слабовыраженная дисплазия ± кой- 
лоцитоз, дискератоз;

< CIN II — умеренная дисплазия ± койлоцитоз, 
дискератоз;

•v- CIN III — тяжелая дисплазия или карцинома 
in situ ± койлоцитоз, дискератоз;

■О микроинвазивная плоскоклеточная и желе­
зистая карцинома.
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Этиология и патогенез
ВПЧ обладает рядом свойств, позволяющих 

«обманывать» иммунную защиту организма и дли­
тельно персистировать: нет виремии, репликацион- 
ный цикл ограничен эпителием, нет цитолиза, мест­
ное иммунносупрессивное воздействие вирусных 
белков.

ВПЧ представляет собой безоболочечный ДНК- 
содержащий вирус, относящийся к семейству папо- 
вавирусов, с циркулярной двухцепочечной ДНК, 
включающей восемь или девять открытых рамок 
считывания (генов).

Папилломавирусы человека включают пять эво­
люционных групп. ВПЧ именно альфа-групп пора­
жают эпителий шейки матки и чаще всего являются 
причиной предраковых и раковых заболеваний 
шейки матки.

Вирусы папилломы, входящие в бета-, гамма-, 
мю- и ню-группы паразитируют в клетках кожи 
человека.

Размер генома ВПЧ составляет примерно 8 тыс. 
нуклеотидных пар.

ДНК вируса заключена в белковый капсид, обра­
зующий вирионы в форме иксаэдра диаметром 
50-55 нм. Капсид ВПЧ не имеет липопротеиновой 
оболочки — это обеспечивает значительную ста­
бильность вируса и высокую устойчивость к небла­
гоприятным воздействиям внешней среды. В состав 
капсида вируса входят структурные белки: L1 — 
основной белок, L2 — минорный белок, играющие 
важную роль в процессе инфицирования клеток 
человека.

Геном ВПЧ функционально делят на два основных 
фрагмента: поздний (L) и ранний (Е). Ранний участок 
составляет около 70% генома и контролирует реали-



12 Инфекции, передающиеся половым путем

зацию двух его основных функций: репродукцию 
вируса и трансформацию пораженных клеток.

На начальных стадиях инфекционного процесса 
вирус в клетках базального слоя эпителия суще­
ствует в виде устойчивых эписом (без интеграции 
генома вируса в геном клетки-хозяина). Зараженная 
клетка может содержать от 10 до 200 эписом.

К неструктурным белкам ВПЧ относят регуля­
торные белки (El, Е2, Е4) и онкобелки (Е5, Е6, Е7).

Важную роль на этапе инфицирования играют 
белки El и Е2. Белки отвечают за процесс транс­
крипции, инициируют репликацию вируса и в конеч­
ном итоге — encapsidation (заключение в капсид) 
вирусного генома. Генетически модифицированные 
вирусы с неактивными генами белков El и Е2 не 
могут эффективно поддерживать инфицирование 
клеток базальных слоев эпителия. При делении 
зараженных клеток базального слоя эпителия геном 
вируса передается в дочернюю клетку.

Белок Е2 регулирует активность промоторов ран­
них белков и экспрессию вирусных онкогенов (Е6 и 
Е7).

Е4-белок взаимодействует с белками цитоскеле­
та, способствует вирусной сборке. Активен в про­
дуктивную стадию инфекции.

• Белок Е5 обладает способностью влиять на 
рецепторы факторов роста.

• Онкобелоки Е6 и Е7 активируют опухолевый 
супрессор (р53) и непосредственно участвуют в 
злокачественной трансформации кератиноци- 
тов.

• После заражения ВПЧ усиливает пролифера­
цию клеток, вызывая разрастание эпителия и 
появление новообразований (продуктивная ста­
дия). Время, проходящее от момента первичного 
инфицирования до стадии клинических прояв-
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лений, может варьировать и зависит от вирус­
ной нагрузки — титра инфекционных частиц. 
Низкий титр, как правило, приводит к формиро­
ванию латентной инфекции (носительство).

Усиление пролиферации инфицированных ВПЧ 
супрабазальных клеток цервикального эпителия 
сопровождается экспрессией вирусных онкогенов — 
белков Е6 и Е7. Активность генов, кодирующих эти 
белки, нарушает нормальное созревание эпителио­
цитов: инфицированные клетки не вступают на путь 
терминальной дифференцировки, а остаются в 
S-фазе клеточного цикла, сохраняя способность к 
синтезу ДНК и делению.

Активность белков Е6 и Е7 способствует увеличе­
нию исходно небольшого числа инфицированных 
клеток, которые впоследствии начинают продуциро­
вать новые вирусные частицы.

Та же последовательность событий характерна 
для инфицированных кератиноцитов (клеток кожи, 
рис. 1).

В настоящее время детально изучены механизмы, 
с помощью которых вирус папилломы нарушает 
выход эпителиальных клеток из клеточного цикла.

Для ВПЧ характерен бедный ферментный набор в 
сравнении с герпес-вирусами или вирусом иммуно­
дефицита человека. Вирус не располагает собствен­
ными полимеразами, киназами или протеазами, 
которые могли бы служить мишенями для противо­
вирусных препаратов, использующихся при другой 
вирусной инфекции.

Онкогенный потенциал ВПЧ существенно варьи­
рует.

По онкогенной опасности для человека условно 
выделяют три группы типов папилломавирусов 
(табл. 1):
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• неонкогенные папилломавирусы — никогда не 
вызывают озлокачествление вызванного ими 
процесса;

• онкогенные папилломавирусы низкого риска — 
при определенных условиях (достаточно редко) 
могут вызвать озлокачествление вызванного 
процесса;

• онкогенные папилломавирусы высокого онко­
генного риска — под влиянием различных фак­
торов вызывают озлокачествление вызванного 
ими процесса и являются доказанным этиологи­
ческим фактором рака шейки матки.

Таблица 1. Папилломавирусы разных типов и вызывае­
мые ими заболевания

Группа Типы Заболевания
Неонкогенные 
папилломавирусы

1-4,7, 10,
28,41

Подошвенные боро­
давки, плоские боро­
давки, вульгарные 
бородавки

Онкогенные папил­
ломавирусы низко­
го риска

5-8, 11,
12, 14, 15,
17, 19-25, 
42-44

Аногенитальные боро­
давки, ларингеальный 
папилломатоз, боро­
давчатая эпидермо­
плаз и я

Онкогенные папил­
ломавирусы высо­
кого риска

16, 18, 31,
33, 35, 39, 
45,51,52,
56, 58, 59,
68

интраэпителиальная 
неоплазия шейки мат­
ки

Клинические признаки и симптомы
Течение ПВИ зависит от состояния иммунной 

системы и может быть транзиторным, латентным 
или персистирующим.
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Клиническая картина ПВИ обусловлена типом 
вируса и состоянием иммунитета. ПВИ половых 
органов — полиморфная многоочаговая патология 
кожи и слизистых оболочек нижнего отдела полово­
го тракта.

Клинические формы ПВИ в виде экзофитных кон­
дилом могут быть бессимптомными или сопрово­
ждаться определенными жалобами в виде зуда, 
выделений, пигментации, болезненности.

У женщин локализация поражений может быть 
на вульве, промежности, перианальной области, 
стенках влагалища, шейке матки (рис. 2). Экзофит­
ные кондиломы мргут быть представлены единич­
ными, множественными и сливными образованиями.

Субклинические формы ПВИ обычно бессимптом­
ны, в редких случаях наблюдают зуд, жжение, бели. 
Малые формы ПВИ характеризует наличие цито­
плазматического эффекта ВПЧ (наличие единичных 
койлоцитов) на фоне изменений той или иной степе­
ни выраженности многослойного плоского и мета­
пластического эпителия, включая гипер- и параке­
ратоз, гиперплазию базального слоя, акантоз, цер- 
вицит.

Латентные формы ПВИ (бессимптомное вирусо- 
носительство) выявляют при обследовании здоро­
вых женщин или пациенток, обратившихся по пово­
ду другого заболевания.

В 70~80% наблюдений течение ПВИ может быть 
транзиторным, и в этом случае может наблюдаться 
спонтанная элиминация вируса папилломы челове­
ка. Такой благоприятный исход возможен у молодых 
женщин с нормальным состоянием иммунной систе­
мы.

Латентное течение ПВИ характеризуется отсут­
ствием клинических и морфологических изменений 
при обнаружении ДНК вируса. В этой ситуации тре-
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Рис. 2. Экзофитные кондиломы
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буется наблюдение и постоянный контроль состоя­
ния эпителия шейки матки, влагалища и вульвы.

Диагностика
Существует широкий спектр методов диагности­

ки ВПЧ-ассоциированных заболеваний:
• клинико-визуальный метод;
• расширенная кольпоскопия;
• цитологический метод — Pap-test;
• жидкостная цитология;
• подтверждение наличия ДНК ВПЧ в цервикаль­

ном эпителии (полимеразная цепная реакция — 
ПЦР);

• определение вирусной нагрузки: метод Hybride 
Capture (ВПЧ-Digene-TecT), ПЦР-real-time — 
методы, позволяющие выявить число копий 
ДНК онкогенных вирусов;

• морфологическое исследование;
• онкомаркёры: определение онкобелков pl6, ki67, 

mcm2, mcm7, Hsp27 и др.;
• сканирование шейки матки в режиме реального 

времени (TruScreen) и др.
Клинико-визуальный метод — основной метод 

диагностики ПВИ. С помощью визуального осмотра 
определяют локализацию очагов поражения и кли­
нические проявления ПВИ.

Расширенная кольпоскопия, благодаря тестам с 
уксусной кислотой и раствором Люголя, выявляет 
большинство проявлений ПВИ гениталий. Наиболее 
характерными кольпоскопическими признаками 
ПВИ являются: ацетобелый эпителий, мозаика, пун- 
ктация, атипичная зона трансформации.

При цервиците и вагините, ассоциированными с 
ПВИ, после окраски раствором Люголя пораженный 
участок эктоцервикса окрашивается в виде белесой 
точечности — «манной крупы».
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Основной цитологический признак ПВИ — нали­
чие в мазке клеток с койлоцитозом и дискератозом. 
Обнаружение в мазке клеток с дискариозом предпо­
лагает наличие CIN. Койлоциты образуются в тка­
нях в результате цитоплазматического эффекта 
ВПЧ и представляют собой клетки многослойного 
плоского эпителия промежуточного типа с увели­
ченными ядрами и обширной околоядерной зоной 
просветления за счет дегенеративных изменений и 
некроза разрушенных цитоплазматических орга­
нелл.

Для идентификации и типирования ВПЧ целесоо­
бразно использовать ПЦР с типо- и видоспецифиче­
скими праймерами для количественной оценки 
риска малигнизации — тест Digene Capture, ПЦР- 
real time. Данные методы позволяют определить 
критическую концентрацию вируса (вирусную 
нагрузку), которая напрямую связана с риском озло- 
качествления процесса. При показателях уровня 
ДНК ВПЧ выше 5 тыс. геномов вероятность разви­
тия рака шейки матки высока. Методы позволяют 
обнаружить всю группу онкогенных типов ВПЧ.

Учитывая то, что наличие в анамнезе ИППП — 
один из кофакторов ПВИ, возникает необходимость 
выявления сопутствующих генитальных инфекций 
и дисбиоза влагалища.

Прицельная биопсия шейки матки и выскаблива­
ние слизистой оболочки цервикального канала с 
гистологическим исследованием показаны при выяв­
лении атипических клеток при цитологическом 
исследовании; при выраженных кольпоскопических 
признаках заболеваний, ассоциированных с ПВИ 
(независимо от данных типирования ВПЧ); при сла- 
бовыраженных кольпоскопических признаках ПВИ 
в сочетании с высокоонкогенными типами ВПЧ.
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К гистологическим проявлениям ПВИ шейки 
матки относят экзофитные и типичные плоские кон­
диломы с характерными изменениями в виде диске- 
ратоза и акантоза, цитоплазматические изменения 
плоского эпителия, признаки воспалительных изме­
нений, CIN различной степени, рак шейки матки.

Именно в результате комплексного применения 
методов: цитологического исследования, кольпоско­
пии, типирования ВПЧ — эффективность диагно­
стики ПВИ может быть достаточно высокой.

Факторы риска
Существует целый ряд факторов риска, значи­

тельно увеличивающих опасность инфицирования 
вирусом папилломы человека:

• раннее начало половой жизни;
• наличие более трех половых партнеров;
• наличие одного полового партнера, у которого 

множество половых партнеров;
• курение;
• наличие других иппп;
• нарушение иммунитета и др.
Роль факторов риска немаловажна в развитии 

такого ВПЧ-ассоциированного заболевания, как рак 
шейки матки. Целый ряд исследований подтвержда­
ет, что курение, являясь кофактором ПВИ, влияет 
на заболеваемость и распространенность ВПЧ- 
инфекции и связанных с ней CIN и c-r in situ. Дока­
зано, что курение оказывает как прямой канцеро­
генный эффект, так и опосредованный, влияя на 
системный и местный иммунитет, имея связь с 
неблагоприятными психосоциальными факторами, 
выполняя эпидемиологическую роль в канцерогене­
зе цервикального рака.

Наличие в анамнезе ИППП является еще одним 
кофактором ВПЧ. Заболевания, передающиеся
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половым путем, — трихомониаз, хламидиоз и др., 
связанные с ними хронические изменения шейки 
матки воспалительного характера, по данным ряда 
авторов, признаются факторами риска CIN различ­
ной степени тяжести. Следует отметить и то, что 
сочетание ПВИ с другими заболеваниями, передаю­
щимися половым путем, оказывает существенное 
влияние на клинические проявления, особенности 
течения и прогноз и, что немаловажно, устойчивость 
к проводимой терапии.

Лечение
Выбор тактики лечения зависит от результатов 

обследования, характера и локализации очагов ПВИ, 
иммунного статуса, сопутствующей соматической 
патологии, наличия урогенитальных инфекций.

При наличии генитальных кондилом у женщины 
половой партнер также подлежит обследованию и 
при необходимости лечению. В период лечения пока­
зан половой покой и барьерная контрацепция в тече­
ние 6 мес после окончания лечения.

В настоящее время единого стандарта лечения 
пациентов с ПВИ не существует.

Основное лечение ВПЧ-ассоциированных заболе­
ваний представлено деструктивными методиками, 
такими как:

• физиохирургические методы деструкции (крио-, 
электродеструкция, СО2- лазерная вапориза­
ция, радиоволновая хирургия, аргоноплазмен­
ная аблация, фотодинамическая терапия);

• применение цитотоксических препаратов (подо- 
филлин, подофиллотоксин, 5-фторурацил и др.);

• химическая деструкция (трихлоруксусная кис­
лота, солкодерм и др.).

Деструктивные методики наиболее эффективны и 
направлены на удаление патологически измененной
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ткани. Вместе с тем иногда они могут вызывать 
нарушение анатомо-функциональной целостности 
шейки матки, поэтому должны проводиться хорошо 
подготовленными специалистами.

При ВПЧ-ассоциированных заболеваниях, как и в 
случае с другими хроническими заболеваниями с 
длительной персистенцией вирусов, могут развить­
ся иммунодефицитные состояния, обусловленные 
недостаточностью разных звеньев иммунной систе­
мы, а именно состояние иммунной защиты организ­
ма влияет на возможность реинфекции и исход дли­
тельной персистенции ВПЧ.

Исследования, посвященные изучению молеку­
лярных механизмов инфицирования, персистенции 
и размножения ВПЧ в эпителиальных клетках чело­
века, обосновали применение дополнительной имму­
нотерапии при инфицировании половых органов 
ВПЧ с клинической манифестацией.

Иммуномодулирующие препараты (системного и 
локального действия) при ПВИ гениталий применя­
ются как в монотерапии, так и в сочетании с деструк­
тивными методами.

Применяют интерфероны и их индукторы, синте­
тические иммуномодуляторы, иммуноглобулины. 
Наиболее обоснованно применение иммуномодуля­
торов с противовирусным и антипролиферативным 
действием. Иммуномодулирующие и неспецифиче­
ские противовирусные препараты (Изопринозин, 
Гроприносин, Панавир, Галавит, Виферон, Алдара) 
и другие применяются в терапии ВПЧ-ассоци­
ированных заболеваний шейки матки, влагалища и 
вульвы.

В настоящее время придается большое значение 
изучению ускорения элиминации высокоонкогенных 
типов ВПЧ при их персистенции, разрабатываются 
наиболее эффективные, малотравматичные и безо-
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пасные методы лечения ВПЧ-ассоциированных 
заболеваний.

Одним из препаратов, хорошо зарекомендовав­
ших себя в лечении пациентов с ВПЧ-ассоци- 
ированными заболеваниями, является синтетиче­
ский аналог инозина — изопринозин (инозин прано- 
бекс). Препарат включен в европейские стандарты 
лечения больных с ПВИ и считается иммуномодуля­
тором универсального стимулирующего типа с пре­
обладанием тимомиметических эффектов.

Изопринозин назначают по 2 таблетки (1000 мг) 
3 раза в сутки в течение 14-28 дней как монотера­
пию при лечении остроконечных кондилом и папил­
ломатоза.

В комбинации с деструктивными методами лече­
ния остроконечных кондилом или лечением цито­
токсическими препаратами назначают по 2 таблетки 
(1000 мг) 3 раза в сутки в течение 5 дней (3 курса с 
перерывами в 1 мес). При дисплазии шейки матки, 
ассоциированной с ВПЧ, изопринозин применяют в 
комбинации с деструктивными методами лечения по 
2 таблетки (1000 мг) 3 раза день в течение 10 дней; 
проводят 3 курса с интервалами в 10—14 дней.

Панавир® — оригинальный российский противо­
вирусный препарат растительного происхождения, 
основное действующее вещество — гексозный гли­
козид, обладает иммуномодулирующим и противо­
вирусным эффектом.

Применяют при лечении кондилом в комбинации с 
деструктивными методиками: внутривенно по 5 мл 
0,004% раствора (3 инъекции с интервалом 48 ч, 
2 последующие с интервалом 72 ч, на курс — 5 инъек­
ций) ректальные свечи по 1 свече на ночь, на курс 
10 суппозиториев.

Панавир — гель для регенерации после деструк­
ции местно дважды в день.



24 Инфекции, передающиеся половым путем

Препараты не рекомендуют применять во время 
беременности и лактации.

В комплексной терапии ПВИ генитальной области 
используется также препарат галавит. Галавит 
обладает иммуномодулирующими, противовоспали­
тельными и антиоксидантными свойствами. Имму­
номодулирующие свойства препарата обусловлены 
способностью избирательно воздействовать на 
функционально-метаболическую активность фаго­
цитарных клеток. Кроме того Галавит нормализует 
продукцию эндогенных интерферонов, иммуногло­
булинов. Схема лечения: внутримышечные инъек­
ции по 100 мг 1 раз в день - 5 дней ежедневно, затем 
по 100 мг через день от 5 до 10 инъекций.

Алдара (имихимод) — 5% крем, наносится на 
пораженный участок 3 раза в неделю (через ночь) в 
течение 16 нед. Зона лечения через 6-10 ч после 
аппликации крема обмывается мягким мылом и 
водой.

Применяется при лечении остроконечных конди­
лом на наружных половых органах и перианальной 
области у взрослых.

Алдара не обладает прямым противовирусным 
действием, а является модификатором иммунного 
ответа. Активируя иммунные клетки через толл- 
подобные рецепторы (TLR-7), Алдара обусловлива­
ет индукцию интерферона-а (ИФН-а), интерлейки­
на-6 (IL-6) и фактора некроза опухоли-а (TNF-cx).

Результаты двойного слепого плацебо-контроли- 
рованного исследования продемонстрировали 
регрессию остроконечных кондилом после примене­
ния препарата Алдара со снижением количества 
вирус инфицированных клеток и увеличением уров­
ня экспрессии цитокинов. Для лечения аногениталь­
ных кондилом применяется Алдара местно (5% 
крем). Эффективность терапии составляет 82-91%.
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За несколько недель препарат позволяет изба­
виться от проявлений инфекции на коже — половых 
бородавок, кондилом, контагиозного моллюска. 
Согласно данным ряда клинических испытаний, 
Имихимод позволяет добиться значительного улуч­
шения за 8-10 нед применения.

Новым зарегистрированным лекарственным пре­
паратом для комплексного лечения ПВИ является 
Индинол Форто, который способствует элиминации 
вируса из организма, блокирует переход инфициро­
ванных клеток в злокачественные и снижает число 
рецидивов в 4 раза. Схема лечения — 400 мг в день: 
по 1 капсуле 2 раза в день в течение 6 месяцев.

Индинол при папилломавирусной инфекции 
вызывает избирательный апоптоз вирус инфициро­
ванных клеток, препятствует образованию «агрес­
сивного» 16а-гидроксиэстрона, блокирует синтез 
вирусного онкобелка Е7. Эффективная схема тера­
пии — по 2 капсулы 2 раза в день в течение 3- 
6 месяцев.

Применение препарата Промисан в терапии 
доброкачественных предраковых процессов шейки 
матки способствует деметелированию геном-супрес- 
соров опухолевого роста, что характеризует его в 
качестве эффективного онкопротектора. Препарат 
снижающий риск развития рака шейки матки у 
женщин, инфицированных ВПЧ (Сидорова И.С., 
Унанян А.Л., 2012). Схема применения препарата 
промисан — по 2 капсулы 2 раза в день в течение 6 
месяцев.

При гигантских экзофитных кондиломах и CIN 
показано хирургическое лечение.
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Папилломавирусная инфекция человека 
и беременность

Во время беременности возможен переход латент­
ной формы ПВИ в клинические формы, может 
наблюдаться склонность к росту кондилом, после 
родов — к спонтанной регрессии.

Эта особенность течения ПВИ во время беремен­
ности требует от врача особенного внимания и необ­
ходимости своевременной диагностики и адекватно­
го лечения.

Доказана возможность передачи ПВИ от матери к 
плоду с поражением гортани у ребенка, а также спо­
собность поражать клетки трофобласта, что может 
являться стать причиной прерывания беременности.

При выявлении ПВИ у беременной необходимо 
обследовать женщину и на другие урогенитальные 
инфекции, так как велик риск сочетанной инфекции.

Во время беременности использование различных 
средств, направленных на уничтожение аногени­
тальных кондилом (подофиллин, подофиллотоксин, 
5-фторурацил), противопоказано в связи с терато­
генным эффектом этих препаратов. При наличии 
значительных разрастаний в области гениталий 
рекомендуется хирургическая резекция кондилом в 
III триместре беременности (электрохирургия, лазе- 
рокоагуляция) с целью снижения риска инфициро­
вания плода ПВИ при прохождении через есте­
ственные родовые пути во время родов или может 
быть рекомендовано родоразрешение с помощью 
кесарева сечения.

Персистирующая инфекция
С течением времени вирус преимущественно эли­

минируется из организма самостоятельно, но у части 
женщин способен довольно долго персистировать в



Папилломавирусная инфекция 27

многослойном плоском эпителии. В 20-30% случаев 
при персистенции наблюдается прогрессирование 
ВПЧ-ассоциированных заболеваний.

На сегодняшний день доказано, что длительная 
персистенция вируса папилломы человека в тканях 
органов нижнего отдела генитального тракта прово­
цирует развитие предраковых и раковых процессов. 
Согласно данным С.М. Wheeler и соавт., длительная 
персистенция высокоонкогенных типов ВПЧ более 
2 лет — наиболее опасный фактор прогрессии пред­
рака шейки матки. Кроме того, целый ряд онкологи­
ческих заболеваний связан с высокоонкогенными 
типами ВПЧ, в первую очередь с типами 16 и 18:

• рак шейки матки;
• рак прямой кишки;
• рак влагалища и вульвы;
• рак полового члена;
• рак гортани;
• рак ротовой полости.
При инвазивном раке шейки матки в 95-100% 

случаев выявляется вирус папилломы человека.

Оценка эффективности лечения
Оценка эффективности лечения ПВИ проводится 

на основании отсутствия клинических проявлений 
после деструктивного и комплексного лечения. Цель 
вакцинации — создание стойкого и длительного 
иммунного ответа против инфекции.

Профилактика папилломавирусной 
инфекции

Первичной профилактикой заболеваний, ассоции­
рованных с ПВИ (экзофитные кондиломы, заболева­
ния вульвы, влагалища, рак шейки матки и др.), 
является вакцинация. Разработано две вакцины для
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предупреждения инфицирования наиболее опасны­
ми вирусами гардасил (квадривалентная) и церва- 
рикс (бивалентная). Вакцины зарегистрированны в 
настоящее время более чем в 60 странах мира (в том 
числе и в России), рекомендованы и включены в 
календари прививок многих стран, например США, 
Австрии, Германии и Франции.

Наиболее рационально проводить вакцинацию до 
того, как возникают условия инфицирования, т.е. до 
начала сексуальной активности. Рекомендуемый 
для вакцинации возраст: для детей и подростков 
обоего пола — 9-17 лет, для молодых женщин — 
18-26 лет. Это связано с тем, что вакцины наиболее 
эффективны у девочек и женщин, не инфицирован­
ных ни одним из четырех типов ВПЧ, от которых 
защищают вакцины. Вакцинация не рекомендуется 
беременным женщинам. Перед вакцинацией нет 
необходимости в ПЦР или ПАП-тесте.

Медицинский персонал обязан предоставить всю 
необходимую информацию по вакцинации и вакцине 
пациентам, родителям и опекунам, включая инфор­
мацию о преимуществах и сопряженном риске. Вак­
цинируемых следует предупредить о необходимости 
предохранения от беременности в течение курса 
вакцинации, о необходимости сообщать врачу или 
медсестре о любых нежелательных реакциях, а 
также о том, что вакцинация не заменяет и не отме­
няет рутинных скрининговых осмотров.

Вакцинацию следует проводить в медицинском 
учреждении, оснащенном средствами противошоко­
вой терапии. Учитывая теоретическую возможность 
развития аллергических реакций немедленного типа 
у особо чувствительных лиц, после введения вакци­
ны необходимо обеспечить медицинское наблюдение 
в течение 30 мин.
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Вакцинация против ВПЧ проводится путем трех­
кратного введения вакцины в течение 6 мес. Для 
достижения эффективных результатов курс вакци­
нации должен быть завершен полностью, если для 
этого не имеется противопоказаний.

В последние годы показано, что иммунитет, созда­
ваемый вакциной, защищает и от некоторых других 
онкогенных ВПЧ за счет перекрестного реагирова­
ния. Вакцина является профилактической, а не 
лечебной.

Противопоказанием может служить повышенная 
чувствительность к активным компонентам и напол­
нителям вакцин.

Необходимо учитывать так относи-
тельные противопоказания: нарушения свертывав- 
мости крови вследствие гемофилии, тромбоцитопе­
нии или на фоне приема антикоагулянтов. При необ­
ходимости применения вакцины у данной категории 
пациентов следует оценить потенциальные преиму­
щества вакцинации и сопряженный с ней риск. При 
вакцинации в таких случаях необходимо принять 
меры для снижения риска образования постинъек­
ционной гематомы.

В настоящее время ведутся работы по вакцинации 
женщин старшего возраста.

Таким образом, диагностика и лечение заболева­
ний, ассоциированных с ПВИ, привлекают внимание 
врачей различных специальностей в связи с резким 
ростом инфицированности населения ВПЧ, значи­
тельной его контагиозностью и способностью вызы­
вать злокачественную патологию. Согласно данным 
ВОЗ, ПВИ — самая распространенная ИППП в 
Европе и значимая проблема общественного здраво­
охранения.

Диагностика с применением современных методов 
исследования преследует цель раннего выявления
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заболеваний, ассоциированных с ПВИ, что имеет 
большое значение для постановки клинического 
диагноза и позволяет провести эффективное своев­
ременное лечение.

Тактика лечения заболеваний, ассоциированных с 
ПВИ, индивидуальна с учетом иммунного статуса, 
сопутствующей соматической патологии, сопутству­
ющих урогенитальных инфекций, локализации 
патологического процесса, характера патологиче­
ского процесса шейки матки, предшествующей про­
тивовирусной терапии.

Использование комплексных методов лечения с 
применением препаратов, обладающих иммуномо- 
Дулируюш,сй и противовирусной активностью, 
улучшает исходы деструп ишных методов лечения, 
снижает вероятность персистенции В11Ч и препят­
ствует возникновению рецидивов заболевания, спо­
собствуя более полной элиминации возбудителя.
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УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ ХЛАМИДИОЗ
Прилепская В.Н., Довлетханова Э.Р.

Урогенитальный хламидиоз (Chlamydial 
genitourinary infections) — высококонтагиозное 
инфекционное заболевание, поражающее преиму­
щественно мочеполовую систему, вызываемое опре­
деленными серотипами Chlamydia trachomatis, 
передающееся половым путем, ведущее к развитию 
воспалительных изменений органов мочеполовой 
системы и оказывающее существенное влияние на 
генеративную функцию.

Хламидии представляют собой небольшие грамо- 
трицательные облигатные внутриклеточные микро­
организмы, относящиеся к порядку Chlamydiales, 
семейству Chlamydiaceae, роду Chlamydia. Всего у С. 
trachomatis выделяется 18 сероваров, которые при­
водят к различным заболеваниям. Серовары А, В, 
Ba, С — возбудители трахомы; D-K — урогениталь­
ного хламидиоза; LI, L2, L3 — венерической лимфо­
гранулемы.

Код по МКБ-10
• А56.0. Хламидийные инфекции нижних отделов 

мочеполового тракта (вульвовагинит, уретрит, 
цервицит, бартолинит, парауретрит).

• А56.1. Хламидийные инфекции верхних отделов 
мочеполового тракта (эпидидимит, орхоэпиди-
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димит, эндометрит, сальпингитоофорит, пель- 
виоперитонит).

• А56.3. Хламидийная инфекция аноректальной 
области (проктит).

• А56.4. Хламидийный фарингит.
• А56.8. Хламидийные ИППП другой локализации 

(перигепатит, болезнь Рейтера, пневмония).
• А74.0. Хламидийный конъюнктивит (Н13.1).

Эпидемиология
По данным ВОЗ, ежегодно в мире до 100 млн чело­

век заболевают урогенитальным хламидиозом (УХ). 
Урогенитальная хламидийная инфекция — самая 
частая бактериальная ИППП, широко распростра­
ненная среди молодежи. Пик заболеваемости УХ 
приходится на возраст 16-25 лет.

У 40% женщин нелеченая хламидийная инфекция 
приводит к развитию воспалительных заболеваний 
органов малого таза, и у каждой четвертой из них — 
к бесплодию.

В настоящее время во всем мире отмечается тен­
денция к повышению заболеваемости хламидиозом, 
особенно среди молодых женщин, только что всту­
пивших в период половой активности.

В 1990-х годах в Европе уровень распространен­
ности УХ среди беременных женщин колебался от 
2,7% в Италии до 8% в Исландии, в то время как 
результаты исследований в Южной Америке пока­
зали уровень распространенности УХ 1,9% среди 
всех подростков в Чили и 2,1% у беременных жен­
щин в Бразилии. В Азии среди беременных женщин, 
как правило, уровень заболеваемости гораздо выше: 
до 17% в Индии и 26% в сельских районах Папуа- 
Новой Гвинеи. В Африке исследования беременных
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женщин показали следующие цифры: от 6% в Тан­
зании до 13% в Кабо-Верде.

В США и странах Скандинавии распространен­
ность хламидийной инфекции среди всех заболева­
ний, передающихся половым путем, составляет 5%.

В России за период с 2000 по 2011 г. зарегистриро­
вано более 90 случаев заболеваний на 100 тыс. насе­
ления, что составляет около 21% в структуре всех 
ИППП (данные ФГБУ ЦНИИОИЗ Минздрава Рос­
сии, 2012).

Статистика, основанная на регистрации заболева­
емости УХ в России и проводимая с 1993 г., свиде­
тельствует о ежегодном увеличении числа пациен­
ток.

Классификация
Выделяются следующие клинические формы УХ 

у женщин:
• острый (свежий, неосложненный) хламидиоз 

нижних отделов мочеполового тракта:
■О цервицит;

бартолинит;
О уретрит;
О парауретрит;

• хронический (длительно текущий, персистиру­
ющий или рецидивирующий, осложненный) 
хламидиоз органов малого таза и других мочепо­
ловых органов:
О эндометрит;
•О сальпингит;
■V- сальпингоофорит;
■О перигепатит;
О периаппендицит;

пельвиоперитонит;
• носительство хламидийной инфекции.
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Этиология и патогенез
Возбудитель УХ Chlamydia trachomatis серотипов 

D-K — грамотрицательные облигатные внутрикле­
точные бактерии небольших размеров. С. trachoma­
tis характеризуется наличием в своем жизненном 
цикле двух форм, различающихся по морфологиче­
ским и биологическим свойствам:

• внеклеточные формы (элементарные тельца) — 
метаболически неактивные формы возбудителя, 
устойчивые к антибактериальным лекарствен­
ными средствами (ЛС), ответственные за пере­
дачу инфекции от одного хозяина другому;

• внутриклеточные формы (ретикулярные тель­
ца) — метаболически активные неинфекцион­
ные внутриклеточные формы, обеспечивающие 
размножение С. trachomatis.

Продолжительность полного цикла развития 
С. trachomatis составляет 48-72 ч.

Источником инфекции являются лица с клиниче­
ски проявляющимся или бессимптомным УХ.

Механизм передачи инфекции — контактный, 
путь передачи — половой, возможен также контак­
тно-бытовой путь передачи инфекции (через пред­
меты обихода, наконечники клизм, сексуальные 
игрушки).

Возможно также вертикальное инфицирование 
плода. С. trachomatis обладает высокой тропностью к 
цилиндрическому эпителию цервикального канала, 
уретры и прямой кишки.

Первичный очаг инфекции, как правило, локали­
зуется в мочеиспускательном и цервикальном кана­
лах. Примерно у половины женщин с хламидийной 
инфекцией возбудитель обнаруживается как в цер­
викальном канале, так и в уретре, у одной трети — 
только в цервикальном канале, и у 15-20% — изо-
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лированно в уретре. Колонизация слизистых оболо­
чек С. trachomatis приводит к развитию 
воспалительной реакции, проявляющейся в различ­
ных клинических формах, у женщин в форме гной­
но-серозного цервицита, уретрита или проктита, у 
мужчин — уретрита и проктита. Кроме того, у ново­
рожденных при прохождении родовых путей инфи­
цированной матери может развиваться хламидий­
ная инфекция в форме конъюнктивита и пневмонии. 
По данным последних исследований, примерно у 
75% женщин и 50% мужчин инфекция протекает с 
незначительными клиническими проявлениями и 
долгое время может оставаться нераспознанной. 
Возбудитель — С. trachomatis.

В патогенезе УХ можно условно выделить следу­
ющие стадии:

• инфицирование;
• формирование первичного очага инфекции;
• внутриклеточное размножение С. trachomatis, 

ведущее к развитию воспалительного процесса в 
пораженных клетках и распространению инфек­
ции (эта стадия характеризуется клиническими 
проявлениями заболевания);

• органические и функциональные изменения 
различных органов и систем на фоне развив­
шихся иммунных реакций.

Инфицированию органов малого таза способству­
ют следующие факторы:

• истмико-цервикальная недостаточность;
• искусственное прерывание беременности;
• оперативные вмешательства гинекологического 

профиля;
• прием контрацептивов;
• установка внутриматочных средств.
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Клинические признаки и симптомы
Инкубационный период варьирует от 5 до 30 дней 

(в среднем 14—21 день).
Хламидийная инфекция имеет клинические осо­

бенности, бессимптомное или малосимптомное реци­
дивирующее течение (50-90%).

Наиболее частые и ранние проявления — церви- 
циты и уретриты.

Развитие разнообразных осложнений, приводя­
щих к гинекологической и экстрагенитальной пато­
логии и формированию клинических синдромов. 
Самая частая клиническая форма УХ — хламидий­
ный цервицит, протекающий у большинства жен­
щин (до 80%) бессимптомно. Лишь у одной трети 
пациенток наблюдаются:

• дизурические явления;
• зуд и жжение в области промежности;
• слизисто-гнойные выделения из влагалища;
• тянущие боли внизу живота.
При осмотре с помощью зеркал:
• шейка матки может быть как нормальной, так и 

гиперемированной окраски, отечной;
• вокруг наружного зева обнаруживаются эрозии, 

нередко лимфоидные фолликулы, характерные 
только для хламидийного цервицита;

• выделения из цервикального канала обильные, 
слизисто-гнойные.

Одновременно с шейкой матки возможно пораже­
ние мочеиспускательного канала и парауретраль­
ных желез, реже — слизистой оболочки прямой 
кишки и больших желез преддверия влагалища 
(бартолиновых желез).

Хламидийный бартолинит протекает с маловы- 
раженной клинической картиной. При пальпации 
воспаленной бартолиновой железы из устья выво-
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дного протока выделяется мутное содержимое. При 
распространении воспалительного процесса на при­
лежащие ткани образуется болезненный инфиль­
трат.

У 4,5% женщин с хламидийным цервицитом воз­
можно развитие перигепатита, у 2% — периаппен­
дицита (воспаление брюшины, покрывающей дан­
ные органы). При этом температура тела не повы­
шена, скорость оседания эритроцитов увеличена, 
имеются выделения из влагалища, разной степени 
выраженности боли в области указанных органов, 
симптомы раздражения брюшины.

Хламидийный эндометрит развивается медлен­
но, характерны следующие клинические проявле­
ния:

• боли внизу живота;
• мено- и метрорагии;
• при бимануальном исследовании: пальпация 

матки болезненна, пальпация областей придат­
ков безболезненна.

Изолированный хронический хламидийный эндо­
метрит встречается редко, чаще он сочетается с хро­
ническим сальпингитом или сальпингоофоритом, 
для которых характерны:

• тупые, ноющие боли внизу живота, крестцовой 
области, усиливающиеся при напряжении;

• болезненность придатков при бимануальном 
исследовании.

Хламидийный пельвиоперитонит развивается 
как осложнение сальпингита и сальпингоофорита. 
На фоне жалоб, характерных для сальпингита, появ­
ляются резкие боли внизу живота, отмечается 
напряжение мышц передней брюшной стенки, сим­
птомы раздражения брюшины, задержка стула, 
метеоризм, повышение температуры тела до 
38-40 °C (однако температура тела может быть и
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субфебрильной), тахикардия, выраженный лейко­
цитоз.

Синдром Фитц—Хью—Кертиса — сочетание 
острого хламидийного перитонита и острого фиброз­
ного перигепатита. Встречается у молодых сексу­
ально активных женщин. Для этой формы заболева­
ния характерно сочетание признаков перитонита и 
острого холецистита.

Диагностика урогенитального 
хламидиоза

Клинические проявления УХ неспецифичны. Диа­
гностика основывается на данных лабораторных 
исследований.

Используют методы, направленные на выявление 
С. trachomatis или его антигенов в материале, полу­
ченном из мочеиспускательного и цервикального 
канала:

• методы амплификации нуклеиновых кислот 
(МАНК);

• выделение возбудителя в культуре клеток;
• иммуноферментный анализ;
• метод прямой иммунофлюоресценции.
Для диагностики хламидийной инфекции доста­

точно использование МАНК, так как преимущество 
данной методики перед другими диагностическими 
методами подтверждены во множестве исследова­
ний.

МАНК [полимеразная цепная реакция (ПЦР), 
ПЦР в реальном времени, NASBA-Real-Time (реак­
ция транскрипционной амплификации НАСБА 
(Nucleic Acid Sequence-Based Amplification)] на 
сегодняшний день являются высокочувствительны­
ми и специфичными. Диагностическая чувствитель­
ность данных тестов находится в пределах 85—98%, а
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чувствительность тестов последнего поколения 
вплотную приближается к 100%.

Благодаря высокой чувствительности и специ­
фичности МАНК стало возможным исследовать 
материал, получаемый неинвазивным путем, — 
мочу, отделяемое влагалища, благодаря чему во 
многих развитых странах налажен скрининг населе­
ния, входящего в группу риска на наличие хлами­
дийной инфекции.

Европейские рекомендации по диагностике и 
лечению инфекций, вызываемых С. trachomatis от 
июля 2010 г. в качестве образцов для исследования 
на С. trachomatis предлагают исследовать:

• у мужчин — первую порцию мочи;
• у женщин — самостоятельно взятый женщиной 

мазок из влагалища.
Чувствительность исследования первой порции 

мочи у мужчин составляет 85-95%.
У женщин чувствительность исследования пер­

вой порции мочи ниже, чем у мужчин, и составляет 
80-90%.

Альтернативный материал для. исследования — 
мазок.

• из цервикального канала;
• из уретры;
• из прямой кишки;
• из зева и с конъюнктивы.
Исследование спермы не рекомендуется.
Определение титра антител к С. trachomatis в 

сыворотке крови носит вспомогательный характер, 
однако при динамическом наблюдении позволяет 
судить об активности процесса. Как правило, только 
глубокие инфекции вызывают диагностически зна­
чимое повышение уровня антител.

В тех случаях когда непосредственное обнаруже­
ние хламидий с помощью МАНК невозможно или



42 Инфекции, передающиеся половым путем

ненадежно, исследование на антитела к С. trachoma­
tis позволяет диагностировать инфекцию, в том 
числе пневмонию новорожденных, обусловленную 
С. trachomatis.

При невыявленном источнике инфицирования 
необходима постановка комплекса серологических 
реакций на сифилис, определение антител к вирусу 
иммунодефицита человека, гепатиту В и С (до нача­
ла лечения и через 3 мес после него).

Дополнительные исследования при осложненном 
УХ:

• клинический анализ крови и мочи;
• биохимический анализ крови и общий анализ 

мочи;
• трансабдоминальное ультразвуковое исследо­

вание органов малого таза;
• иммунный статус (интерфероновый статус с 

определением чувствительности интерферон- 
продуцирующих клеток к иммуномодуляторам);

• аспирация содержимого полости матки (при 
подозрении на хламидийный эндометрит).

Дифференциальная диагностика
Симптомы УХ не являются специфичными, это 

говорит о необходимости проведения дифференци­
альной диагностики с заболеваниями, вызванными 
определенными патогенными (М. genitalium, N. gon­
orrhoeae, Т. vaginalis) и условно-патогенными микро­
организмами (кандидоз, бактериальный вагиноз, 
уреаплазменная инфекция).

В комплекс диагностических мероприятий при 
дифференциальной диагностике хламидийной 
инфекции с другими заболеваниями, передающими­
ся половым путем, у всех пациенток с УХ должны 
быть включены МАНК (для выявления специфиче-
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ских возбудителей), при необходимости — культу­
ральное исследование отделяемого из влагалища и 
цервикального канала (для выявления условно- 
патогенной флоры).

Дифференциальный диагноз осложненного УХ 
проводится с внематочной беременностью, наруж­
ным генитальным эндометриозом, кистами яични­
ков, панкреатитом, холециститом.

Клинические рекомендации
Пациенток с УХ следует информировать о том, 

что их половые партнеры подлежат обследованию и 
лечению.

Следует рекомендовать воздерживаться от поло­
вых контактов без предохранения барьерным мето­
дом до доказанного излечения.

Основное место в лечении УХ принадлежит про- 
тивомикробным ЛС.

Как способ первичной профилактики при незащи­
щенном половом акте используют хлоргексидин во 
влагалище 0,016 г (1 свеча) не позднее 2 ч после неза­
щищенного полового акта (независимо от фазы мен­
струального цикла).

Лечение
НЕОСЛОЖНЕННЫЙ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ ХЛАМИДИОЗ

Лечение должно назначаться с учетом давности 
заболевания, клинической картины, локализации 
поражения, наличия или отсутствия осложнений.

Половой партнер подлежит обследованию и лече­
нию даже при отсутствии возбудителя.

ЛС выбора:
• джозамицин по 500 мг 3 раза в сутки в течение 7 

дней;
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• доксициклин моногидрат внутрь по 100 мг 2 раза 
в сутки в течение 7 дней;

• азитромицин внутрь по 1 г однократно.
Альтернативные ЛС:
• левофлоксацин внутрь по 200 мг 2 раза в сутки в 

течение 7 дней;
• офлоксацин внутрь по 300 мг 2 раза в сутки в 

течение 7 дней;
• эритромицин внутрь по 500 мг 4 раза в сутки 

(основание) в течение 7 дней или по 800 мг 2 раза 
в сутки (этилсукцинат) в течение 7 дней;

• курс другого макролида в соответствующей 
дозе: кларитромицин внутрь по 250 мг 2 раза в 
сутки в течение 7 дней или по 500 мг 1 раза в 
сутки в течение 7 дней;

• рокситромицин внутрь по 150 мг 2 раза в сутки в 
течение 7 дней.

УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ ХЛАМИДИОЗ И БЕРЕМЕННОСТЬ
Передача возбудителя ребенку возможна как при 

наличии, так и при отсутствии явных клинических 
проявлений инфекции у матери (вероятность ее 
передачи — 50-70%). Плод инфицируется как при 
непосредственном контакте с родовыми путями 
матери, так и внутриутробно: при заглатывании или 
аспирации околоплодных вод. Значительную опас­
ность представляет инфицирование плода во время 
родов (до 40%). Данные ВОЗ свидетельствуют о том, 
что у 35~50% новорожденных, матери которых 
инфицированы С. trachomatis, развивается хлами- 
диозный конъюнктивит (в 5 раз чаще гонококкового), 
у 11-20% — пневмония.

Основные формы проявления хламидиоза у ново­
рожденных (врожденный хламидиоз):

• офтальмохламидиоз (конъюнктивит);
• хламидийная пневмония новорожденных;
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• генерализованная форма с поражением легких, 
сердца, печени, желудочно-кишечного тракта;

• энцефалопатия с судорогами, апноэ.
Хламидийная инфекция ведет к потерям бере­

менности, невынашиванию, развитию фетоплацен- 
тарной недостаточности, внутриутробному инфици­
рованию (ВУИ) плода, послеродовым воспалитель­
ным заболеваниям, неонатальным инфекциям.

Всех беременных из групп риска необходимо 
обследовать на С. trachomatis с последующим лече­
нием при выявлении. Лечение проводят во II и III 
триместре беременности необходимо своевременно 
диагностировать хламидийные поражения и осу­
ществлять комплексную этиотропную терапию с 
учетом степени распространения процесса, срока 
беременности и наличия сопутствующих осложне­
ний.

ЛС выбора:
• джозамицин по 500 мг 3 раза в сутки в течение 

7 дней;
• азитромицин по 1 г внутрь однократно или амок­

сициллин по 500 мг 4 раза в сутки в течение 
7 дней.

Альтернативные ЛС:
• эритромицин внутрь по 500 мг 4 раза в сутки 

(основание) в течение 7 дней или по 800 мг 2 раза 
в сутки (этилсукцинат) в течение 7 дней.

Исследования, выполненные российскими специ­
алистами показали высокую эффективность джоза- 
мицина при хламидиозе у беременных (90—100%). 
Препарат показал себя безопасным и эффективным, 
вследствие чего может быть рекомендован для лече­
ния беременных.

Джозамицин включен в Европейские и российские 
рекомендации по лечению хламидийной инфекции у 
беременных женщин.
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Проведенный недавно метаанализ, в который 
вошли 587 беременных, показал, что азитромицин, 
эритромицин и амоксициллин обладают одинаковой 
эффективностью. Однако в группе, получавшей ази­
тромицин, побочные эффекты встречались гораздо 
реже, чем в группе, получавшей эритромицин. В 
отношении исхода беременности различий не было. 
В некоторых исследованиях эритромицин проявлял 
себя менее эффективным, чем азитромицин или 
амоксициллин.

Европейские рекомендации по диагностике и 
лечению инфекций, вызываемых С. Trachomatis, от 
июля 2010 г. не рекомендуют эритромицин для лече­
ния урогенитального хламидиоза у беременных 
женщин.

Рекомендации CDC указывают эритромицин как 
альтернативное лекарственное средство для лече­
ния УХ у беременных женщин.

ОСЛОЖНЕННЫЙ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ ХЛАМИДИОЗ
Риск развития воспалительных заболеваний орга­

нов малого таза существует у 20% женщин с хлами­
дийной инфекцией нижних отделов половых путей. 
Воспалительные заболевания органов малого таза 
хламидийного происхождения — предотвратимая 
причина бесплодия и неблагоприятных исходов 
беременности.

Тяжесть этих осложнений и затраты на их лече­
ние служат обоснованием внедрения программ скри­
нинга на ИППП. Раннее начало правильной антими­
кробной терапии позволяет существенно снизить 
частоту воспалительных заболеваний органов мало­
го таза и их последствий.

При осложненном УХ применяются те же ЛС, что 
и при неосложненном. Длительность лечения обычно 
составляет не менее 14—21 сут.
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Препараты выбора:
• джозамицин по 500 мг 3 раза в сутки в течение 

14-21 дней;
• доксициклин моногидрат 100 мг 2 раза в сутки в 

течение 14-21 дней;
• азитромицин внутрь по 1 г 1 раз в неделю в тече­

ние 3 нед.
При хламидийном перитоните необходимо стаци­

онарное лечение с использованием внутримышеч­
ной и внутривенной форм антибиотиков, дезинток- 
сикационной терапии, в ряде случаев возможно 
хирургическое вмешательство.

НЕЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ
Возможно, самая частая причина неэффективно­

сти лечения — реинфекция (нелеченый или новый 
половой партнер).

Если выбранная схема лечения оказалась неэф­
фективной, предлагается проводить повторный курс 
либо назначать более длительный (до 10-14 сут) курс 
лечения доксициклином или одним из макролидов.

Лекарственная устойчивость возбудителя встре­
чается редко.

Неэффективность терапии может быть также 
связана с персистенцией хламидий.

ПЕРСИСТИРУЮЩАЯ ИНФЕКЦИЯ
Особенность структуры и наличие уникального 

жизненного цикла хламидий позволяют на настоя­
щий момент определить их как суперпатоген.

Кроме двух форм возбудителя — элементарного 
тельца и метаболически активного внутриклеточно­
го ретикулярного тельца, последние исследования 
указывают также на наличие ряда атипичных про­
межуточных L-форм, обладающих очень слабой 
способностью к антигенному раздражению иммуно-
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компетентных клеток. L-формы могут длительно 
находиться внутри клеток. При делении клетки они 
передаются дочерним клеткам. Это приводит к дли­
тельной персистенции возбудителя и хроническому 
течению воспалительного процесса. L-формы (вну­
триклеточное элементарное тельце, персистентное 
тельце, зрелое ретикулярное тельце, критическое 
тельце) не реагируют на антибактериальную тера­
пию, но они чувствительны к у-интерферону, факто­
ру некроза опухоли, комплементу и интерлейкину-1. 
Этот факт, по данным ряда исследователей, может 
стать причиной развития рецидивов заболевания и 
длительной персистенции хламидий.

При персистирующей инфекции назначение про- 
тивомикробных ЛС нецелесообразно, так как в этом 
состоянии С. trachomatis не проявляют метаболиче­
скую активность, а эффективные против этих 
микроорганизмов антибиотики оказывают лишь 
бактериостатическое действие. В этих случаях реко­
мендуется коррекция выявленных нарушений 
иммунного статуса. Перед назначением препаратов 
целесообразно оценить чувствительность к иммуно­
модуляторам (интерфероновый статус).

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ
Критерий излечения УХ: отрицательные резуль­

таты лабораторного исследования при отсутствии 
клинических проявлений заболевания.

МАНК неспособны отличить живые микроорга­
низмы от мертвых.

До 4—6 нед после лечения результаты обследова­
ния могут оставаться положительными, поскольку в 
организме сохраняются остатки микроорганизма.

Поскольку перенесенный хламидиоз повышает 
риск последующего заражения ИППП, можно назна­
чить повторное обследование через 3 мес.
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Контрольное культуральное исследование долж­
но проводиться у обоих половых партнеров. Из-за 
риска получения ложноотрицательных результатов 
это исследование необходимо проводить не ранее 
чем через 14 сут после завершения терапии.

Метод прямой иммунофлуоресценции следует 
применять не ранее чем через 4-6 нед после оконча­
ния терапии.

Выявление С. trachomatis при контрольном обсле­
довании говорит о необходимости повторного курса 
антибактериальной терапии с тщательным подбо­
ром препаратов.

ОШИБКИ И НЕОБОСНОВАННЫЕ НАЗНАЧЕНИЯ
Сульфаниламиды, пенициллины и цефалоспори­

ны I и II поколения — противомикробные ЛС, при­
менение которых при УХ нерационально. Эти ЛС 
обладают низкой антибактериальной активностью 
против С. trachomatis и могут способствовать перси­
стенции инфекции.

Прогноз
В большинстве случаев прогноз благоприятный, 

однако при длительном хроническом течении воз­
можно развитие спаечного процесса, трубно-перито­
неального бесплодия.
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ВУЛЬВОВАГИНАЛЬНЫЙ КАНДИДОЗ
Прилепская В.Н., Байрамова Г.Р.

Вульвовагинальный кандидоз — распространен­
ное заболевание, течение которого сопровождается 
выраженными клиническими проявлениями, а мало­
эффективное применение различных лекарствен­
ных средств, отсутствие желаемого эффекта от про­
водимой терапии приводят к развитию у больных 
психосоматических нарушений и оказывая неблаго­
приятное воздействие на состояние организма в 
целом, снижая качество жизни пациенток.

Изучение эпидемиологической ситуации в нашей 
стране и за рубежом свидетельствует о высокой 
социальной значимости кандидозной инфекции, так 
как она играет существенную роль в развитии вос­
палительных процессов нижнего отдела гениталий, 
невынашивания беременности, преждевременный 
родах и рождении детей с низкой массой тела.

По данным различных авторов, от 15-20 до 40-45% 
инфекционных поражений вульвы и влагалища обу­
словлены грибковой инфекцией. Интересны данные 
российского интерактивного интернет-опроса жен­
щин, у которых диагностирован вульвовагинальный 
кандидоз (ВВК): 36,2% из 2108 респондентов сообщи­
ли о продолжительности заболевания ВВК менее 
1 года, 44,2% — от 1 до 5 лет и 19,6% — более 5 лет. 
Продолжительность заболевания положительно 
коррелировала с частотой обострения (Романов­
ская). По данным С. Wilson, примерно 75% женского
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населения США переносят как минимум один эпи­
зод кандидозного вульвовагинита в репродуктивном 
возраста; от 40% до 50% женщин имеют рецидивы 
вульвовагинита, а у 5~8% заболевание переходит в 
рецидивирующую форму. Бессимптомными носите­
лями грибов являются 10~20% женщин при этом 
возбудитель заболевания чаще всего локализуется 
во влагалище; у беременных женщин колонизация 
грибами может достигать 40%. Наиболее высокая 
степень колонизации отмечается в последнем три­
местре и у первородящих.

Ежегодно заболеваемость ВВК как у нас в стране, 
так и за рубежом увеличивается. Распространен­
ность ВВК неодинакова в разных возрастных груп­
пах, пик ее приходится на репродуктивный возраст.

По данным ряда авторов в США, Европе и Австра­
лии, наиболее частым возбудителем ВВК является 
С. albicans (76-89%). Среди С. не-albicans видов 
лидирует С. glabrata (7-16%). Общая доля С. 
не-albicans видов в структуре возбудителей ВВК в 
этих странах варьирует от 11 до 24%. В последние 
годы некоторые исследователи продемонстрировали 
увеличение С. не-albicans видов в структуре возбу­
дителей ВВК. Вместе с тем исследование, проведен­
ное в США с участием более 90 тыс. пациентов, под­
вергло сомнению эти данные, продемонстрировав 
отсутствие изменения в соотношении возбудителей 
(С. albicans и С. не-albicans) при ежегодном обследо­
вании женщин с 2003 по 2007 г. Следует отметить, 
что в некоторых африканских и азиатских странах, 
таких как Турция, Индия, Нигерия, среди С. 
не-albicans видов чаще встречается С. glabrata, на 
долю которой приходится до 30-37% всех видов Can­
dida. Кроме того, показано, что С. glabrata независи­
мо от расы и нации чаще выделяется у инфициро­
ванных ВИЧ, среди пациенток с декомпенсирован-
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ным сахарном диабетом и в постменопаузе. Что 
касается ситуации в России, то анализ данных за 
последние 10 лет показал, что ведущий возбудитель 
ВВК — С. albicans (78-90%). Показано, что среди 
кандидозов различной локализации, в том числе и 
вульвовагинального кандидоза, С. albicans выявлял­
ся в 76,1%, на втором месте — С. glabrata — 5,3%, 
затем следует С. krusei — 3,4%, С .parapsilosis — 
3,1%.

Вульвовагинальный кандидоз можно предполо­
жить по наличию у пациентки жалоб на зуд, густые 
творожистые выделения из влагалища, дискомфорт, 
дизурические явления. К числу объективных при­
знаков относят отек, гиперемию, трещины, ссадины 
в области вульвы и влагалища.

Диагноз ВВК может быть установлен на основа­
нии вышеперечисленных признаков и симптомов, 
подтвержденных данными лабораторной диагности­
ки, включающей оценку нативного препарата или 
мазка, окрашенного по Граму, в котором будут обна­
ружены дрожжевые грибы, мицелий или псевдоми­
целий. При рецидивирующем ВВК. наряду с микро­
скопическим методом исследования следует произ­
водить посев вагинального отделяемого, 
позволяющий определить вид дрожжевых грибов.

Определение чувствительности к антимикотикам, 
ПЦР не включены в международные рекомендации, 
так как чувствительность in vitro не надежно отра­
жает чувствительность in vivo и клинический ответ 
на антимикотическую терапию.

Выявление Candida в культуре при отсутствии 
симптомов или признаков заболевания не служит 
показанием к лечению, поскольку 10-20% женщин 
являются носительницами Candida spp. и других 
дрожжевых грибов во влагалище. Нередко ВВК 
встречается на фоне ИППП.
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В зависимости от клинических проявлений забо­
левания, данных микробиологических методов 
исследования, сопутствующих экстрагенитальных 
заболеваний, состояния иммунной системы ВВК 
можно подразделить на неосложненный и ослож­
ненный:

• неосложненный ВВК (диагностируется при 
наличии всех критериев):
О спорадический или нечастый ВВК;
■О легкий или среднетяжелый ВВК;
■О вызванный С. albicans;
•О у пациенток с нормальным иммунитетом;

• осложненный ВВК (диагностируется при нали­
чии хотя бы одного критерия):

рецидивирующий ВВК;
■О- тяжелый ВВК;
<> кандидоз, вызванный С. не-albicans видами;

у пациенток со сниженным иммунитетом 
(например, в случаях декомпенсированного 
сахарного диабета, лечения глюкокортикои­
дами, беременности).

Рецидивирующий ВВК подразумевает наличие 
четырех и более эпизодов заболевания, вызванного 
грибами рода Candida в течение 12 мес. При выявле­
нии культуральным методом дрожжевых грибов, не 
относящихся к виду С. albicans, и неэффективности 
стандартной терапии целесообразно определять их 
чувствительность к противогрибковым препаратам. 
В 2009 и 2010 гг. соответственно были обновлены и 
опубликованы клинические рекомендации Амери­
канского общества инфекционных болезней (IDSA) и 
Центра по контролю и профилактике заболеваний, 
передающихся половым путем (MMWR), по ведению 
пациенток с вульвовагинальным кандидозом.

Согласно рекомендациям IDSA 2009, MMWR 2010, 
из системных антимикотикотиков для неосложнен-
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ного ВВК рекомендован флюконазол (дифлюкан, 
микосист) по 150 мг однократно внутрь. Поскольку 
локальные и системные антимикотики (флюкона­
зол) продемонстрировали схожую эффективность в 
лечении неосложненного ВВК, оба варианта терапии 
получили в рекомендациях IDSA уровень доказа­
тельности AI (доказательства получены посред­
ством метаанализа данных рандомизированных 
контролируемых исследований). Эффективность 
терапии при неосложненном ВВК препаратами 
локального или системного действия составляет, по 
данным международных рекомендаций, 80-90%. Это 
объясняется тем, что возбудителем при неослож­
ненном ВВК является С. albicans. Среди локальных 
антимикотиков, которые широко используются в 
клинической практике, рекомендовано применение 
препаратов из группы полиенов (натамицин и др.), 
азолов (клотримазол, кетоконазол, миконазол и др.). 
Так, исследования, проведенные Е.Т. Мальбаховой и 
соавт. (2009), показали высокую эффективность при­
менения натамицина (пимафуцин) — препарат из 
группы полиеновых макролидов. Авторы не выяви­
ли случаев резистентности к натамицину среди раз­
личных видов Candida. Препарат активен в отноше­
нии как С. albicans, так и С. ne-albicans видов возбу­
дителя. Выпускается в различной лекарственной 
форме (суппозитории, кишечнорастворимые таблет­
ки, крем для наружного применения). При остром 
течении ВВК препарат пимафуцин рекомендуется 
не менее б дней в виде вагинальных свечей; при 
рецидивирующем течении ВВК — 9 дней в сочета­
нии с применением пимафуцина в виде таблеток (по 
1 таблетке 4 раза в день). При вовлечении в патоло­
гический процесс перианальной области возможно 
использование крема пимафуцин.
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При тяжелом течении ВВК (выраженная эритема 
вульвы, отек, экскориации, трещины слизистой) 
короткие курсы локальной антимикотической тера­
пии или однократный прием флюконазола имеют 
слабый клинический эффект. В этих случаях может 
быть рекомендован 7—14-дневный курс локальной 
терапии или флюконазол в дозе 150 мг дважды 
внутрь с интервалом в 72 ч. IDS А рекомендует 
использование системного антимикотика флукона­
зол в дозе 150 мг трижды (1, 3, 7-й дни) или локаль­
ные антимикотические препараты в течение 7 дней.

Для лечения рецидивирующего ВВК рекомендо­
вана тактика купирования обострения заболевания с 
применением местно действующих или системных 
антимикотиков с последующим курсом длительной 
супрессивной терапии. Для достижения клиниче­
ского и микологического эффектов в этом случае 
целесообразен более длительный режим примене­
ния антимикотических средств: 7~14 дней для 
локального их использования или 3 дозы флюкона­
зола по 150 мг внутрь через 3 дня (1, 4 и 7-й дни) с 
целью попытки достичь микологической ремиссии 
до начала поддерживающей супрессивной терапии, 
которая проводится сразу после завершения началь­
ного курса. Схема супрессивного лечения рецидиви­
рующего ВВК (флуконазол по 150 мг 1 раз в неделю 
в течение 6 мес) позволяет контролировать симпто­
мы у более 90% пациентов, при этом частота рециди­
вов на фоне приема препарата составляет менее 10%. 
Показано, что длительный период полувыведения 
из тканей вагины флуконазола позволяет поддер­
живать минимальную ингибирующую концентра­
цию большинства штаммов С. albicans на 96 ч (4 дня), 
последующие 3 дня — постантифунгицидный 
эффект позволяет предотвратить рост оставшихся 
дрожжевых грибов.
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ВВК, вызванный С. не-albicans видами труднее 
поддается лечению. Возможно применение борной 
кислоты по 600 мг в желатиновых капсулах, которая 
вводится интравагинально 1 раз в день в течение 
2 нед. Клиническая эффективность и частота мико­
логической эрадикации при использовании этой 
схемы составляют приблизительно 70%. Альтерна­
тивой может служить использование 17% крема 
флуцитозина в качестве монопрепарата или в соче­
тании с 3% кремом амфотерицина В в течение 
14 дней. Но, к сожалению, борная кислота в желати­
новых капсулах, крем флуцитозин в настоящее 
время в России не зарегистрированы.

Во время беременности, согласно рекомендациям 
CDC (2010), целесообразно использование местных 
антимикотических средств в течение 7 дней. При 
сниженной чувствительности к местным азолам — 
IUSTI/WHO (2011) — рекомендуют использование 
локально препарата из группы полиенов, в частно­
сти нистатина 100 тыс. ЕД — по 1-2 суппозитория на 
ночь в течение 14 дней. Препаратом выбора при 
лечении ВВК у беременных, зарегистрированным в 
РФ, является натамицин (пимафуцин), разрешен­
ный к применению во всех триместрах беременности 
и в период лактации. Исследования, проведенные 
А.Е. Czeizel и соавт. (2003), показали высокую безо­
пасность натамицина, а именно отсутствие эмбрио- 
токсического и тератогенного действия препарата.

Таким образом, ВВК до настоящего времени оста­
ется одной из наиболее актуальных проблем, с кото­
рой практикующие врачи часто встречаются в кли­
нической практике. Несмотря на многообразие раз­
личных лекарственных средств, которые широко 
используются в лечении различных форм ВВК, 
остается высоким удельный вес рецидивирующих 
форм данного заболевания, а самолечение и бескон-
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трольное использование противогрибковых средств 
могут приводить к возникновению резистентных 
штаммов грибов и отсутствию эффекта от проводи­
мой терапии. Ранняя диагностика и своевременное 
назначение терапии ВВК с учетом клинической 
формы заболевания, сопутствующей патологии и 
устранение факторов риска развития ВВК позволят 
повысить эффективность терапии и снизить число 
рецидивов и осложнений, ассоциированных с дан­
ным заболеванием.
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БАКТЕРИАЛЬНЫЙ ВАГИНОЗ
Межевитинова Е.А., Довлетханова Э.Р.

Бактериальный вагиноз — это полимикробный 
клинический синдром, развивающийся вследствие 
замещения во влагалище пероксидпродуцирующих 
лактобактерий большим количеством анаэробных 
бактерий и сопровождающийся увеличением pH.

Бактериальный вагиноз (БВ) является наиболее 
распространенной вагинальной формой расстройств 
у женщин репродуктивного возраста. Проблема БВ в 
настоящий момент весьма актуальна, так как при­
чины его окончательно не выяснены, методы лече­
ния далеки от совершенства, а количество больных 
женщин неуклонно растет. По данным различных 
авторов, 25—45% женщин на сегодняшний день стра­
дают этим заболеванием (табл. 2).
Таблица 2. Частота встречаемости бактериального ваги­
ноза (Кира Е.Ф., 2002)

Пациентки Процент
Беременные женщины репродуктивного воз­
раста

15-25

Беременные женщины в группах повышенно­
го риска

30-38

Женщины с рецидивирующими хронически­
ми заболеваниями влагалища

64-80

В настоящее время БВ не рассматривается как 
инфекционное заболевание влагалища, однако 
вопрос о передачи БВ половым путем остается дис-
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кутабельным. Носительство гарднерелл у здоровых 
мужчин наблюдается редко. При наличии этих 
микроорганизмов в уретре их не удавалось выде­
лить из препуциального мешка или аноректальной 
области. Простатическая жидкость здоровых муж­
чин является неблагоприятной средой для гардне­
релл, так как содержит соли цинка, в высоких кон­
центрациях обладающие антибактериальной актив­
ностью. По данным разных авторов, у 50—70% 
мужчин — половых партнеров женщин с БВ — 
отмечается колонизация уретры G. vaginalis и дру­
гими возбудителями заболевания.

В пользу полового пути передачи заболевания 
свидетельствуют следующие факты: одновременное 
выделение гарднерелл из половых путей женщин, 
страдающих БВ, и от их сексуальных партнеров; 
высокая частота реинфекций у излеченных жен­
щин, половые партнеры которых не лечились одно­
временно; достоверные случаи заболевания БВ здо­
ровых женщин после половых контактов с мужчина­
ми, у которых обнаружены гарднереллы. При этом 
мужчину абсолютно ничего не беспокоит и носитель­
ство выявляется только при обследовании высоко­
точными лабораторными методами.

Другие исследователи не выявили статистической 
достоверности половой передачи БВ (это было под­
тверждено исследованием, в котором БВ был выяв­
лен у 12% из 52 девственниц подросткового возраста 
и у 15% из 68 девочек той же возрастной группы, уже 
живших половой жизнью).

Частота возникновения БВ, по данным различных 
авторов, варьирует от 30 до 60-80% в структуре вос­
палительных заболеваний половых органов. Показа­
но, что в 50% случаев заболевание может протекать 
бессимптомно. В США БВ ежегодно обусловливает 
10 млн обращений женщин к врачу. Так, по данным
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отечественных авторов, БВ встречается у 61-86,6% 
женщин с патологическими выделениями. Среди 
беременных женщин БВ встречается от 10 до 46%. 
Следует отметить, что БВ часто встречается в ком­
бинации с другими генитальными инфекциями, в 
частности, в Западных странах чаще всего БВ соче­
тается с трихомонадной и кандидозной инфекцией, в 
США — с гонореей. Рядом авторов показано, что у 
лиц, страдающих БВ, риск заражения гонореей уве­
личивается в 4 раза, хламидиозом — в 3,4 раза.

Безусловно, в настоящее время нормальной 
микрофлоре влагалища отводится первостепенное 
значение в сохранении колонизационной резистент­
ности влагалищного биотопа и предотвращения раз­
вития заболевания, в частности БВ. По определению 
А.С. Анкирской, под колонизационной резистентно­
стью подразумевают совокупность механизмов, обе­
спечивающих стабильность количественного и видо­
вого состава компонентов нормального микроценоза, 
предотвращающих заселение влагалища патоген­
ными микроорганизмами или чрезмерное размно­
жение условно-патогенных микроорганизмов, вхо­
дящих в состав нормального микроценоза.

На фоне видового разнообразия микроорганизмов 
ведущее место в вагинальном микроценозе в норме у 
здоровой женщины занимают лактобациллы. Лакто­
бациллы — это грамположительные факультатив­
ные бактерии, которые, колонизируя слизистую 
влагалища, участвуют в формировании экологиче­
ского барьера и обеспечивают тем самым резистент­
ность вагинального биотопа.

В норме лактобактерии продуцируют перекись 
водорода, создавая во влагалище кислую среду (pH 
3,8—4,5) благодаря высокой концентрации молочной 
кислоты — продукта метаболизма лактобактерий. 
Молочная кислота препятствует росту и размноже-
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нию многочисленных условно-патогенных и пато­
генных бактерий, живущих в норме во влагалище 
здоровых женщин в небольшом количестве. Кроме 
кислой среды, размножению патогенных микроорга­
низмов препятствуют перекись водорода, лизоцим и 
другие гликолитические ферменты, образующиеся в 
результате жизнедеятельности лактобацилл. Лак­
тобактерии стимулируют фагоцитарную активность 
нейтрофилов и макрофагов, образование интерфе­
ронов и секреторных иммуноглобулинов. Кроме того, 
обладая высокой адгезивной способностью к эпите­
лиоцитам, лактобактерии препятствуют адгезии 
других микроорганизмов и являются важным фак­
тором защиты от инфекции в целом и благополучия 
вагинального биотопа в частности. Нормальная 
микрофлора влагалища содержит 70-98% лактоба­
цилл и 3-5% других видов бактерий (табл. 3).
Таблица 3. Характеристика нормобиоценоза и дисбиоза 
влагалища

Нормобиоценоз 
влагалища БВ

Общее количество микроорга­
низмов 107— 109 КОЕ/мл 
Доминирование лактобакте­
рий 95-98% (высокий процент 
Н2О2-продуцирующих) 
Продукция антимикробных 
субстанций (Н2О2, лизоцим, 
лизин, молочная кислота) 
Способность лактобацилл к 
адгезии на эпителиальных 
клетках влагалища 
pH 3,8-4,5 
Формирование защитного 
механизма местного иммуни­
тета

Незначительное количество 
(до 104 КОЕ/мл) или полное 
отсутствие лактобактерий 
БВ-ассоциированные обли­
гатные анаэробы достигают 
101О-1011 КОЕ/мл
Тканевая гипоксия 
pH >4,5
Метаболиты группы нитро- 
заминов (кофакторы в 
развитии патологии шейки 
матки)
Угнетение иммунной защи­
ты
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Чаще всего при БВ выявляются Gardnerella vagi­
nalis, Prevotella species, Porphyromonas species, Bac­
teroides species, Peptostreptococcus species, Mycoplas­
ma hominis, Ureaplasma urealyticum и Mobiluncus 
species. Также встречаются виды Fusobacterium и 
Atopobium vaginae.

A. Swidsinski и соавт. (2005) исследовали микро­
биоценоз влагалища у женщин с БВ. Было обследо­
вано 20 пациенток с бактериальным вагинозом и 40 
здоровых женщин из группы контроля в пре- и пост­
менопаузальном периодах. Результаты показали, 
что бактериальный вагиноз ассоциируется с боль­
шим количеством и высокой концентрацией ряда 
бактериальных групп. Однако только Gardnerella 
vaginalis явилась специфичным микроорганизмом 
для бактериального вагиноза (табл. 4).
Таблица 4. Типы и концентрации бактерий, выделенных из 
вагинальных культур (Swidsinski A. Biofilms in Bacterial 
Vaginosis // Obstet Gynecol. — 2005)

Тип бактерии и КОЕ/мл
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Lactobacilli < 102 6 5 3
Lactobacilli 103-4 2 3 1
Lactobacilli 105'7 3 4 5
Lactobacilli >108 0 3 1
Gardnerella vaginalis < 102 1 3 1
G vaginalis 103-4 2 0 1
G vaginalis 105-7 5 0 0
G vaginalis >108 11 0 0
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Окончание табл. 4

Бактериальный вагиноз

Candida < 102 3 4 2
Candida 103’4 0 1 2
Candida >105 2 0 3
Corynebacteria 4 1 2
Mobiluncus 1 0 0
Streptococci/Enterococci 5 2 3
Staphylococci 8 5 4
Enterobacteriaceae (Escherichia 
coli, Proteus etc.)

7 2 5

Bacteroides/Prevotella 9 3 5
Clostridia 2 1 2
Другие анаэробы 8 2 3
Другие аэробы 3 1 3

Анаэробные бактерии в свою очередь синтезиру­
ют ферменты — аминопептидазы, которые расще­
пляют пептиды до аминокислот, и декарбоксилазы, 
которые расщепляют аминокислоты до аминов, что 
обусловливает характерный для БВ рыбный запах. 
Амины, образуемые аминопептидазами, способству­
ют еще большему сдвигу pH в сторону щелочной 
среды. Таким образом создаются условия для при­
крепления присутствующих во влагалище в боль­
шом количестве бактерий, в основном G. Vaginalis, к 
эпителиальным клеткам влагалища, которые слу­
щиваются с поверхности слизистой оболочки. Зре­
лые эпителиальные клетки с адгезированными на 
них микроорганизмами, ассоциированными с БВ 
(гарднерелла, мобилункус, грамположительные 
кокки), носят название «ключевые клетки» и харак­
терны для БВ.

Клинические проявления БВ в случае его течения 
в виде моноинфекции весьма типичны и характери­
зуются обильными выделениями белого или серого
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цвета из половых путей, часто с неприятным запа­
хом, особенно после полового акта или во время мен­
струации. Жалобы на зуд, дизурические расстрой­
ства, диспареунию встречаются реже и могут совсем 
отсутствовать или появляться периодически.

При сочетании БВ с другими ИППП, как правило, 
наблюдаются признаки воспалительной реакции в 
виде отека, гиперемии слизистой влагалища, шейки 
матки и вульвы. Поэтому при подозрении на микст- 
инфекцию целесообразно проведение дополнитель­
ных лабораторных методов исследования для их 
выявления и проведения в последующем адекватной 
этиопатогенетической терапии.

Основная роль в возникновении БВ отводится 
влиянию экзогенных и эндогенных триггерных фак­
торов.

К эндогенным тригерным факторам относятся:
• гормональные изменения во время полового 

созревания, при беременности, после родов, 
абортов;

• нарушение микробиоценоза желудочно-кишеч­
ного тракта, который может служить в качестве 
резервуара микроорганизмов, ассоциированных 
с БВ;

• снижение количества Н2О2-продуцирующих 
лактобацилл и концентрации Н2О2 в содержи­
мом влагалища;

• нарушение в системе местного иммунитета.
Кроме того, доказано, что лактобациллы могут 

поражаться специфическими вирусами, в результа­
те чего теряют способность колонизировать влагали­
ще, что облегчает преимущественное размножение 
анаэробов.

К триггерным факторам экзогенного генеза отно­
сятся:
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• длительная нерациональная терапия антибио­
тиками, цитостатиками, кортико-стероидами, 
противовирусными, противогрибковыми препа­
ратами;

• лучевая терапия;
• частые и чрезмерные влагалищные души, 

спринцевания;
• анатомические деформации после разрывов в 

родах, хирургических вмешательств и/или 
лучевой терапии;

• инородные тела во влагалище, матке (влагалищ­
ные тампоны или диафрагмы, пессарии, внутри- 
маточные спирали);

• спермициды;
• курение и т.д.
Большинство экспертов считают, что основной 

фактор риска БВ — сексуальная активность. БВ не 
развивается у женщин, которые не имели вагиналь­
ных контактов. У сексуально активных женщин 
дополнительными факторами риска развития БВ 
являются множество половых партнеров, частая их 
смена.

При наличии триггерных факторов нормальная 
микрофлора влагалища, выполняя в норме защит­
ную функцию, может стать основной причиной 
инфекционно-воспалительных заболеваний жен­
ских половых органов, а участки половых путей с 
эндогенной микрофлорой — источником инфициро­
вания.

Диагноз БВ может быть поставлен на основании 
клинико-лабораторных методов исследования, кото­
рые включают:

• патологический характер вагинальных выделе­
ний;

• pH вагинального отделяемого более 4,5;
• положительный аминный тест;
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• выявление «ключевых» клеток при микроскопи­
ческом исследовании влажных неокрашенных 
препаратов вагинального отделяемого и в маз­
ках, окрашенных по Граму.

Наличие трех из четырех вышеперечисленных 
диагностических признаков свидетельствует о БВ 
(критерии Амсела).

В 1991 г. Нагент (Nugent) и соавт. предложили для 
диагностики БВ модификацию метода Шпилегя по 
оценке окрашенных по Граму вагинальных мазков. 
Он основан на определении относительной доли мор- 
фотипов бактерий в мазке из влагалища, окрашен­
ных по Граму. Оценка проводится по наличию боль­
ших грамположительных палочек (морфотипы 
Lactobacillus), малых грамотрицательных/грамва- 
риабельных палочек (морфотипы G. vaginalis) и изо­
гнутых грамвариабельных палочек (морфотипы 
Mobiluncus spp.), шкала включает от 0 до 10 пунктов 
(баллов). Балл <4 — это норма, 4-6 — промежуточ­
ное значение, балл >6 (7-10) соответствует наличию 
бактериального вагиноза. Однако данный анализ не 
позволяет учесть патологические изменения флоры, 
помимо явного бактериального вагиноза. Кроме того, 
природа так называемой промежуточной флоры 
остается неясной.

Кроме скрининг-тестов, для диагностики БВ 
используют лабораторные методы: микроскопию 
вагинального мазка, окрашенного по Граму, хрома­
тографическое исследование микробных метаболи­
тов в вагинальном содержимом, выявление фермен­
тов пролин-аминопептидазы, сиалидазы и некото­
рые другие.

Метод газожидкостной хроматографии позволяет 
сравнить содержание в вагинальном отделяемом 
основных продуктов метаболизма лактобацилл и 
облигатно анаэробных микроорганизмов: молочной
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(Lactic acid) и янтарной (Succinic acid) кислоты. В 
норме соотношение янтарной и молочной кислот 
менее 0,4, а при БВ — более 0,4.

Методом выбора для диагностики БВ в настоящее 
время считают микроскопию вагинального мазка, 
окрашенного по Граму. Чувствительность и специ­
фичность метода близки к 100%. Данный метод 
позволяет выявить «ключевые» клетки. Показано, 
что при микроскопии в мазках в массивном количе­
стве выявляются морфотипы грамотрицательных 
строго анаэробных бактерий (бактероиды, мобилун- 
кус) и гарднереллы, которые характерны для БВ.

Проведение культурального метода исследова­
ния, который широко распространен в практике 
врачей акушеров-гинекологов для постановки диа­
гноза БВ, не имеет диагностического значения, и 
может быть использован в научных исследованиях 
или при подозрении на смешанную инфекцию 
(рис. 3).

а
Рис. 3. G. vaginalis: а — вариант нормы; б — «ключевая клет­
ка» при БВ в фиксированном мазке (Тихомиров А.Л., Олейник 
Ч.Г., 2005)

б
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Успешное лечение БВ, как и любого заболевания, 
зависит от правильной и своевременной постановки 
диагноза и проведения патогенетически обоснован­
ной терапии. Цель лечения БВ — подавить чрезмер­
ный рост условно-патогенных микроорганизмов и 
восстановить нормальную микрофлору влагалища. 
Терапия БВ остается нелегкой задачей ввиду часто­
го рецидивирования или низкой эффективности 
ряда предложенных препаратов.

БВ разрешается спонтанно у одной трети небере­
менных женщин и у половины беременных. Лечение 
показано для устранения симптомов у женщин с 
признаками инфекции и для предупреждения 
послеоперационной инфекции у женщин с бессим­
птомным течением БВ при абортах или гистерэкто­
миях.

Доказано, что лечение БВ снижает риск зараже­
ния ИППП, включая ВИЧ. По этой причине некото­
рые эксперты поддерживают концепцию лечения 
всех женщин с БВ, несмотря на наличие или отсут­
ствие симптомов.

В лечении также могут нуждаться женщины с 
бессимптомным течением БВ и преждевременными 
родами в анамнезе, однако их скрининг и лечение 
остаются дискутабельными.

Многочисленные работы последних лет свиде­
тельствуют о том, что этиотропной терапией БВ 
являются препараты, которые обладают антианаэ- 
робными свойствами.

Для лечения бактериального вагиноза применя­
лось множество антимикробных средств (например, 
ампициллин, пенициллин и метронидазол). Метро­
нидазол стал лекарством выбора при лечении БВ и 
широко назначаемым препаратом.
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Принципы лечения БВ:
• элиминация условно-патогенных микроорганиз­

мов и анаэробов, выявляемых при БВ в высокой 
концентрации;

• восстановление микробиоценоза влагалища 
(пробиотики, иммунокоррекция, восстановление 
pH влагалища, исключение триггерных факто­
ров развития БВ).

Рекомендации Центра по контролю за заболевае­
мостью (CDC) Европейской ассоциации акушеров- 
гинекологов и ВОЗ предусматривают назначение 
следующих препаратов:

• метронидазол перорально по 500 мг 2 раза в 
сутки в течение 7 дней;

• клиндамициновый крем 2% 1 аппликатор (5 г) 
интравагинально на ночь в течение 7 дней;

• метронидазоловый гель 0,75% 1 аппликатор (5 г) 
интравагинально на ночь в течение 5 дней.

Альтернативные режимы:
• клиндамицин перорально по 300 мг 2 раза в 

сутки в течение 7 дней;
• клиндамицин по 100 мг интравагинально на ночь 

в течение 3 дней;
• тинидазол 2 г перорально 1 раз в день 3 дня или 

1 г в день 5 дней.
Ряд исследователей отмечает неуклонный рост 

рецидивов БВ, однако до сих пор нет четких крите­
риев для определения рецидивирующего БВ. В 
основном под рецидивом подразумевается повторе­
ние эпизода заболевания в течение 3 мес после курса 
лечения. По оценкам различных авторов, частота 
рецидивов составляет от 15 до 30% через 3 мес после 
окончания курса лечения, 75% — спустя 6—8 мес. 
После повторного курса лечения по крайней мере у 
52% женщин отмечаются рецидивы в течение 1 года. 
Отдельного термина, обозначающего бактериальный
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вагиноз с рецидивирующим течением, не существу­
ет, но некоторые авторы предлагают ставить такой 
диагноз при наличии трех и более эпизодов БВ, под­
твержденных клиническими признаками на основа­
нии наличия трех из четырех критериев по Амселу 
(обильные выделения из влагалища с неприятным 
запахом гнилой рыбы, положительный аминный 
тест, pH более 4,5, наличие ключевых клеток в маз­
ках, окрашенных по Граму, на протяжении предше­
ствующих 12 мес.

По мнению большинства авторов, одними из 
основных причин рецидивирования БВ являются 
нерациональная ’антибактериальная терапия, недо­
статочная активность лактобактерий, гипоэстроге- 
ния, сопутствующие супрессивные состояния, при­
сутствие факторов риска, образование биопленок и 
быстро возникающая резистентность микроорганиз­
мов к антибактериальным препаратам.

Swidsinski и соавт. еще в 2005 г. показали, что 
Gardnerella vaginalis способна формировать адгезив­
ную биопленку на эпителии влагалища у женщин с 
бактериальным вагинозом. Слой биопленки, помимо 
Gardnerella vaginalis, включает в себя и бактерии 
других групп. При наличии биопленок бактерии 
выживают при концентрациях Н2О2 и молочной кис­
лоты в 4—8 раз более высоких, чем выдерживают 
отдельные бактерии вне пленок (Patterson J.L., 2007). 
Более того, по данным некоторых авторов, способ­
ность образовывать биопленки — это маркёр потен­
циала вирулентности и причина рецидивирования 
инфекций. Был обнаружен ген, кодирующий белок 
биопленки, который является адгезином и при пря­
мом контакте бактерий с эпителиальной клеткой 
демонстрирует приверженность к формированию 
биопленки (Oki А.Т). Кроме того, для биопленок опи­
сан феномен кворумной сигнализации — сетевой
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коммуникации бактерий, координирующих экспрес­
сию генов, в зависимости от условий среды. Синтез 
молекул кворумной сигнализации осуществляет 
белок LuxS.

Биопленки представляет собой сплошной слой 
бактериальных клеток, которые прикреплены к 
поверхности эпителия влагалища, друг к другу и 
содержатся в матриксе. Именно благодаря матриксу 
в биопленках существуют множественные механиз­
мы резистентности к антимикробным препаратам, 
включающие инактивацию антибиотиков, адсорб­
цию и усиление продукции разрушающих антибак­
териальный препарат ферментов.

Даннные литературы по возникновению рези­
стентности микроорганизмов к антибактериальным 
препаратам позволили сделать предположение о 
том, что при воздействии антибиотика в пределах 
биопленки число резистентных микроорганизмов 
может быть изначально незначительным, но при 
повторном применении препаратов той же группы 
благодаря кворумной сигнализации и экспрессии 
генов число резистентных бактерий быстро увели­
чивается, что в результате приводит к быстрому 
заселению биопленки резистентными формами II и 
III поколений, неэффективности терапии и рециди­
ву. Так, R. Beigi и соавт. проанализировали чувстви­
тельность 1059 изолятов анаэробных бактерий и 
установили, что 1% бактерий были резистентны к 
метронидазолу, 17% — к клиндамицину изначально, 
а 53% бактерий стали резистентными уже после 
проведенной терапии клиндамицином.
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урогенитальный трихомониаз
Межевитинова Е.А.

Трихомониаз — это широко распространенное 
заболевание мочеполовой системы, вызываемое про­
стейшим одноклеточным паразитом Trichomonas 
vaginalis. В мире трихомониазом страдает примерно 
170 млн человек. Почти одна треть всех визитов к 
врачу по поводу инфекционного вульвовагинита 
обусловлена инфицированием трихомонадами. Рас­
пространенность трихомониаза у женщин составля­
ет 5-30%, среди мужчин — 10% всех инфекционных 
заболеваний половой сферы. В развитых странах 
Trichomonas vaginalis выделяют менее чем у 15% 
мужчин с негонококковым уретритом и менее чем у 
5% мужчин при отсутствии жалоб. Важность про­
блемы состоит в том, что наибольшую опасность 
представляют посттрихомонадные осложнения. 
Трихомонадная инфекция может служить причиной 
не только бесплодия, но и различных патологий 
беременности, родов, послеродового периода, ново­
рожденного, а также детской смертности. Часто три- 
хомонады обнаруживают при хронических проста­
титах, уретритах и мужском бесплодии.

Инфекционным агентом трихомониаза человека 
(синонимы — трихомоноз, трихомонадоз) является 
исключительно Т. vaginalis. По ситематике однокле­
точное простейшее Т. vaginalis относится к царству 
высших процистов — Protozoa, классу жгутико-
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вых — Flagella, семейству — Trichomonadidae, 
роду — Trichomonas. Человек может быть носите­
лем трех видов трихомонад: Trichomonas tenax 
(elong at a), Т. hominis (abdominalis), T. vaginalis. В 
ротовой полости на кариозных зубах обитает Т. 
tenax. При диспепсических расстройствах, обычно у 
детей и реже у взрослых, выделяют комменсал тол­
стого кишечника — T. hominis. Трихомонадой, живу­
щей в урогенитальном тракте, считается исключи­
тельно Trichomonas vaginalis. Другие человеческие 
трихомонады, наблюдаемые при лабораторной диа­
гностике, следует рассматривать как контаминацию 
во время забора материала. Такие ошибки в диагно­
стике трихомониаза чаще случаются при обследова­
нии детей.

T. vaginalis — это одноклеточный простейший 
организм (рис. 4). Он имеет пять жгутиков, четыре из 
которых расположены в его передней части, а пятый

Рис. 4. Trichomonas vaginalis
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жгутик располагается внутри ундулирующей мем­
браны, совершающей волнообразные движения.

То, что инфекция Т. vaginalis передается от лица к 
лицу, как правило, при половых контактах под­
тверждается следующими фактами. Во-первых, 
высокая скорость инфицирования половых путей у 
мужчин-партнеров больных женщин; во-вторых, 
быстрая реинфекция у партнера в случае отсут­
ствия или неэффективного лечения одного из них. 
Данные статистики указывают на то, что до 40% 
женщин, посещающих учреждения дерматовенеро­
логического профиля, являются носителями Т. vagi­
nalis. Зарубежные данные обследования проститу­
ток демонстрируют носительство Т. vaginalis до 70%. 
Возбудитель заболевания крайне редко обнаружи­
вается у женщин в постменопаузальном периоде и у 
девственниц.

Формы трихомониаза. По особенностям течения 
болезни трихомоноз делят на несколько видов.

• Свежий трихомоноз. Так называют это заболе­
вание в течение первых 2 мес после заражения. 
Этот вид включает в себя несколько стадий:
-у- острую; 

подострую;
•v- торпидную (вялотекущую).

• При отсутствии лечения через 3—4 нед симпто­
мы трихомониаза исчезают и болезнь переходит 
в хроническую форму.
4- Хронический трихомониаз. Эта форма 

болезни отличается длительным течением с 
периодическими обострениями. Чаще всего 
обострения провоцируются какими-либо 
гинекологическими заболеваниями, переох­
лаждением, несоблюдением половой гигиены.

❖ Трихомонадоносительство. При такой форме 
трихомонады при лабораторном анализе
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обнаруживаются, но симптомов у больного не 
наблюдается. Такая форма очень опасна тем, 
что носитель может, сам того не подозревая, 
заразить своего полового партнера.

Урогенитальный трихомониаз может протекать в 
виде моноинфекции, смешанной или сочетанной 
инфекции. Смешанная инфекция подразумевает 
заболевание, вызванное одновременно двумя или 
более возбудителями. Сочетанная инфекция — это 
последовательное развитие двух или более инфек­
ционных болезней, причем их максимальные прояв­
ления могут наблюдаться как в одном, так и в раз­
ных органах. Таким образом, клинические симптомы 
трихомониаза определяются прежде всего количе­
ством микробных агентов, обусловливающих разви­
тие воспаления, и последовательностью вовлечения 
их в инфекционный процесс с учетом степени пато­
генности и вирулентности каждого из них. Не менее 
важен возраст инфицированного пациента, посколь­
ку в различные физиологические периоды жизни 
человека состояние иммунологической реактивно­
сти имеет свои особенности, оказывающие влияние 
на течение воспалительных процессов.

Заболевание, как известно, протекает с поражени­
ем нескольких топических очагов мочеполовой систе­
мы, а в ряде случаев в воспалительный процесс 
вовлекается ампула прямой кишки. Половая система 
женщин может подвергаться заражению на всем про­
тяжении — от вульвы до яичников и далее по протя­
жению до брюшины, но преимущественно воспаление 
ограничивается внутренним зевом шейки матки.

Диагностика трихомониаза основывается на клас­
сических симптомах, включающих желто-зеленые 
пенистые выделения, зуд, дизурию, диспареунию и 
клубничный вид шейки матки и вагины, представля­
ющие собой точечные геморрагии (рис. 5).
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Ни один из клинических признаков трихомонад- 
ной инфекции не является строго специфичным. 
При остром трихомониазе воспалительный процесс 
протекает бурно с обильными, раздражающими 
кожу выделениями и сильным зудом наружных 
половых органов. Беспокоят жжение и болезнен­
ность при мочеиспускании. Жалобы появляются 
вскоре после начала половой жизни или случайной 
половой связи. Инкубационный период при трихо­
мониазе равен в среднем 5~ 15 дням. Клинические 
проявления воспалительного процесса усиливаются 
после менструации. При подостром процессе сим­
птомы незначительны, выделения обильны. Для тор- 
пидной формы трихомониаза, которая чаще всего 
встречается у мужчин, характерна скудность объ­
ективных и субъективных симптомов или их полное 
отсутствие. У женщин слизистые оболочки влагали­
ща и наружных половых органов имеют нормальную 
окраску или слегка гиперемированы, выделения из 
влагалища молочного цвета, их количество незначи­
тельно. Стертые признаки воспалительного процес-
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са (нередко выраженная очаговая или диффузная 
гиперемия, петехии) выявляют лишь при кольпоско­
пии. Переход инфекции в хроническую стадию про­
исходит путем постепенного стихания острых и 
подострых явлений. Однако могут возникать перио­
дические обострения, которые чаще всего обуслов­
лены половыми сношениями, употреблением алко­
голя, снижением сопротивляемости организма, 
нарушениями функции яичников и изменениями pH 
содержимого влагалища.

Тем не менее диагноз может быть поставлен 
исключительно на основании клинической картины 
по нескольким причинам:

• указанные клинические симптомы могут быть 
проявлениями других инфекций урогениталь­
ного тракта;

• классический и патогномоничный для трихомо­
ниаза «клубничный» симптом встречается толь­
ко у 2% пациенток;

• пенистые выделения, которые можно связать с 
активным ростом трихомонад, наблюдаются 
примерно у 12% инфицированных женщин.

Еще в 1980 г. Фате и Краус представили данные, 
свидетельствующие о том, что если диагноз трихо­
мониаза ставился только на основании одной клини­
ки, то у 88% инфицированных Т. vaginalis женщин 
заболевание не было обнаружено, а у 29% неинфици- 
рованных женщин диагноз трихомонадоноситель- 
ства был выставлен ошибочно.

В связи с тем что клинические симптомы довольно 
часто не отражают реальной картины заболевания, в 
обязательном порядке необходимо применение 
лабораторных методов диагностики. В настоящее 
время в России и за рубежом применяют четыре 
лабораторных метода определения Т. vaginalis: 
микроскопический (нативного и окрашенного пре-
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парата), культуральный, иммунологический и гено­
диагностический. Для получения более надежных 
результатов обследования больных необходимо про­
водить различными методами. С целью установле­
ния топического диагноза дополнительно использу­
ют клинико-инструментальное обследование.

Терапия урогенитальных инфекций всегда оста­
ется актуальной и обсуждаемой проблемой дермато­
венерологии, акушерства и гинекологии, урологии. В 
отношении трихомониаза основной предмет для дис­
куссий — терапия микст-инфекций, а так же выбор 
оптимального противопротозойного препарата. 
Поскольку за счет незавершенного фагоцитоза три-

ж

Строение трихомонады:
АК — аксостиль, КО — коста, ВЖ — 
возвратный жгутик, Ж — жгутики, 

ПЕЛ — пелта, Б — базальное тельце, 
ПФ — парабазальный филамент, 

МИ — митохондрия, Я — ядро

Рис. 6. Схема трихомонады



84 Инфекции, передающиеся половым путем

хомонада зачастую является основной причиной 
неудач в терапии ИППП, при ассоциированных 
инфекциях необходимо в первую очередь проводить 
пульс-терапию трихомониаза. Для этого существует 
большой арсенал быстродействующих и эффектив­
ных антипротозойных средств. Все рекомендуемые 
препараты относятся к группе нитроимидазола. 
Родоначальником (впрочем, не потерявшим свою 
значимость и по сей день) является метронидазол. 
По данным ВОЗ (2001), однократный прием 2 г этого 
препарата приводит к излечению у 88% женщин, а 
при совместном лечении половых партнеров поло­
жительный эффект достигается в 95% случаев. 
Такая же высокая эффективность и у тинидазола. 
Как правило, для излечения достаточно однократно­
го применения 2 г внутрь. Наиболее современные и 
эффективные антипротозойные препараты — орни- 
дазол и секнидазол: однократный прием 1,5 или 2 г 
соответственно гарантирует элиминацию возбуди­
теля практически у всех больных с неосложненным 
трихомониазом. Однократные пульс-курсы терапии 
также удобны для лечения половых партнеров. 
Однако частое отсутствие клиники или ее мини­
мальные проявления, невысокий лейкоцитоз не 
позволяют достоверно определить сроки инфициро­
вания, довольно проблемно исключить и поражение 
трихомонадами парауретральных желез, простаты 
и т.д. В связи с этим мы рекомендуем использовать 
вышеназванные препараты пролонгированными 
курсами по 5-10 дней. Для курсового системного 
лечения могут быть использованы и другие препа­
раты группы нитроимидазола: ниморазол и нифура- 
тел.

В последние годы в России появляется все боль­
шее количество методических рекомендаций, ука­
заний, стандартов по терапии ИППП. Все они осно-



Урогенитальный трихомониаз 85

ваны на большом клиническом материале, а выпу­
скают их ведущие дерматовенерологические 
учреждения, Ассоциация акушеров-гинекологов. 
Существуют также международные европейские 
рекомендации, рекомендации ВОЗ. Все они построе­
ны по единому принципу и предлагают как рекомен­
дуемые схемы терапии, так и альтернативные.

По данным ВОЗ, рекомендуемыми являются 
схемы терапии трихомониаза метронидазолом или 
тинидазолом в однократной дозировке 2 г. Альтерна­
тивно применение тех же препаратов по 500 мг 
2 раза в сутки в течение 5-7 дней. Сходные данные 
представляют специалисты США, выводя метрони­
дазол на первое место (2,0 г однократно).

Согласно данным европейских рекомендаций, 
оптимальный способ лечения трихомониаза — прием 
метронидазола по 500 мг каждые 8 ч в течение 7 дней.

В отечественных Методических материалах по 
диагностике и лечению наиболее распространенных 
ИППП и заболеваний кожи, утвержденных М3 РФ и 
разработанных ЦНИКВИ, первое место занимает 
однократный прием 1,5 г орнидазола или тинидазола 
2 г внутрь.

Эти же схемы предлагаются Российской ассоциа­
цией акушеров-гинекологов в Методических реко­
мендациях по диагностике и лечению наиболее рас­
пространенных ИППП и ассоциированных с ними 
заболеваний, где схемой № 1 указан однократный 
прием орнидазола, следующей схемой — однократ­
ный прием тинидазола. В качестве альтернативных 
предложены тот же орнидазол по 500 мг каждые 
12 ч в течение 5 дней, метронидазол по 500 мг 2 раза 
в сутки (7 дней), а также ниморазол, секнидазол и 
нифурател в стандартных дозировках.

Итак, как же выбрать оптимальный антипрото- 
зойный препарат? По международному опыту, а
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также по данным части отечественных исследовате­
лей — это метронидазол.

Однако не все так однозначно. Что касается 
эффективности при соблюдении рекомендаций 
врача и одновременном лечении половых партнеров, 
то она примерно одинакова у всех препаратов (все 
производные нитроимидазола). В удобстве примене­
ния также все препараты схожи, но что касается 
побочных эффектов, то, по собственным данным и 
данным литературы, все-таки переносимость орни- 
дазола и секнидазола несколько лучше, чем у метро­
нидазола.

При приеме последнего чаще отмечают диспепти- 
ческие расстройства, головные боли, бессонницу, 
аллергические реакции, чем при приеме других пре­
паратов данной группы.

При лечении трихомониаза необходимо соблю­
дать следующие принципы:

• лечение проводят одновременно обоим половым 
партнерам;

• на фоне лечения половая жизнь и принятие 
алкоголя не рекомендуются;

• устраняют факторы, снижающие сопротивляе­
мость организма (сопутствующие заболевания, 
гиповитаминоз);

• лечению подлежат больные при всех формах 
заболевания (включая и трихомонадоносителей, 
и больных с воспалительными процессами, у 
которых трихомонады не обнаружены, но эти 
возбудители выявлены у полового партнера);

• местное лечение назначают одновременно с пре­
паратами системного действия;

• контроль излечиваемости проводят через 1 нед 
после окончания лечения, затем после следую­
щей менструации.
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генитальный герпес
Прилепская В.Н., Абакарова П.Р.

Вирусным инфекциям по своему повреждающему 
действию на организм в целом и на репродуктивную 
систему в частности отводится лидирующее место. 
Герпес-вирусная инфекция — одна из самых рас­
пространенных вирусных инфекций человека и 
представляет собой серьезную медико-социальную 
проблему. Свыше 90% людей земного шара инфици­
ровано вирусом простого герпеса (ВПГ) и до 20% из 
них имеют те или иные клинические проявления. 
ВПГ обладает тропизмом к эпителиальным и нерв­
ным клеткам и поражает кожу и слизистые оболоч­
ки (чаще всего на лице и области половых органов), 
глаза (конъюнктивиты, кератиты), центральную 
нервную систему (менингиты, энцефалиты) и т.д.

По данным ВОЗ, заболевания, вызванные ВПГ, 
занимают второе место после гриппа в качестве при­
чин смерти от вирусных инфекций. Наиболее частые 
проявления ВПГ-инфекции — генитальный и орола- 
биальный герпес.

Генитальный герпес — хроническое, рецидивиру­
ющее, вирусное заболевание, передающееся преи­
мущественно половым путем. Основным возбудите­
лем генитального герпеса в большинстве случаев 
(70-80%) бывает ВПГ типа 2. ВПГ типа 1 обычно 
вызывает поражения губ, лица, рук, туловища, 
однако в последние годы увеличилась частота гени­
тального герпеса, обусловленного этим типом вируса
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(20-30% случаев), что, по всей видимости, связано с 
изменением сексуального поведения.

Инфицирование происходит при половом контак­
те с партнером, у которого существуют клинически 
выраженная или бессимптомная герпетическая 
инфекция. Входными воротами служат неповреж­
денные слизистые и поврежденная кожа

Первичное заражение сопровождается размно­
жением вируса в месте проникновения, затем он 
перемещается по нервному стволу или распростра­
няется гематогенным путем.

Известно, что ВПГ может длительно персистиро­
вать в коже и слизистых оболочках, а также в поло­
вых секретах. В латентном состоянии вирус нахо­
дится в паравертебральных ганглиях пояснично- 
крестцового отдела позвоночника на протяжении 
всей жизни человека. Под воздействием стрессов, 
гормональных нарушений, ультрафиолетового или 
радиоактивного облучения, при тяжелых соматиче­
ских заболеваниях, снижении местной и общей реак­
тивности организма происходит активация вируса.

Классификация
Согласно МКВ-10 следует выделять следующие 

клинические формы этой инфекции (приведены в 
разделе А60):

• А60. Аногенитальная герпетическая вирусная 
инфекция (Herpes simplex).

■О А60.0. Герпетические инфекции половых 
органов и мочеполового тракта.

Герпетические инфекции полового тракта:
• женского + (N77.0-N77.1*).
• мужского + (N51).
• А60.1. Герпетические инфекции перианальных 

кожных покровов и прямой кишки.
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• А60.9. Аногенитальная герпетическая инфекция 
неуточненная.

По клинико-морфологическим проявлениям гени­
тальный герпес подразделяют на четыре типа:

• первый клинический эпизод первичного гени­
тального герпеса;

• первый клинический эпизод при существующем 
генитальном герпесе;

• рецидивирующий генитальный герпес;
• бессимптомный (атипичный) генитальный гер­

пес.

Клиника и диагностика
Первый клинический эпизод первичного гени­

тального герпеса — истинное проявление первичной 
герпетической инфекции. Этот тип заболевания 
характеризуется наиболее выраженными клиниче­
скими проявлениями. У пациенток, ранее никогда не 
отмечавших у себя симптомов генитального герпеса 
и у которых в крови отсутствуют антитела к ВПГ, в 
среднем через 3-9 сут после полового контакта с 
инфицированным партнером в области наружных 
половых органов образуются сгруппированные 
болезненные пузырьки, которые в дальнейшем 
вскрываются с образованием эрозий. Это сопрово­
ждается продолжительными местными симптома­
ми: болью, зудом, жжением. У некоторых больных 
отмечаются лихорадочное состояние, головная боль, 
общее недомогание.

У женщин чаще всего поражаются вход во влага­
лище, устье мочеиспускательного канала или поло­
вые губы. Но могут также отмечаться и поражения 
промежности, перианальной области, бедер и яго­
диц, причем у 70% женщин диагностируют церви- 
цит.
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Внешний вид шейки матки обычно не изменен, 
хотя иногда ее поверхность может быть гиперемиро- 
ванной, рыхлой, покрытой эрозиями и гнойным экс­
судатом.

Типичные поражения у мужчин располагаются на 
головке полового члена, венечной борозде, в уретре, 
на теле полового члена или в перианальной области 
(рис. 7). Реже высыпания появляются на мошонке, в 
промежности, на бедрах или ягодицах.

У большинства женщин и мужчин при первичном 
генитальном герпесе возникают дизурические рас­
стройства. Часто отмечают боль, зуд, парестезии, 
повышение температуры тела, озноб, недомогание,

Рис. 7. Кондиломы на половом члене
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выделения из влагалища и уретры, паховый лимфа­
денит.

Следует отметить, что первичный генитальный 
герпес у женщин протекает более остро и длительно 
по сравнению с мужчинами.

Продолжительность первого эпизода без лечения 
может составлять 2-3 нед, тогда как продолжитель­
ность рецидива заболевания обычно меньше — 
5-7 дней.

Первый клинический эпизод при существующей 
герпетической инфекции наблюдается у пациентов, 
уже имеющих антитела к одному из типов ВПГ. 
Чаще встречается вариант, когда человек, уже име­
ющий антитела к ВПГ-1, впервые инфицируется 
ВПГ-2. Выраженность клинических симптомов 
менее интенсивна, чем при первом эпизоде первич­
ной инфекции.

У 50% людей после первого эпизода генитального 
герпеса возникает по меньшей мере один рецидив 
заболевания в течение жизни. Генитальный герпес, 
обусловленный ВПГ-2 дает более частые рецидивы в 
сравнении с инфекцией, обусловленной ВПГ типа 1. 
Частота рецидивов коррелирует с тяжестью пер­
вичной инфекции: чем тяжелее протекал первый 
эпизод, тем чаще возникают рецидивы в будущем.

Факторы, способствующие рецидивированию 
генитального герпеса: снижение иммунологической 
реактивности организма, психоэмоциональное 
напряжение, переохлаждение и перегрев организ­
ма, тяжелые интеркуррентные заболевания, резкая 
перемена климата, ультрафиолетовое облучение, 
менструации, медицинские манипуляции (аборты и 
введение внутриматочной спирали, гистероскопия и 
ДР-)-

Клинические проявления рецидивирующего гени­
тального герпеса могут быть различными: от бессим-
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птомного выделения вируса из половых путей до 
очень болезненных сливных изъязвлений. В боль­
шинстве случаев в продромальном периоде за 
несколько часов до появления высыпаний больные 
ощущают зуд, жжение, болезненность или покалы­
вание в зоне поражения, в некоторых случаях боль 
иррадиирует в ногу, паховую область и ягодицы. 
Чаще во время рецидива вместо истинной язвы 
образуются микроскопические везикулезно-язвен­
ные очаги. В ряде случаев типичных высыпаний не 
бывает, а в области наружных половых органов 
появляются отечность, чувство дискомфорта, боле­
вые ощущения й лимфаденит. В зависимости от 
частоты обострений выделяют три степени тяжести 
рецидивирующего генитального герпеса:

• легкую — обострения 3-4 раза в год, ремиссия 
не менее 4 мес;

• средней тяжести — обострения 4-6 раз в год, 
ремиссия не менее 2-3 мес;

• тяжелую — ежемесячные обострения, ремиссии 
от нескольких дней до 6 нед.

Атипическая форма генитального герпеса харак­
теризуется реактивацией инфекции, вызванной 
ВПГ, без развития клинических признаков заболе­
вания и наблюдается у пациенток с неполноценным 
специфическим противогерпетическим иммуните­
том или системным иммунодефицитом. Установле­
но, что в 40_75% случаев генитальный герпес про­
текает атипично, не только во время рецидивов 
заболевания, но и при первом эпизоде. Наиболее 
значимые жалобы при атипической форме гени­
тального герпеса: обильные без запаха выделения из 
половых путей, не поддающиеся традиционной 
антибактериальной терапии (85%), упорная вульво- 
диния (78,4%), тазовый ганглионеврит (30%), рециди-
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вирующие фоновые заболевания шейки матки 
(27,8%), кондиломы вульвы (17%).

Несмотря на то что клинические проявления гени­
тального герпеса хорошо узнаваемы, не стоит забы­
вать о том, что они могут широко варьировать у 
отдельных пациентов. У многих пациентов пораже­
ния в области гениталий могут быть приняты за дру­
гие генитальные дерматозы. В связи с этим стоит 
избегать постановки диагноза только на основании 
клинической картины, особенно при выявлении ати­
пичных симптомов.

В качестве биологического материала для прове­
дения исследования можно использовать содержи­
мое везикул, соскобы со слизистой оболочки уретры, 
влагалища, цервикального канала, эндометрий, био­
логические жидкости и секреты организма (кровь, 
слизь, моча, слезная жидкость).

Для диагностики герпес-вирусной инфекции 
используют следующие методы:

• молекулярно-биологические (ПЦР, ПЦР в 
реальном времени и др.);

• вирусологические методы обнаружения и иден­
тификации вирусов простого герпеса;

• иммуноморфологические — выявление антиге­
на ВПГ с помощью прямой и непрямой имму­
нофлюоресценции;

• серологические — выявление специфических 
антител к ВПГ (IgA, IgM, IgG) и антигена мето­
дом иммуноферментного анализа;

• цитоморфологические методы;
У всех пациентов с первичным эпизодом гени­

тального герпеса необходимо проводить типирова- 
ние вируса, определяя ВПГ-1 и ВПГ-2, с целью 
выбора правильного подхода к лечению, профилак­
тике и консультированию пациента. Выделение 
вируса в культуре клеток долгое время считалось
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«золотым стандартом» диагностики герпетической 
инфекции. К преимуществам данного метода отно­
сятся высокая специфичность, возможность прове­
дения типирования и определения чувствительно­
сти к противовирусным препаратам. В то же время 
культивирование занимает довольно длительное 
время, требует больших трудозатрат, при этом чув­
ствительность метода невелика, так как вирусная 
нагрузка оказывает значительное влияние на чув­
ствительность исследования. Кроме того, на резуль­
таты исследования может оказывать влияние нару­
шение условий хранения, транспортировки и сроков 
обработки материала.

В настоящее время выявление ДНК вируса с 
использованием ПЦР в реальном времени — пред­
почтительный метод диагностики. Он позволяет уве­
личить частоту обнаружения вируса в поражениях 
кожи и слизистой, проводить быструю идентифика­
цию и типирование вируса и не требует жестких 
условий хранения и транспортировки.

Выявление антигена вируса с помощью прямой и 
непрямой иммунофлюоресценции обеспечивает 
быстрый ответ, но не считается ни достаточно чув­
ствительным (70 75%), ни специфичным (90%). 
Цитологическое исследование (по Тцанку или 
Папаниколау) характеризуется низкими показате­
лями чувствительности и специфичности, в связи с 
чем не может быть рекомендовано для постановки 
диагноза.

Обнаружение в крови антител к ВПГ-2 не позво­
ляет достоверно судить о наличии у больного гени­
тального герпеса, так как многие используемые ком­
мерческие серологические наборы не способны точно 
различать антитела к ВПГ-1 и ВПГ-2 из-за высокого 
(70%) антигенного сродства обоих типов. Помочь в 
диагностике могут типоспецифические методы,
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основанные на определении антител к гликопротеи­
ну G2 для ВПГ-2 инфекции и G1 для ВПГ-1 инфек­
ции. Чувствительность и специфичность серологи­
ческих тестов, основанных на определении антител 
к гликопротеину G, при исследовании крови состав­
ляют 95-99 и 100% соответственно.

Дифференциальная диагностика генитального 
герпеса должна проводиться с сифилисом, красным 
плоским лишаем, болезнью Бехчета, рецидивирую­
щим вульвовагинальным кандидозом, болезнью 
Крона, чесоткой, пузырчаткой, стрептококковым 
импетиго и др.

Лечение
Современная медицина не располагает методами 

лечения, позволяющими элиминировать ВПГ из 
организма человека. Поэтому цель лечения — пода­
вление репродукции ВПГ в период обострения, фор­
мирование адекватного иммунного ответа и его дли­
тельное сохранение для блокирования реактивации 
ВПГ в очагах персистенции. Тактика лечения во 
многом определяется частотой и степенью тяжести 
обострений, наличием психосоциальных проблем у 
пациента, а также возможностью риска передачи 
инфекции половому партнеру. В соответствии с 
международными рекомендациями (CDC, IUSTI) в 
качестве лекарственных препаратов для лечения 
генитального герпеса должны использоваться толь­
ко пероральные аналоги нуклеозидов (ацикловир, 
валацикловир, фамцикловир). Ациклические нукле­
озиды (аналоги нуклеозидов) специфически встраи­
ваются в вирусные ДНК, обрывают процесс репли­
кации вирусов на любой стадии и препятствуют 
образованию новых вирусов. Эффективность аци­
кловира, валацикловира, фамцикловира и различ-
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ных режимов их дозирования для лечения герпес­
вирусной инфекции доказана во многих клиниче­
ских исследованиях. Лечение должно быть 
направлено на следующие цели:

• снизить тяжесть и продолжительность текуще­
го рецидива;

• снизить частоту последующих рецидивов;
• предотвратить передачу вируса партнеру.
Длительность, интенсивность и требуемый объем 

лечения больных генитальным герпесом определя­
ются клинической формой, стадией и тяжестью 
течения процесса. Возможность проведения проти­
вовирусной терапии должна рассматриваться при 
всех случаях постановки диагноза генитального гер­
песа.

Течение и ведение первичных эпизодов гениталь­
ного герпеса часто определяют дальнейшее течение 
инфекции. Поэтому пациентам с первым клиниче­
ским эпизодом генитального герпеса необходимо 
назначение противовирусной терапии (табл. 5).
Таблица 5. Рекомендуемые схемы лечения первичного 
эпизода генитального герпеса (2010 г.)

Препарат CDC IUSTI
Ацикловир 200 мгх 5 раз в 

день — 7-10 дней
400 мг X 3 раза в 
день — 7-10 дней

200 мг X 5 раз в 
день — 5 дней
400 мг X 3 раза в 
день — 5 дней

Фамцикловир 250 мгх 3 раза в 
день — 7-10 дней

250 мг X 3 раза в 
день — 5 дней

Валацикловир 1 г X 2 раза в день —
7-10 дней

500 мг X 2 раза в 
день — 5 дней

Существует два варианта терапии рецидивирую­
щего генитального герпеса:

• эпизодическая терапия;
• супрессивная терапия.
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Эпизодическая терапия используется периоди­
чески во время обострения инфекции и показана 
пациенткам с редкими, клинически невыраженными 
обострениями при наличии четкого продромального 
периода, во время которого необходимо начать прием 
одного из перечисленных противовирусных препа­
ратов (табл. 6).
Таблица 6. Эпизодическая терапия рецидивирующего 
генитального герпеса. Рекомендуемые схемы лечения 
(2010 г.)

Препарат CDC IUSTI
Ацикловир 400 мг X 3 раза в 

день — 5 дней
800 мг X 2 раза в 
день — 5 дней
800 мг X 3 раза в 
день — 2 дня

200 мг X 5 раз в 
день — 5 дней
400 мг X 3 раза в 
день — 3-5 дней
800 мг X 3 раза в 
день — 2 дня

Фамцикловир 125 мгх 2 раза в 
день — 5 дней
1 г X 2 раза в день — 
1 день
500 мг X 1 раз,затем
250 мг X 2 раза в 
день — 2 дня

125 мгх 2 раза в 
день — 5 дней
1 г X 2 раза в 
день — 1 день

Валацикловир 500 мг X 2 раза в 
день — 3 дня
1 г X 1 раз в день — 
5 дней

500 мг X 2 раза в 
день —5 дней
500 мг X 2 раза в 
день — 3 дня

Цель супрессивной терапии генитального герпе­
са — подавление возможной реактивации латентно­
го герпес-вируса.

Супрессивная терапия показана пациенткам с 
тяжелыми и частыми рецидивами генитального гер­
песа (более шести обострений в год); парам, где один 
из партнеров не инфицирован генитальным герпе­
сом и у него отсутствуют антитела в крови, с целью
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профилактики передачи инфекции; при выражен­
ных психосоциальных и психосексуальных реакци­
ях на рецидивы; при значительном влиянии инфек­
ции на качество жизни пациента (табл. 7).
Таблица 7. Супрессивная терапия рецидивирующего 
генитального герпеса. Рекомендуемые схемы лечения 
(2010 г.)

Препарат CDC IUSTI
Ацикловир 400 мг X 2 раза в 

день
800 мгх 1 раз в 
день
200 мг X 4 раза в 
день 400 мг
X 2 раза в день

Фамцикловир 250 мг X 2 раза в 
день

250 мгх 2 раза в 
день

Валацикповир 500 мг X 1 раз в 
день
1 гх 1 раз вдень

500 мг X 1 раз в 
день
250 мг X 2 раза в 
день
1 г X 1 раз в день

При супрессивной терапии противовирусные пре­
параты назначают ежедневно в непрерывном режи­
ме в течение длительного времени (от 4-6 мес до 
1~2 лет и более). В ходе супрессивной терапии следу­
ет оценивать необходимость дальнейшего приема 
препаратов не менее чем 1 раз в год. По желанию 
пациента возможно прекращение приема препара­
тов, что позволит оценить частоту рецидивов и, воз­
можно, пересмотреть тактику лечения. Следует про­
водить наблюдение в течение как минимум двух 
последовательных обострений, что позволит оценить 
не только частоту, но и тяжесть рецидивов. У некото­
рых пациентов можно использовать короткие курсы 
супрессивной терапии для предотвращения разви­
тия клинических симптомов на определенный пери­
од (например, на период отпуска, экзаменов и т.п.).
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Отечественные специалисты считают правомоч­
ным с целью блокады персистенции вируса приме­
нение противовирусной терапии в сочетании с имму­
нокоррекцией и интерферонотерапией с учетом дан­
ных иммунологического обследования и изучения 
интерферонового статуса.

Критерии эффективности противогерпетической 
терапии:

• ускорение разрешения клинических проявле­
ний;

• развитие стойкой ремиссии или двукратное 
уменьшение частоты рецидивов;

• нормализация показателей иммунитета;
• улучшение качества жизни пациентов.
Профилактика :
• санитарно-просветительская работа в рамках 

полового воспитания и гигиенического образова­
ния;

• исключение случайных половых контактов;
• использование презервативов и средств индиви­

дуальной профилактики во время половых кон­
тактов с непостоянными партнерами;

• ввиду особой опасности заражения ВПГ во время 
беременности в течение всего ее срока — исполь­
зование презервативов при всех видах сексу­
альных отношений;

• отказ от сексуальных отношений во время реци­
дива инфекции, если кто-либо из половых пар­
тнеров не инфицирован ВПГ;

• полноценное специфическое лечение первично­
го эпизода генитального герпеса;

• использование супрессивной терапии;
• контроль факторов, провоцирующих заболева­

ние.



102 Инфекции, передающиеся половым путем

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
Борисенко К.К. Генитальный герпес // Неизвестная эпи­

демия: герпес / Под ред. Л.Н. Хахалина. — М.: Фармагра- 
фикс, 1997. — С. 75-82.

Генитальная герпетическая инфекция / Под ред. акад. 
Кулакова В.И. — М., 2001. — С. 29.

Генитальный герпес. Клинические рекомендации под ред. 
акад. Кубановой А.А. — М.: ДЭКС-ПРЕСС, 2010.

Исаков В.А., Рыбалкин С.Б., Романцов М.Г. Герпес­
вирусная инфекция (рекомендации для врачей), Санк- 
Петербург. — 2006.

Манухин И.Б., Захарова Т.П. Клиника, диагностика и 
лечение генитального герпеса у женщин // Заболевания 
шейки матки, влагалища и вульвы. — М.: МЕДпресс, 2000. — 
С. 427.

Марченко Л.А. Генитальная герпетическая инфекция у 
женщин (клиника, диагностика, лечение); Автореф. дис. ... 
д-ра мед. наук. — М., 1997.

Марченко Л.А., Лушкова И.П. Дифференцированная так­
тика ведения больных с генитальным герпесом / Гинеколо­
гия. — Т. 07. — N 3. — 2005.

Пател Р., Алдерсон С., Геретти А. и др. Европейское руко­
водство по ведению больных генитальным герпесом (2010) // 
Эффективная фармакотерапия (акушерство и гинеколо­
гия). — № 2. — 2012. — С. 4-15.

Стрижаков А.Н., Давыдов А.И., Баев О.Р., Буданов П.В. 
Генитальные инфекции. — М.: Династия, 2003. — С. 96-107.

Шуршалина А.В. Оптимизация методов лечения гени­
тального герпеса у женщин вне беременности: Автореф. 
дис.... канд. мед. наук. — М., 2001.

Chosidow О., Drouault Y., Leconte-Veyriac F. et al. Famci­
clovir vs. aciclovir in immunocompetent patients with recur­
rent genital herpes infections: a parallel-groups randomized, 
double-blind clinical trial. BrJDermatol. — 2001. — 144. — 
C. 818-824.

Corey L., Wald A., Patel R. et al. Once-daily valacyclo- 
vir to reduce the risk of transmission of genital herpes. 
NenglJMed. — 2004. — 350. — C. 11-20.

Nadelman C.M., Newcomer V.D. Herpes simplex virus infec­
tions: new treatment approaches make early diagnosis even 
more important. PostgradMed., 2000. — № 107. — C. 189-200.

Patel R., Barton S.E., Brown D. et al. Европейские стан­
дарты диагностики и лечения заболеваний, передающихся



Генитальный герпес 103 

половым путем. — М.: Медицинская литература, 2004. — 
С. 106-108.

Simpson D., Lyseng-Williamson К.А. Famciclovir: a review 
of its use in herpes zoster and genital and orolabial herpes. 
Drugs. — 2006. — 66. — 2397-416.

Spruance S.L., Bodsworth N., Resnick H. et al. Single-dose, 
patient-initiated famciclovir: A randomized, double-blind, 
placebo-controlled trial for episodic treatment of herpes labia­
lis. J Am Acad Dermatol. — 2006. — 55. — C. 47-53.



УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ МИКОПЛАЗМОЗ
Фофанова И.Ю.

Проблеме взаимосвязи микоплазменной инфек­
ции и патологии урогенитального тракта посвящено 
большое количество публикаций в отечественной и 
зарубежной литературе. Однако окончательного и 
однозначного решения этот вопрос в настоящее 
время не имеет. До сих пор нет четких ответов на 
такие вопросы:

• является ли микоплазменная инфекция причи­
ной или кофактором развития воспалительных 
заболеваний?

• должна ли строиться тактика терапии пациента 
с учетом присутствия урогенитальных мико­
плазм?

• необходимо ли добиваться полной элиминации 
микоплазм?

• необходимо ли лечение полового партнера?
• почему лишь у части пациентов наличие гени­

тальных микоплазм сопровождается развитием 
воспаления?

• от чего зависит риск реализации заболевания?
В настоящее время существует два мнения о роли 

урогенитальных микоплазм в развитии патологиче­
ских процессов в акушерстве и гинекологии:

• урогенитальные микоплазмы — это условно- 
патогенные микроорганизмы, способные лишь
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при определенных условиях вызывать инфек­
ционные процессы;

• патогены, ответственные за развитие опреде­
ленных нозологических форм (уретрит, проста­
тит, пиелонефрит, артрит, послеродовой эндо­
метрит, патология беременности, плода и ново­
рожденного, сепсис и др.).

Широкое распространение микоплазм среди здо­
ровых женщин разного возраста, с одной стороны, и 
высокая частота выявления их при различных пато­
логических процессах в акушерстве, гинекологии, 
педиатрии, урологии, онкологии, ревматологии и др., 
с другой стороны, затрудняют решение этого вопро­
са в настоящее время. Кроме того, уже накопленные 
данные получены исследователями в разных попу­
ляциях и группах с использованием разных методов, 
что также оказывает влияние на возможность амби­
валентной оценки полученных фактов.

Однако, несмотря на неоднозначность мнений 
исследователей в отношении патогенной роли 
Ureaplasma urealyticum и Mycoplasma hominis, в 
этиологической классификации ВОЗ (2006) и син- 
дромальной классификации Centers for Disease 
Control and Prevention эти микроорганизмы выделе­
ны как возможные этиологические агенты неспеци­
фических негонококковых уретритов, воспалитель­
ных заболеваний органов малого таза и бактериаль­
ного вагиноза.

Согласно МКБ-10, диагноз урогенитальных 
инфекционных заболеваний, вызванных гениталь­
ными микоплазмами, устанавливается следующим 
образом: топический диагноз + гриф В96.8. Напри­
мер, В07.0+В96.8 — вагинит, вызванный уточнен­
ным бактериальным агентом [М. genitalium и/или 
Ureaplasma urealyticum и/или Mycoplasma hominis) 
или N72.0+B96.8- цервицит, вызванный уточненным
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бактериальным агентом (М. genitalium и/или 
Ureaplasma urealyticum и/или Mycoplasma hominis].

В настоящее время известно более 100 видов 
микоплазм. Человек является хозяином по крайней 
мере 14 видов: М. buccale, М. faucium, М. fermentans, 
М. genitalium, М. lipophilum, М. orale, М. hominis, М. 
salivanura, М. penetrans, М. pirum, М. pneumoniae, 
М. spermatofilium, U. urealyticum, Acholeplasma laid- 
lavii. Большинство микоплазм, по-видимому, ком­
менсалами здоровых людей. К патогенным для чело­
века микоплазмам в настоящее время относят толь­
ко два вида: Mycoplasma pneumoniae и Mycoplasma 
genitalium. Для других видов микоплазм патоген­
ность строго не доказана.

Установлено, что инфекции, вызываемые мико­
плазмами, имеют следующие характерные черты.

• Не имеют собственных клинических проявле­
ний.

• Чаще имеют хроническое рецидивирующее 
течение.

• Развитие микоплазменной инфекции в значи­
тельной степени определяется свойствами и 
чувствительностью организма-хозяина к инфек­
ции.

• Часто сопровождаются различными иммунопа­
тологическими и аутоиммунными реакциями, 
которые осложняют и во многом определяют 
течение инфекции.

• Характер патологического процесса зависит от 
входных ворот инфекции. Так, М. hominis может 
вызывать у человека фарингит, пневмонию и 
заболевания урогенитального тракта. При вну­
триутробном инфицировании плода инфекция 
развивается в верхних дыхательных путях, лег­
ких, урогенитальном тракте, центральной нерв­
ной системе.
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• Для микоплазменных инфекций характерна 
длительная персистенция возбудителя в инфи­
цированном организме. Одна из причин — широ­
кая вариабельность мембранных белков, кото­
рая в значительной степени связана с наличием 
в геноме их множественных генных копий с воз­
можностью гомологичных рекомбинаций между 
ними. Благодаря этому увеличивается генетиче­
ское разнообразие микоплазм и, следовательно, 
их способность ускользать от иммунного надзо­
ра хозяина.

Известно, что генитальные микоплазмы переда­
ются при половом контакте, при прохождении плода 
через половые пути матери, содержащие микоплаз­
мы. Распространение микоплазм происходит так же, 
как других микроорганизмов, передающихся поло­
вым путем, восходящим и гематогенным путем, 
доказан и трансплацентарный путь инфицирования. 
Имеют значение возраст начала половой жизни, ее 
характер и активность, число половых партнеров 
и т.п.

Согласно результатам исследований, в течение 
последних лет (1998-2012 гг.) частота выявления 
урогенитальных микоплазм в цервикальном канале 
у практически здоровых женщин составляет 13—18%. 
При патологии урогенитального тракта у женщин 
частота выявления урогенитальных микоплазм зна­
чительно возрастает: патология шейки матки — 
25-37%, вагинит — 35-48%, хроническое воспаление 
органов малого таза — 45-64%, бесплодие — 47-65%, 
цистит — 40-75%, эндометриоз — 45-86%.

Представляют интерес современные исследова­
ния, посвященные анализу выявления урогениталь­
ных микоплазм при различной патологии шейки 
матки. Так, исследования R. Verteramo (2009) посвя­
щенные анализу ассоциации ВПЧ и урогенитальных
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микоплазм у 857 пациенток с цервицитами, показа­
ли, что у пациенток с ВПЧ U. urealyticum выявляет­
ся в 5 раз чаще, чем без ВПЧ (25 и 5,24% соответ­
ственно). Исследования C.J. McIver (2009), проведен­
ные в Австралии у женщин с цервицитами показали, 
что частота выявления микоплазм при этой патоло­
гии составила: U. Parvum — 57%, U. Urealyticum — 
6,1%, М. Hominis — 13,7%, что значительно превы­
шало частоту выявления других микроорганизмов. 
Большая работа польских авторов, посвященная 
оценке распространенности урогенитальных мико­
плазм у женщин с ASCUS, LSIL, HSIL по сравнению 
со здоровыми женщинами, показала, что у послед­
них частота выявления урогенитальных микоплазм 
не превышает 23%, тогда как при ASCUS она состав­
ляет 34,4%, при HSIL — 68%. Все эти результаты, 
несомненно, привносят новое понимание в этипато- 
генез указанных патологических состояний и рас­
ширяют возможности своевременной терапии.

Очень важен вопрос выявления урогенитальных 
микоплазм при беременности. Установлено, что при 
неосложненном течении беременности урогениталь­
ные микоплазмы выявляются у 13-15% беременных, 
в то время как при осложненном течении беремен­
ности эта частота возрастает до 48-78%. По сводным 
данным, частота выявления урогенитальных мико­
плазм при различных осложнениях беременности в 
течение последних лет достаточно высока: при 
неразвивающейся беременности они выявляются в 
35~56% случаев, при привычном невынашивании — 
в 35-68%, угрожающем выкидыше — 46-60%, пла­
центарной недостаточности — 66—78%, угрожающих 
преждевременных родах — 33-39%, гестозе — 
24-49%, преждевременном излитии вод — 24-48%, 
гестационном пиелонефрите — 19-28%, послеродо­
вом эндометрите — 22-27%, внутриутробном инфи-
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цировании — 17-32%, мертворождении — 45—58%, 
врожденных пороках развития плода — 42-67%, 
врожденной пневмонии — 30—35%. Частота врож­
денных пороков в группе мертворожденных и умер­
ших новорожденных, инфицированных микоплаз­
мами, составляет около 50%, что в 3 раза больше, чем 
в группе неинфицированных детей (преобладают 
пороки развития центральной нервной, сердечно­
сосудистой системы).

При беременности наиболее частая патология 
ассоциированной с урогенитальными микоплазма­
ми — внутриутробное инфицирование, хорионамни- 
онит, плацентит. Согласно резолюции XX Европей­
ского конгресса акушеров-гинекологов (2008), уроге­
нитальные микоплазмы становятся триггером одной 
трети случаев преждевременных родов и одной 
трети случаев преждевременного излития вод при 
недоношенной беременности. При этом клинический 
или субклинический хорионамнионит диагностиру­
ют в 50% случаев. Исследования испанских и чеш­
ских ученых в 2012 г. установили, что при проведе­
нии амниоцентеза у беременных.с преждевремен­
ным излитием вод в 24-36 нед наиболее частым 
микроорганизмом, определяемым с помощью PCR- 
real time, бывает 17. urealyticum (52%), в остальных 
случаях выделялись Mycoplasma hominis (4%), 
Chlamydia trachomatis (6%), Streptococcus agalactiae 
(12%), энтеро-и фузобактерии (2-4%). Полимикроб- 
ная ассоциация была выявлена в 16% случаев. Во 
всех случаях был выявлен высокий уровень белков 
воспаления в амниотической жидкости, при этом не 
было отмечено различий в силе и типе воспалитель­
ного ответа (IL-lß, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-17, 
IL-18, адипонектин, С-реактивный протеин, IFN-y, 
лептин, ММР-9, TNF-ot в амниотической жидкости и 
др.) в группе пациенток только с микоплазменным
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инфицированием или полимикробными ассоциа­
циями.

Микоплазмы, являясь пристеночными паразита­
ми, способны изменять антигенный профиль клеток 
организма-хозяина, что приводит к развитию имму­
нопатологических реакций, взаимодействуют со 
многими компонентами иммунной системы, индуци­
руя активацию макрофагов и продукцию цитокинов. 
Некоторые компоненты микоплазменной клетки 
могут действовать как суперантигены, и в литерату­
ре описано несколько случаев аутоиммунных реак­
ций. Открытие микоплазменных адгезинов, ответ­
ственных за прийрепление к клеткам хозяина, зна­
чительно способствовало пониманию механизмов 
патогенеза. В последние годы интенсивно изучаются 
механизмы ухода различных видов микоплазм от 
иммунного ответа хозяина, обусловленные антиген­
ными вариациями поверхностных компонентов. 
Показано, что микоплазмы способны также прони­
кать в клетки хозяина и вызывать слияние клеток, 
апоптоз и даже онкогенные эффекты. При этом 
выявлено, что М. fermentas и М. penetrans снижают 
скорость и уровень апоптоза, а М. hominis стимули­
рует апоптоз.

Наши исследования показали, что у беременных с 
микоплазменной инфекцией частота выявления 
аутоиммунных антител была значительно выше по 
сравнению с беременными без микоплазменной 
инфекции: а/т к хорионическому гонадотропину 
IgM — 28%, а/т к хорионическому гонадотропину 
IgG — 68%, а/т к фосфолипидам — 39% (в группе 
сравнения — 2, 12 и 5% соответственно).

Участие урогенитальных микоплазм в развитии 
большого числа патологических состояний в гинеко­
логии и акушерстве диктует необходимость своевре-
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менной диагностики и при необходимости — этиопа- 
тогенетической терапии.

Показания к обследованию на U. urealyticum и М. 
hominis являются:

• клинические и/или лабораторные признаки вос­
палительного процесса органов урогенитального 
тракта (уретрит, простатит, цистит, цервицит, 
воспалительные заболевания органов малого 
таза, эрозия шейки матки, пиелонефрит, ваги­
нит и др.);

• рецидивирующие патологические процессы, 
связанные с нарушением баланса вагинального 
биотопа (бактериальный вагиноз);

• предгравидарное обследование половых партне­
ров;

• предстоящие оперативные (инвазивные) мани­
пуляции на органах малого таза;

• наличие отягощенного акушерского или гинеко­
логического анамнеза (невынашивание беремен­
ности, перинатальные потери, бесплодие);

• осложнения беременности, предполагающие 
возможность инфицирования плода;

• донорство спермы.
Методы диагностики урогенитальных микоплазм 

в настоящее время следующие.
• Культуральный метод, т.е. посев на питательные 

среды. Этот метод дает возможность оценить 
количество микоплазм, которые содержатся в 
исследуемом материале. Клинически значимым 
является обнаружение U. urealyticum или М. 
hominis в количестве более 104 КОЕ/мл. В каче­
стве исследуемого материала используют мате­
риалы из влагалища, цервикального канала 
шейки матки, из уретры, моча, сперма, секцион­
ные материалы, а также околоплодные воды, 
плацента, слизь из носоглотки. Следует подчер-
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кнуть, что до сих пор нет отечественных стан­
дартизированных питательных сред, что зача­
стую искажает результаты исследования.

• МАНК, в частности ПЦР, упрощает лаборатор­
ную диагностику, однако при высокой чувстви­
тельности ПЦР и других генных методик он не 
может дать ответ о количестве микоплазм в 
клиническом образце, а регистрирует лишь 
факт их присутствия.

• PCR-real-time (ПЦР в реальном времени) обе­
спечивает не только качественное, но и количе­
ственное определение копий ДНК микоплазм 
или уреаплазм в материале, что позволяет более 
точно определиться в каждой конкретной ситуа­
ции.

Показаниями к назначению патогенетической 
терапии при выявлении урогенитальной микоплаз­
менной инфекции служат:

• наличие клинических и лабораторных призна­
ков воспалительного процесса органов мочепо­
ловой системы;

• предстоящие оперативные или другие инвазив­
ные лечебно-диагностические манипуляции в 
области мочеполовых органов;

• отягощенный акушерско-гинекологический 
анамнез (невынашивание беременности, беспло­
дие, перинатальные потери и др.);

• осложненное течение настоящей беременности, 
предполагающее возможное инфицирование 
плода;

• выявление U. urealyticum и М. hominis в титре 
более 104 КОЕ/мл при культуральном исследо­
вании.

Основными целями лечения воспалительных 
заболеваний, вызванных генитальными микоплаз­
мами:
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• достижение клинической эффективности лече­
ния (уменьшение или исчезновение клиниче­
ских симптомов заболевания);

• достижение лабораторной эффективности лече­
ния [эрадикация М. genitalium, эрадикация или 
снижение количества U. urealyticum и/или М. 
hominis менее 103 КОЕ/мл];

• предотвращение развития осложнений;
• предупреждение инфицирования других лиц.
Выбор препаратов и схем терапии проводится с 

учетом анамнестических данных (аллергические 
реакции, индивидуальная непереносимость препа­
ратов, наличие сопутствующих ИППП).

Половые партнеры лиц, инфицированных 
Ureaplasma spp. и/или М. hominis, подлежат лече­
нию при наличии у них клинической симптоматики и 
лабораторных признаков.

Решение о проведении антибактериальной тера­
пии заболеваний, вызванных U. urealyticum и/или 
М. hominis у беременных, принимается совместно 
после оценки предполагаемого риска возникновения 
патологии беременности и возможного влияния 
инфекционных агентов на плод. Оптимальными сро­
ками для проведения терапии являются 17-19 
недель беременности.

Схемы лечения урогенитальных инфекционных 
заболеваний, вызванных М. genitalium:

• джозамицин по 500 мг внутрь 3 раза в сутки в 
течение 10 дней;

• или доксициклин моногидрат по 100 мг внутрь 
2 раза в сутки в течение 10 дней.

Схемы лечения урогенитальных инфекционных 
заболеваний, вызванных U. urealyticum и М. hominis 
вне беременности:

• джозамицин по 500 мг внутрь 3 раза в сутки в 
течение 10 дней;
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• доксициклин моногидрат по 100 мг внутрь 2 раза 
в сутки в течение 10 дней;

• левофлоксацин по 500 мг 1 раз в сутки в течение 
10 дней.

Лечение беременных:
• джозамицин по 500 мг внутрь 3 раза в сутки в 

течение 10 дней.
Установление клинико-микробиологических кри­

териев излеченности урогенитальных инфекцион­
ных заболеваний, вызванных генитальными мико­
плазмами, проводится не ранее чем через 3 нед 
после окончания лечения (методом ПЦР для М. 
genitalium и культуральным методом или PCR-real- 
time с количественным определением для U. 
urealyticum и M. hominis). При отрицательных 
результатах обследования или при выявлении U. 
urealyticum или M. hominis в количестве менее чем 
103 КОЕ/мл пациенты дальнейшему наблюдению не 
подлежат.

При отсутствии эффективности лечения урогени­
тальных инфекционных заболеваний, вызванных М. 
genitalium, необходимо назначение другого антибак­
териального препарата. При сохранении клиниче­
ских проявлений заболевания и выявлении на кон­
трольном обследовании U. urealyticum и/или М. 
hominis, в количестве более 104 КОЕ/мл рекоменду­
ется назначение другого антибактериального пре­
парата. При отсутствии клинических проявлений 
заболевания и выявлении U. urealyticum и/или М. 
hominis в количестве более 104 КОЕ/мл возможно 
динамическое наблюдение пациента с оценкой кли­
нической картины заболевания и лабораторных 
показателей, при необходимости — повторное назна­
чение терапии.
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Ведение половых партнеров
• Необходимо проведение клинико-лабораторного 

обследования и назначение лечения половым 
партнерам пациентов с выявленными урогени­
тальными инфекционными заболеваниями, 
вызванными М. genitalium.

• Половые партнеры лиц, у которых выявлены U. 
urealyticum и/или М. hominis, подлежат лече­
нию при наличии у них клинической симптома­
тики воспалительного процесса мочеполовых 
органов и при отягощенном акушерско-гинеко­
логическом анамнезе у партнерши.

• В период лечения и диспансерного наблюдения 
рекомендуется воздержаться от половых кон­
тактов или использовать барьерные методы кон­
трацепции при половых контактах до установ­
ления критерия излеченности.

Заключение
Несмотря на пристальный интерес специалистов 

различных профилей, вопросы микоплазменной 
инфекции как в широком понимании, так и непо­
средственно в акушерстве-гинекологии довольно 
далеки от решения. Патогенные свойства гениталь­
ных микоплазм все еще окончательно не изучены и 
не определены. Проблемы бессимптомной колониза­
ции, рецидивов, персистенции, развития воспали­
тельных и/или аутоиммунных осложнений и т.п. не 
позволяют в настоящее время ограничиваться толь­
ко выявлением М. hominis или U. urealyticum, не 
оценивая количественные параметры присутствия 
этих микроорганизмов, их ассоциации с другими 
микроорганизмами, а главное — особенности орга­
низма-хозяина, в котором происходит развитие про­
цесса.
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ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ
Ледина А.В., Прилепская В.Н.

Ежедневно человек вступает в контакт с огром­
ным количеством микроорганизмов и вирусов, кото­
рые могут вызывать изменения функций систем 
организма, приводя к различным по тяжести и дли­
тельности заболеваниям, а также неблагоприятным 
последствиям этих болезней.

Если для лечения бактериальных и грибковых 
инфекционных заболеваний созданы высокоэффек­
тивные антибактериальные и антимикотические 
препараты, то лечение больных с вирусными пора­
жениями представляет значительные трудности в 
связи с особенностями биологии вирусов, характе­
ром взаимодействия вирусных частиц и организма 
хозяина, состоянием иммунной системы последнего 
и многими другими факторами.

Отличительным свойством вирусов является то, 
что они не могут самостоятельно размножаться, но 
способны эффективно репродуцироваться в чув­
ствительных клетках макроорганизма, где реализу­
ют свою генетическую программу по созданию 
потомства.

Основные этапы взаимодействия вирусов с клет­
кой: адсорбция (это пусковой механизм, проявляю­
щийся взаимодействием специфических рецепторов 
вируса и клетки хозяина), проникновение (слияние 
суперкапсида с мембраной клетки), освобождение 
(выделение нуклеиновых кислот нуклеокапсида и
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активация вирусной нуклеиновой кислоты), синтез 
нуклеиновых кислот и вирусных белков (подчинение 
систем клеток хозяина и их работа на воспроизвод­
ство вируса), сборка вирионов и выход новых вирус­
ных частиц из клеток в межклеточное пространство, 
кровь или лимфу.

Противовирусная защита организма хозяина — 
очень сложный и многокомпонентный механизм. 
При первичном взаимодействии с вирусами инфек­
ционным агентам противостоят неспецифические 
защитные механизмы организма, к которым отно­
сятся эпителий кожи, слизистые оболочки. После 
проникновения вируса внутрь клетки основную роль 
в обеспечении местного иммунитета играют интер­
фероны и другие цитокины, вырабатываемые зара­
женными клетками. Важное значение для сдержи­
вания вирусной инфекции после заражения имеют 
также лимфоциты, макрофаги, обеспечивающие 
фагоцитоз и разрушение вирусов. Образующиеся 
при вирусных инфекциях антитела действуют непо­
средственно на вирусы или на клетки, инфициро­
ванные ими.

Практически все вирусы индуцируют выработку 
интерферонов, их образование — одна из наиболее 
ранних защитных реакций организма на внедрение 
вирусов. Интерфероны подавляют внутриклеточные 
этапы репродукции вирусов в зараженных клетках, 
обеспечивают невосприимчивость, к вирусам, окру­
жающим здоровые клетки, и предотвращают диссе- 
минацию вирусов в организме.

Применение иммунотропных препаратов, интер­
ферона и его индукторов становится необходимой 
частью общепринятого патогенетического лечения 
различных инфекционных заболеваний.

Широко распространенной инфекцией, циркули­
рующей в человеческой популяции, является цито-
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мегаловирусная инфекция. На 1-м году жизни анти­
тела в цитомегаловирусной инфекции обнаружива­
ются у 20% детей, у детей посещающих детские сады 
распространенность инфекции составляет 25—80%, 
во взрослой популяции антитела к цитомегаловиру­
су встречаются у 85—90% населения.

Актуальность изучения цитомегаловирусной 
инфекции обусловлена тем, что цитомегаловирус 
способен вызывать неблагоприятные последствия 
после перенесенной инфекции у новорожденных и 
детей 1-го года жизни, матери которых перенесли 
инфекцию во время беременности.

Источником инфицирования может быть вирусо­
носитель, больной острой формой (в случае первич­
ного инфицирования) или больной в период обостре­
ния инфекции. Основные передачи инфекции — 
воздушно-капельный, половой, контактный, перо­
ральный, парентеральный, энтеральный и верти­
кальный пути, при этом передача вирусов осущест­
вляется через все биологические жидкости и выде­
ления организма (слюна, моча и др.). При попадании 
в организм иммунокомпетентных лиц вирус после 
первичного инфицирования может оставаться в 
организме пожизненно. Инфекция может протекать 
бессимптомно (вирусоносительство) вследствие того, 
что вирус защищен лимфоцитами от действия спец­
ифических антител и интерферона.

В литературе латентное течение инфекции, 
вызванной цитомегаловирусом, обозначается как 
«цитомегаловирусная инфекция», а клинически 
выраженное течение с поражением органов — как 
«цитомегаловирусная болезнь». Развитие цитомега­
ловирусной болезни характеризуется лейкоцитар­
ной инфильтрацией различных органов, что косвен­
но свидетельствует об участии в этом патологиче­
ском процессе интерлейкина-8, макрофагального
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воспалительного протеина-1 альфа (MIP-1 alpha) и 
других хемокинов и адгезивных молекул.

Клинически выраженное заболевание может раз­
виваться при первичном инфицировании или акти­
вации латентной инфекции на фоне снижения рези­
стентности организма. Это может наблюдаться у 
детей, беременных, взрослых со сниженным имму­
нитетом, возникшим в результате воздействия 
неблагоприятных экологических факторов, ятроген­
ных вмешательств, при иммунодефиците, приеме 
цитостатиков и иммунодепрессантов, после транс­
плантации или проведения химиотерапии у онколо­
гических больных и в других случаях иммуносу­
прессии.

Клиническая картина цитомегаловирусной 
инфекции неспецифична и во многом зависит от 
пути инфицирования, состояния иммунной системы. 
Наиболее типичные симптомы цитомегаловирусной 
болезни — лихорадка выше 38 °C, лейкопения, тром­
боцитопения, повышение активности печеночных 
ферментов. При цитомегаловирусной болезни могут 
развиваться поражения различных отделов желу­
дочно-кишечного тракта, возникать характерные 
для простудного заболевания воспалительные про­
цессы носо- и ротоглотки. Наиболее тяжелой формой 
заболевания становится цитомегаловирусная пнев­
мония, характеризующаяся развитием тяжелой 
дыхательной недостаточности и резистентностью к 
антибиотикам.

Период первичного инфицирования длится около 
2—3 нед, при отсутствии иммунного ответа перехо­
дит в генерализованную форму; при недостаточном 
иммунном ответе острое заболевание может пере­
ходить в локализованную форму, а при достаточном 
происходит излечение. Вирусоносительство, прояв­
ляющееся стойким обнаружением антител G к цито-
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мегаловирусу, наблюдается у 90-95% взрослого 
населения (цитомегаловирусная позитивность), при 
этом вирусоноситель не опасен для окружающих, но 
при снижении иммунитета носительство может 
перейти в активную форму. Генерализованная 
форма может возникать у лиц с выраженным имму­
нодефицитом и проявляться воспалением околоуш­
ных и подчелюстных слюнных желез, печеночной 
ткани, надпочечников, селезенки, суставов и других 
органов. Проявлениями локализованной формы у 
женщин может быть цервицит, эндометрит, саль- 
пингоофорит, воспаление подчелюстных и околоуш­
ных слюнных желез, шейных лимфатических узлов, 
у мужчин может быть бессимптомное носительство 
или вялотекущий уретрит.

Цитомегаловирусная инфекция и антитела к 
вирусам обнаруживаются у 50—85% беременных 
женщин, в то время как первичное инфицирование 
наблюдается у 1-12% беременных, что представляет 
опасность для беременности и плода.

Первичная цитомегаловирусная инфекция и 
реактивация хронического процесса могут вызывать 
такие осложнения, как неразвивающаяся или недо­
ношенная беременность, фето-плацентарная недо­
статочность, синдром задержки развития плода, 
многоводие, преждевременная отслойка плаценты и 
др. При первичной инфекции риск передачи вируса 
ребенку выше, чем при обострении хронической 
инфекции, и последствия для плода зависят от срока 
гестации, при котором произошло первичное зара­
жение или реактивация инфекции.

В случае если первичное инфицирование женщи­
ны произошло в первой половине беременности, то у 
8-10% детей, рожденных от этих матерей, могут 
возникать клинические проявления в виде гепато- 
спленомегалии, гепатита, тромбоцитопении, петехи-
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альной сыпи, микроцефалии, ретинита, гипербили­
рубинемии, гипотрофии, синдрома задержки разви­
тия плода, пневмонии и других проявлений.

Инфицирование во второй половине беременности 
может приводить к хронической врожденной цито­
мегаловирусной инфекции, в тяжелых случаях — к 
нарушению функции центральной нарвной системы, 
печени, нарушению зрения и слуха. Интранатальное 
и раннее постнатальное инфицирование, возникаю­
щее при кормлении серопозитивными матерями, 
протекает, как правило, без клинических проявле­
ний и встречается чаще, чем трансплацентарное.

Трудности диагностики цитомегаловирусной 
инфекции связаны с отсутствием сезонной циклич­
ности заболеваемости, с тем, что стерты инкубаци­
онный и продромальный периоды, отсутствуют 
характерные клинические проявления заболевания, 
часто встречаются латентные формы течения 
инфекционного процесса.

Основной метод диагностики цитомегаловирусной 
инфекции — серологический с выявлением специ­
фических антител к антигенам вируса. Для выявле­
ния особенностей течения инфекции рекомендуется 
определение авидности иммуноглобулинов М и G и 
антител к надраннему белку. Молекулярно-биологи­
ческие методы (ДНК-гибридизации, лигазная цеп­
ная реакция, ПЦР) позволяют выявлять ранние 
стадии, латентную и персистентную инфекцию, 
количественные параметры вирусемии. Цитологи­
ческий метод применяется для проведения экс- 
пресс-диагностики цитомегаловирусной инфекции 
на поверхности хориона, плодных оболочек.
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Лечение
Этиотропные препараты для лечения цитомегало­

вирусной инфекции отсутствуют. При лечении 
тяжелых, генерализованных форм цитомегаловиру­
са применяют препараты, обладающие противови­
русным действием: ацикловир, ганцикловир, вала- 
цикловир, фамцикловир, фоскарнет, цидофовир, 
фомивирсен. Все они прямо или опосредованно инги­
бируют вирусную ДНК-полимеразу и снижают 
вирусную продукцию у пациентов с клиническими 
симптомами, характерными для герпес-вирусных 
инфекций. Однако эти агенты весьма токсичны, и 
требуется строгий контроль, особенно при длитель­
ном применении, за содержанием препарата в крови 
и, как правило, назначаются пациентам после транс­
плантации или при выраженном снижении иммуни­
тета.

Токсичность препаратов в значительной степени 
ограничивает их применение, они противопоказаны 
беременным, кормящим матерям и новорожденным, 
а также не рекомендуются пациенткам, планирую­
щим беременность.

В случае заражения цитомегаловирусной инфек­
цией во время беременности с целью профилактики 
и лечения внутриутробной инфекции, а также лече­
ния генерализованных форм инфекции рекоменду­
ется применение иммуноглобулина. Возможно 
назначение препаратов интерферона (виферон, 
пегинтерферон-а2) или индукторов интерферона 
(неовир, циклоферон, полиоксидоний, галавит и др.).

Препарат растительного происхождения, основ­
ным действующим компонентом которого является 
очищенный экстракт побегов растения Solanum 
tuberosum (картофель), оказывает противовирусное 
действие. На основе экстракта создан препарат



126 Инфекции, передающиеся половым путем

панавир, представляющий собой полисахарид, отно­
сящийся к классу гексозных гликозидов. Панавир 
повышает неспецифическую резистентность орга­
низма к инфекциям и способствует индукции интер­
ферона, стабилизации показателей тканевого и 
гуморального иммунитета.

Форма выпуска препарата: раствор для внутри­
венных инъекций, ректальные суппозитории, гель 
для наружного применения. При местном примене­
нии панавира отмечается выраженный противовос­
палительный эффект, а панавир в виде геля, помимо 
общих эффектов, обладает антисептическим дей­
ствием и способствует быстрой регенерации тканей.

Препарат показал свою активность в лечении 
ПВИ, цитомегаловирусной и герпетической инфек­
ций, вирусного гапатита С, клещевого энцефалита.

Так, лечение экзофитных кондилом, хирургиче­
ское лечение кондиломатозных высыпаний — крио­
деструкцию, радиоволновую хирургию, медикамен­
тозную коагуляцию, лазерную вапоризацию — реко­
мендуется комбинировать с проведением местного 
лечения панавиром. При этом обработка кондилом 
панавир-гелем, вагинальное орошение спреем или 
применение вагинальных (ректальных) суппозито­
риев способствуют более быстрому заживлению 
кожных рубцов, уменьшению частоты рецидивов. 
Экзофитные формы ПВИ могут возникать на фоне 
герпетических высыпаний или у женщин — носи­
тельниц ВПГ, а также при хламидиозе или наличии 
других инфекций. В связи с этим рекомендуется 
проведение предварительного обследования жен­
щин, а в случае выявления инфекций — проведение 
этиотропной терапии с последующим восстановле­
нием микробиоценоза влагалища, что дает хорошие 
результаты лечения. По данным Г.Г. Анташян (2010), 
при комплексном лечении экзофитных форм ПВИ
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отмечается достоверное снижение частоты проведе­
ния деструктивных процедур, а также увеличение 
межрецидивных интервалов.

Помимо комплексной терапии, препарат может 
применяться и в монотерапии локальных (необшир­
ных) проявлений ПВИ (плоская кондилома). Эффек­
тивно применение панавира при лечении герпетиче­
ских поражений кожи и слизистых оболочек, а также 
вирусоносительства.

Т.В. Кузовковой и соавт. (2005) при лечении паци­
ентов с рецидивирующим генитальным герпесом 
было выявлено статистически достоверное повыше­
ние относительного и абсолютного показателя 
СЭ16+-клеток, индекса CD4+/CD8+, увеличение 
количества лейкоцитов и иммуноглобулинов класса 
М. У 77,8% пациентов сроки ремиссии увеличились с 
4 до 12 мес и у 22,2% пациентов — с 3 до 6 мес, что 
свидетельствует об эффективности панавира.

В проведенном Редькиным и соавт. исследовании 
(2007) по изучению динамики иммунологических 
показателей и цитокинов крови при лечении боль­
ных хроническим вирусным гепатитом С отмечено 
иммунокорригирующее и противовоспалительное 
действие панавира.

В результате проведенных исследований было 
выявлено, что в терапевтических дозах панавир 
переносится хорошо. Клинические испытания также 
показали отсутствие мутагенного, тератогенного, 
канцерогенного, аллергизирующего и эмбриотокси- 
ческого действий препарата при наличии слабого 
цитотоксического и антипролиферативного эффек­
тов.

Панавир с осторожностью следует назначать 
пациентам, страдающим аллергией, больным с 
серьезной патологией почек и селезенки, детям до 
12 лет. Безопасность использования панавира в
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период беременности и лактации изучена не до 
конца, но в экспериментальных исследованиях на 
животных негативного влияния на репродуктивную 
функцию и развитие плода не установлено.

Для лечения заболеваний, вызванных вирусами, 
рекомендуется внутривенное введение панавира, 
при этом терапевтическая доза препарата составля­
ет 200 мкг действующего вещества. Кратность вве­
дения и длительность лечения зависят от возбуди­
теля заболевания.

Для лечения цитомегаловирусной и ПВИ панавир 
применяют трехкратно в течение 1-й недели с интер­
валом 48 ч и двукратно в течение 2-й недели с интер­
валом 72 ч.

Для лечения герпес-вирусных инфекций и клеще­
вого энцефалита препарат применяют двукратно с 
интервалом 48 или 24 ч. При необходимости курс 
лечения повторяют через 1 мес. Возможно примене­
ние панавира в форме суппозиториев ректально 
двукратно с интервалом 48 или 24 ч, с возможным 
повтором курса лечения через 1 мес. В случае лече­
ния цитомегаловирусной инфекции и ПВИ суппози­
тории вводят трижды в течение первой недели лече­
ния с интервалом 48 ч и дважды с интервалом 72 ч в 
течение второй недели.

Возможно интравагинальное введение суппозито­
риев при лечении ПВИ-ассоциированной патологии 
шейки матки или ВПГ-инфицировании, при этом 
рекомендуемая длительность лечения составляет 
5 дней. Для лечения экзофитных кондиллом реко­
мендуется нанесение панавир-геля тонким слоем на 
пораженные участки кожи и/или слизистых оболо­
чек 5 раз в сутки. Продолжительность лечения 
составляет 4-5 дней, при необходимости курс лече­
ния может быть продлен до 10 дней.
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Результаты проведенных исследований убеди­
тельно доказали, что противовирусный препарат 
панавир — эффективное средство при лечении боль­
ных с цитомегаловирусной инфекцией, ВПГ, клеще­
вым энцефалитом и некоторыми другими вирусны­
ми инфекциями. Препарат может применяться в 
случае подготовки к беременности женщин с отяго­
щенным анамнезом, с хронической, недавно перене­
сенной острой или обострением вирусной инфекции, 
в том числе цитомегаловирусной инфекции, а также 
женщинами у которых диагностировано нарушение 
интерферонового статуса. Полученные данные сви­
детельствуют о перспективности дальнейшего изу­
чения терапевтических свойств препарата панавир 
в отношении герпес-вирусных инфекций. Поиск 
натуральных природных фармакологических аген­
тов и анализ механизмов их действия представля­
ются весьма актуальными для создания не только 
новых лекарственных средств при герпес-вирусных 
инфекциях, но и в целом для нового поколения про­
тивовирусных препаратов.
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УРЕАПЛАЗМЕННАЯ ИНФЕКЦИЯ И 
НЕВЫНАШИВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ
Прилепская В.Н., Фофанова И.Ю.

Проблема охраны здоровья матери и ребенка рас­
сматривается как важнейшая часть здравоохране­
ния, имеющая первостепенное значение для форми­
рования здорового поколения, т.е. потенциала станы. 
Одно из первых мест среди проблем практического 
акушерства занимает проблема невынашивания 
беременности.

В настоящее время общепризнано, что инфекци­
онный фактор является ведущей причиной преры­
вания беременности: спорадического, привычного 
выкидыша, преждевременных родов. Согласно дан­
ным последнего опубликованного (2013) мета-анали­
за, основанного на анализе 4712 научных статей и 
охватывающего период 1960-2013 гг., убедительно 
показано, что инфекционный процесс у матери 
напрямую влияет на развитие осложнений беремен­
ности, частоту и сроки преждевременных родов, 
перинатальную заболеваемость, раннюю детскую 
заболеваемость и развитие отдаленных осложнений 
у детей. Известно также, что проблему невынашива­
ния сложно решать непосредственно в течение бере­
менности, поскольку для эффективного лечения 
необходимо знать причины и глубоко понимать пато­
генез тех нарушений, которые ведут к прерыванию 
беременности.

По мнению большинства исследователей, при 
невынашивании беременности наиболее часто опре-
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деляются ассоциации условно-патогенных микро­
организмов: урогенитальные микоплазмы (Urea­
plasma spp., М. hominis) и аэробно-анаэробные штам­
мы, которые также определяются при хроническом 
эндометрите, гистологическом и клиническом хорио- 
намнионите.

Одними из условно-патогенных микроорганизмов, 
которые интенсивно изучаются исследователями 
разных специальностей в последние десятилетия, 
являются урогенитальные микоплазмы. По данным 
разных авторов, частота выделения уреаплазмен- 
ной инфекции во влагалище при угрожающем выки­
дыше составляет 46—60%, неразвивающейся бере­
менности — 35-40%, угрожающих преждевремен­
ных родах — 33~62%. Демонстративными являются 
данные D. DiGiulio (2012), объединившего результа­
ты исследований ряда авторов по изучению состава 
микроорганизмов в амниотической жидкости при 
преждевременных родах (рис. 8, 9).

Рис. 8. Распространенность микроорганизмов, определяе­
мых в амниотической жидкости при преждевременных родах с 
интактными плодными оболочками (Seminars in Fetal & 
Neonatal Medicine. 2012. — Vol. 17, Issue 1, P. 2-11, February 
2012).
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Рис. 9. Распространенность микроорганизмов, определяе­
мых в амниотической жидкости при преждевременных родах 
и преждевременном излитии вод (Seminars in Fetal & Neonatal 
Medicine Volume 17, Issue 1, P. 2-11, February 2012)

Как видно на рис. 8 и 9, наиболее часто определяе­
мыми микроорганизмами (более 60% случаев) при 
преждевременных родах являлись уреаплазмы, 
особенно при преждевременных родах, сопровожда­
ющихся преждевременным излитием околоплодных 
вод.

В связи со значительной ролью в развитии пато­
логических процессов в акушерстве и гинекологии, 
высокой частотой рецидивирования заболеваний 
вопросы терапии воспалительных процессов, ассо­
циированных с урогенитальными микоплазмами, 
повсеместно привлекают внимание ученых. В част­
ности, исследования, проведенные в течение послед­
них лет в разных странах, показали, что наибольшая 
чувствительность уреаплазм, выделенных от гине­
кологических пациенток и от беременных, отмечает­
ся к доксициклину, джозамицину, кларитромицину. 
Однако, несмотря на то что антибактериальная тера­
пия при преждевременных родах является практи­
чески стандартной практикой, до настоящего време­
ни нет единого мнения относительно:
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1) выбора препарата для лечения уреаплазменной 
инфекции при беременности;

2) сроков назначения препарата;
3) показаний для назначения антибактериальной 

терапии при уреаплазменной инфекции при бере­
менности.

Цели исследования
1. Изучение частоты выявления Ur. urealyticum у 

женщин с невынашиванием беременности в 
анамнезе и без такового.

2. Определение эффективности джозамицина при 
лечении уреаплазменной инфекции вне и во 
время беременности.

3. Сравнение течения и исхода беременности у 
женщин с невынашиванием беременности в 
анамнезе и в контрольной группе после лечения 
уреаплазменной инфекции в предгравидарном 
периоде.

4. Оценка приемлемости джозамицина и частоты 
возникновения побочных реакций при его при­
менении.

Материалы и методы исследования. Нами было 
обследовано 273 женщины фертильного возраста 
(средний возраст 26±3,4 года). Из них 162 пациентки 
(1-я группа) имели в анамнезе невынашивание бере­
менности (самопроизвольные выкидыши, преждев­
ременные роды); контрольную группу составили 110 
первобеременных в I триместре беременности, не 
имеющих репродуктивных потерь. Методом выяв­
ления уреаплазменной инфекции являлся метод 
PCR-real-time.

Результаты исследования. При обследовании 
пациенток в предгравидарном периоде было выяв­
лено, что частота выявления Ur. urealyticum у жен­
щин I группы составила 72,2% (п = 117), тогда как в 
контрольной группе — 13,6% (п = 15) (р <0,01). Всем
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пациенткам с выявленной уреаплазменной инфек­
цией до беременности было проведено антибактери­
альное лечение совместно с половыми партнерами 
препаратом джозамицин по стандартной методике 
(500 мг 3 раза в сутки в течение 10 дней). Контроль 
излеченности проводился обоим половым партнерам 
не ранее 3 нед после окончания курса терапии. При 
контрольном исследовании частота выявления Ur. 
urealyticum в 1-й группе составила 10,5% (п = 17), т.е. 
уровень элиминации уреаплазм составил 85,5%. В 
дальнейшем у всех пациенток наступила беремен­
ность, протекавшая под нашим наблюдением.

В течение беременности в обеих группах прово­
дилось определение Ur. urealyticum во влагалище в 
I, II и III триместрах беременности (рис. 10).

Рис. 10. Частота определения Ur. urealyticum в течение бере­
менности в двух группах пациенток

Частота выявления U.urealyticum при беременности
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Как видно на рис. 10, частота выявления Ur. 
urealyticum в течение беременности в обеих группах 
практически не отличалась и составляла 10-13,8% в 
I триместре и до 17% в III триместре беременности.

Анализ течения беременности в двух группах 
пациенток показал, что нормальное течение бере­
менности было в 82,3% случаев в 1-й группе и 89,2% 
в группе контроля. При этом частота угрожающего 
выкидыша в I триместре беременности и угрожаю­
щих преждевременных родов в группе с невынаши­
ванием беременности в анамнезе была достоверно 
выше, чем в контрольной табл. 8.
Таблица 8. Течение беременности в двух группах бере­
менных

Осложнения беременности 1 группа,% Контрольная 
группа, %

Угрожающий выкидыш 10,4* 5,4*
Угрожающие 
преждевременные роды

6,4* 2,8*

Плацентарная 
недостаточность

1,8 0,9

Гипотрофия 1,2 0,9
Примечание. * — р <0,01.

Учитывая наличие угрозы прерывания беремен­
ности во II триместре беременности у пациенток с 
выявленной уреаплазменной инфекцией, в 1-й груп­
пе беременных в 31 случае (19,1%) был проведен 
повторный курс антибактериальной терапии джоза- 
мицином по стандартной схеме в сроках беременно­
сти 17-18 нед. Показаниями служили наличие угро­
зы прерывания беременности на фоне наличия Ur. 
urealyticum и лабораторных маркеров воспалитель­
ной реакции (лейкоцитоз, увеличение СОЭ, повыше­
ние уровня фибриногена, агрегации тромбоцитов, 
изменения показателей ß-ХГ, a-FP, наличие уль-
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тразвуковых маркеров интраамниального воспале­
ния). После проведения антибактериальной терапии 
отмечалось выраженное снижение частоты и степе­
ни выраженности угрозы прерывания беременности. 
Частота побочных реакций в виде легкой тошноты 
составила 3,5%.

Исход беременности в двух группах беременных 
практически не различался: своевременные роды — 
95,7% и 96,4%, преждевременные роды (34-36 нед) — 
2,4% и 1,8%, самопроизвольный выкидыш — 1,9% и 
1,8% соответственно. Частота кесарева сечения 
составила 19,8% и 11,8% соответственно, что, с нашей 
точки зрения, было обусловлено отягощенным аку­
шерским анамнезом в 1-й группе. Масса новорож­
денных и оценка по шкале Апгар также не отлича­
лись в обеих группах и составили 3162±715 г и 
3427±426 г и 7,9±0,63 и 8,1 ±0,21 балла соответствен­
но (р >0,05).

Обсуждение результатов
Несмотря на многочисленные работы по изучению 

влияния уреаплазм на течение и исход беременно­
сти, до настоящего времени нет единого мнения 
относительно тактики ведения беременности у этой 
группы беременных. Это связано с различными при­
чинами. Во-первых, не ясно, почему, являясь услов­
но-патогенными микроорганизмами, уреаплазмы 
лишь у некоторых беременных вызывают интраам- 
ниальное воспаление, приводящее к прерыванию 
беременности. Известно, что Ureaplasma spp. в ряде 
случаев могут длительно колонизировать хориоде- 
цидуальное пространство, не вызывая воспалитель­
ную реакцию, проявляя низкий уровень патогенно­
сти. В то же время, интраамниальная локализация 
Ureaplasma spp. может вызвать сильную воспали­
тельную реакцию в амниотической полости с разви­
тием хорионамнионита, плацентита, вплоть до
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системной воспалительной реакции со стороны 
матери. Существует мнение, что именно интраамни- 
альная локализация уреаплазм приводит к мощно­
му воспалительному ответу, а не только влагалищ­
ная колонизация ими. Однако не известно, почему 
эти микроорганизмы проникают в амниотическую 
полость только у некоторых женщин. Значительное 
число исследователей подчеркивают важное значе­
ние особенностей и характера ответных реакций 
макроорганизма в ответ на инфицирование. Однако 
эти исследования в основном касаются изучения 
уровня выделения различных провоспалительных 
белков и цитокинов. Полученные результаты свиде­
тельствуют о том, что при интраамниальном воспа­
лении, вызванном уреаплазмами, выделение IL-6, 
IL-8, IL-10, BDNF, GM-CSF, МСР-1, MIP-la, ММП- 
9, NT-3 и TREM-1 в амниотической жидкости сопо­
ставимо с таковым при кокково-бациллярном инфи­
цировании. Однако последние исследования показа­
ли, что характер и выраженность интраамниального 
воспаления значительно различаются в зависимо­
сти от гестационного срока (до и после 32 нед бере­
менности) — с более выраженным воспалительным 
ответом до 32 нед беременности. Показано также, 
что основной фактор вирулентности уреаплазм 
multiple banded antigen (MBA) изменяет свой размер 
с течением беременности, что коррелирует с выра­
женностью воспалительного процесса.

Данные научных исследований диктуют необхо­
димость поиска и проведения превентивных мер, 
направленных на прогнозирование и предотвраще­
ние воспалительного процесса при беременности. С 
нашей точки зрения, своевременный активный поиск 
маркеров воспалительного ответа и проведение 
антибактериальной терапии до развития выражен­
ного воспаления, приводящего к прерыванию бере-
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менности, являются наиболее продуктивными и пер­
спективными с практической точки зрения. По 
нашим данным, наиболее оптимальным является 
клинико-лабораторное обследование в 17-18 нед 
беременности (начало второго витка плацентации) с 
проведением антибактериальной терапии при выяв­
лении маркеров воспалительного ответа (лейкоци­
тоз, увеличение СОЭ, повышение уровня фибрино­
гена, агрегации тромбоцитов, изменения показате­
лей ß-ХГ, a-FP, наличие ультразвуковых маркеров 
интраамниального воспаления) в эти же сроки. Сво­
евременное проведение оценки и, при необходимо­
сти, антибактериальной терапии позволило сохра­
нить беременность у всех женщин с последующим 
родоразрешением живыми новорожденными. Пре­
паратом выбора для проведения антибактериальной 
терапии в нашей работе являлся джозамицин. Это 
обусловлено не только достаточно широким спек­
тром его действия, но и тем, что, являясь макроли­
дом, джозамицин — бактериостатический препарат, 
который в отличие от бактерицидных препаратов не 
приводит к разрушению микроорганизмов и выде­
лению эндотоксинов, что достаточно важно при 
беременности.

Заключение
Полученные результаты позволяют заключить, 

что частота выявления Ur. urealyticum в группе 
женщин с невынашиванием беременности в анамне­
зе является достаточно высокой и составляет 72,8% 
по сравнению с группой контроля (13,8%). Проведе­
ние антибактериальной терапии пациенткам в пред­
гравидарном периоде позволило достичь элимина­
ции Ur. urealyticum в 85,5% случаев. К моменту 
наступления беременности уреаплазменная инфек-
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ция выявлялась в 1-й группе беременных в 10,8% 
случаев, что статистически не отличалось от кон­
трольной группы (13,8%). Несмотря на то что число 
пациенток в нормальным течением беременности 
достоверно не различалось в двух группах, в 1-й 
группе беременных число беременных с явлениями 
угрозы прерывания беременности было достоверно 
выше, чем в контрольной, что, с нашей точки зрения 
связано с явлениями хронического эндометрита, 
субклинического хорионамнионита, начиная с ран­
них сроков беременности. Проведенная своевремен­
ная этиопатогенетическая антибактериальная тера­
пия препаратом джозамицин 17-18 нед беременно­
сти позволила предотвратить выраженный 
воспалительный процесс и пролонгировать беремен­
ность до срока своевременных родов. Проведение 
антибактериальной терапии именно в эти сроки 
обусловлено сроками начала второй волны инвазии 
трофобласта и наибольшим эффектом от проводи­
мой терапии по сравнению с более поздними срока­
ми беременности.
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ВОПРОСЫ ВНУТРИУТРОБНЫХ 
ИНФЕКЦИЙ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ
Фофанова И.Ю., Короткова Н.А.

Одно из наиболее частых осложнений в современ­
ном акушерстве — ВУИ. Под ВУИ плода и новорож­
денного подразумевают патологические состояния, 
формирующиеся под влиянием многих неблагопри­
ятных факторов, ведущая роль среди которых при­
надлежит инфекционной патологии матери, связан­
ной с ней внутриутробной колонизацией околоплод­
ных вод, плаценты, плода и соответствующими 
изменениями иммунной и других систем новорож­
денного.

Многочисленные факторы риска ВУИ можно 
условно объединить в три группы. Первая группа 
постоянные очаги инфекции у беременных — хро­
нические заболевания органов дыхания, носоглот­
ки, пищеварения, почек. Особое значение придает­
ся урогенитальным инфекциям и, в частности, 
ИППП. Ко второй группе относятся инфекционные 
осложнения беременности и, в частности, истмико- 
цервикальная недостаточность, ее хирургическая 
коррекция. В третью группу входят осложнения 
родов: острые респираторные вирусные инфекции 
в родах, длительный безводный промежуток, сла­
бость родовой деятельности, затянувшиеся роды, 
многократные влагалищные исследования, аку­
шерские операции.
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Проблема ВУИ — одна из ведущих в акушерской 
практике в связи с высоким уровнем инфицирова­
ния беременных, рожениц и родильниц и непосред­
ственным влиянием воспалительного процесса на 
развитие осложнений беременности, нарушения 
развития плода и рождения больного ребенка. 
Несмотря на многочисленные исследования во всем 
мире, до настоящего времени нет ясного понимания 
всех взаимосвязей между микроорганизмами, орга­
низмом беременной и плодом.

В настоящее время у 65-82% беременных женщин 
при исследовании материала мочеполовых путей 
выявляется разнообразная патогенная и условно- 
патогенная микрофлора (чаще ИППП), при этом в 
80% случаев отмечается бессимптомное течение.

Наличие инфекции у матери служит фактором 
риска неблагоприятного исхода беременности и 
родов, но не всегда означает инфицирование плода. 
Показано, что около половины (45-55%) неблагопри­
ятных исходов беременности связаны с инфекцион­
ным процессом. Однако, при наличии инфекции у 
матери современные методы диагностики позволяют 
определить инфицирование плода в 2-12% случаев. 
С другой стороны, данные статистики свидетель­
ствуют о высокой частоте инфицирования у госпита­
лизированных новорожденных: у доношенных — 
50-60%, у недоношенных — 75-85%. По результатам 
вскрытий новорожденных, у 37,5% инфекционная 
патология стала основной причиной смерти, сопут­
ствовала или осложняла течение основного заболе­
вания.

Доказано, что спектр акушерской и перинаталь­
ной патологии, связанной с внутриутробным инфи­
цированием, очень широк: самопроизвольные выки­
дыши, неразвивающиеся беременности, отслойка 
хориона и плаценты, истмико-цервикальная недо-
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статочность, преэклампсия, преждевременные 
роды, послеродовые эндометриты, недоношенность, 
гипотрофия, гипоксии, пороки развития плода, 
мертворождения, пери- и постнатальная заболевае­
мость и т.д. Кроме того, наряду с острым течением 
инфекции у плода и новорожденного может наблю­
даться длительная персистенция возбудителя с 
формированием латентного, медленнотекущего хро­
нического инфекционного процесса с развитием 
постнатальных заболеваний.

Данные метаанализа за 2012 г. (26 клинических 
исследований и 5 метаанализов за 1990-2011 гг.) сви­
детельствуют о том, что спонтанные преждевремен­
ные роды составляют 65-85% всех преждевремен­
ных родов и строго связаны с инфекционным факто­
ром, являясь причиной и определяя 75% 
перинатальной смертности и до 50% долговремен­
ных психоневрологических и других соматических 
нарушений у детей.

Под ВУИ понимают процесс внутриутробного про­
никновения микроорганизмов к плоду, при котором 
отсутствуют признаки инфекционной болезни плода. 
Диагноз внутриутробного инфицирования у ново­
рожденного устанавливают на основании выделения 
возбудителя из клеток крови, спинномозговой жид­
кости и других источников, выявления антител IgM 
и низкоактивных антител IgG на патоген в пуповин­
ной крови.

Внутриутробное инфицирование не означает 
неизбежного развития инфекционного заболевания. 
Для выявления ВУИ необходимо наличие данных 
лабораторного исследования в сочетании с клиниче­
ской картиной инфекционного заболевания.

Под внутриутробной инфекцией подразумевают 
процесс распространения инфекционных агентов в 
организме плода и вызванные ими морфофункцио-
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нальные нарушения различных органов и систем, 
характерные для инфекционной болезни, возник­
шей анте- или интранатально и выявляемой прена­
тально или после рождения.

Возможный спектр возбудителей внутриутробной 
инфекции весьма разнообразен и широк. Это бакте­
рии, грибы, простейшие, микоплазмы, хламидии, 
вирусы. Чаще всего наблюдается сочетание возбу­
дителей — бактериально-вирусная смешанная 
инфекция.

Принимая во внимание, что источником инфекции 
для плода всегда становится его мать, выделяют сле­
дующие факторы риска внутриутробных инфекций:

• острые инфекции во время беременности;
• хронические очаги инфекции в организме мате­

ри (в том числе наличие воспалительных забо­
леваний органов малого таза, урогенитальные 
инфекции);

• первичное инфицирование во время беременно­
сти и активация персистирующей хронической 
инфекции;

• повышение проницаемости плацентарного 
барьера во II и III триместрах беременности при 
наличии инфекционных очагов у матери;

• истмико-цервикальная недостаточность;
• инвазивные вмешательства во время беремен­

ности при наличии инфекции в материнском 
организме;

• нарушение целостности плодных оболочек;
• наличие вторичного иммунодефицита (сахар­

ный диабет, аутоиммунные заболевания, мико­
зы).

Основные пути проникновения и распространения 
инфекционного агента — восходящий, нисходящий, 
гематогенный.
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Восходящий путь проникновения инфекции 
характерен для ИППП и условно-патогенных микро­
организмов. Этот путь инфицирования самый 
частый, когда инфекты проникают из нижних отде­
лов половых путей (влагалище, шеечный канал) 
непосредственно в полость матки, к плоду или к 
плодным оболочкам, далее в околоплодные воды. 
Характерно, что инфекционные поражения влага­
лища в 80% случаев протекают бессимптомно. Стои­
мость лечения бактериального вагиноз-ассоцииро- 
ванных осложнений беременности в США ежегодно 
составляет около 1 биллиона долларов. В I триме­
стре беременности восходящая инфекция может 
вызвать острый или латентный эндомиометрит, 
приводя к самопроизвольным выкидышам, отслойке 
хориона. В ряде случаев плодное яйцо подвергается 
иммунному отторжению, приводя к неразвиваю- 
щейся беременности. Во II и III триместре восходя­
щая инфекция может приводить к инфицированию 
плодных оболочек, околоплодных вод, хориоамнио- 
ниту, инфицированию плода. Клиническими прояв­
лениями служат угроза прерывания, истмико-цер- 
викальная недостаточность, многоводие, маловодие, 
плацентарная недостаточность, задержка развития 
плода, пороки развития плода. Однако наибольшую 
проблему представляют субклинические формы 
хориоамнионита, которые в результате приводят к 
тем же осложнениям, но сложны в диагностике.

Нисходящий путь происходит при наличии вос­
палительного очага в брюшной полости (хрониче­
ский аппендицит, холецистит) или в придатках 
матки (аднексит, сактосальпинкс, абсцесс яичника). 
Через маточные трубы бактерии проникают в 
полость матки, вызывая тотальное воспаление тка­
ней матери, плаценты и плода.
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Гематогенный путь возникает при наличии в 
крови матери инфектов, что приводит к плацентиту, 
хорионамниониту, фунизиту, генерализации инфек­
ции у плода.

Общие характерные черты инфекционно-воспа­
лительных процессов при беременности:

• частое протекание в латентной или субклиниче­
ской форме, что затрудняет своевременную диа­
гностику и терапию;

• возможность активации процесса при любом 
нарушении гомеостаза беременной;

• невозможность прогнозирования состояния 
плода, новорожденного.

Большое количество исследований посвящено 
изучению вопроса о том, какие же микроорганизмы 
наиболее часто приводят к внутриутробным инфек­
циям. Сложность представляет диагностика, 
поскольку интраамниальная инфекция вызывается 
в основном облигатно и факультативно-анаэробны­
ми микроорганизмами и только культуральное 
исследование не всегда дает возможность адекват­
ной оценки. В большинстве случаев выявляют поли- 
микробные ассоциации, среди которых преобладают 
генитальные микоплазмы, анаэробы, стрептококки 
группы В, гарднереллы, граммотрицательные 
палочки, E. coli. Безусловно, большое значение для 
оценки результатов исследований имеет качество и 
уровень лабораторных исследований. По данным 
Watts и соавт. ошибки (большей частью ложноотри­
цательные результаты) при микробиологическом 
исследовании могут достигать 40%.

По данным, представленным на XX Европейском 
конгрессе акушеров-гинекологов (2008), при невына­
шивании беременности, преждевременном излитии 
околоплодных вод чаще всего выделяют условно- 
патогенные микроорганизмы: U. urealyticum, мико-
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плазмы, фузобактерии. Отмечено, что эти микроор­
ганизмы могут быть триггером одной трети пре­
ждевременных родов и одной трети случаев 
преждевременного излития вод при недоношенной 
беременности. При этом клинические или субклини­
ческие формы хорионамнионита выявляются в 50% 
случаев преждевременных родов.

Исследования последних лет, проведенные с при­
менением современной методики PCR-real-time, 
позволили приблизиться к ответу на вопрос, какие 
же микроорганизмы наиболее часто определяют в 
амниотической жидкости при интаамниальном вос­
палении. Установлено, что преимущественно выде­
ляемыми являются Ureaplasma urealyticum, 
Mycoplasma hominis, Gardnerella vaginalis, пепто- 
стрептококки, энтеро- и фузобактерии, бактероиды. 
Микоплазмы также наиболее часто определяют в 
плацентарной ткани и оболочках при гистологиче­
ском, субклиническом и клиническом хорионамнио- 
ните. Кроме того, по данным R.L. Goldenberg 
Ureaplasma urealyticum и /или Mycoplasma hominis 
определяются в крови и спинномозговой жидкости в 
23% у недоношенных новорожденных при спонтан­
ных преждевременных родах в 24-32 нед (при инду­
цированных 3,2%) (34,7% versus 3,2%, Р <0,001).

Принципиален тот факт, что как при инфицирова­
нии только микоплазмами, так и в сочетании с бакте­
риальными агентами в амниотической жидкости 
определяется высокий уровень белков воспаления 
(IL-lß, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-17, IL-18, адипо- 
нектин, С-реактивный белок, IFN-y, лептин, ММР-9, 
TNF-a и др.), что определяет развитие последующе­
го воспалительного каскада и развития осложнений 
беременности. Накапливаются данные о влиянии 
воспаления на ремоделирование шейки матки. Уста­
новлено, что при доношенной беременности и своев-
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ременных родах основной причиной выделения 
ММР-9 цервикальными фибробластами, приводя­
щей к деградации коллагена в шейке матки, являет­
ся падение уровня прогестерона перед родами, тогда 
как при недоношенной беременности и ВУИ источ­
ником выделения ММР-9 являются макрофаги 
(амниона, эндоцервикса).

Диагностика внутриутробных инфекций основы­
вается на оценке клинических признаков, лабора­
торных данных и результатах функциональных 
методов обследования. Выраженные клинические 
признаки внутриутробной инфекции при внутриу­
тробном инфицировании встречаются в 10-12% слу­
чаев, в остальных случаях отмечается бессимптом­
ное течение.

К лабораторным методам обследования относят­
ся:

• бактериоскопическое исследование вагинально­
го мазка (повышенное содержание лейкоцитов, 
кокковая флора, признаки дисбиоза);

• культуральное исследование цервикального и 
вагинального содержимог;

• PCR-диагностика с целью выявления гонореи, 
хламидий, микоплазм, вирусов;

• метод PCR-real-time с целью количественной 
оценки урогенитальных микоплазм, факульта­
тивных и облигатных анаэробов;

• исследование системы гемостаза (уровень 
фибриногена, агрегации тромбоцитов, раствори­
мых комплексов мономеров фибрина, продуктов 
деградации фибрина);

• исследование клинического анализа крови (лей­
коцитоз, ускорение скорости оседания эритро­
цитов, лимфопения, палочкоядерный сдвиг);

• определение уровня С-реактивного белка в 
сыворотке крови;
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• выявление аутоиммунных антител (антитела к 
фосфолипидам, в хорионическом гонадотропи­
не).

Косвенный признак внутриутробного инфициро­
вания — изменение показателей генетических мар­
кёров ß-ХГ, Э3.

Ультразвуковой метод исследования позволяет 
выявить следующие изменения, характерные для 
внутриутробной инфекции:

• деформация плодного яйца, отслойка, гипопла­
зия хориона;

• изменение толщины и структуры плаценты;
• много- или маловодие, наличие взвеси в водах;
• пороки развития плода;
• кисты желудочковых сплетений плода, гидроце­

фалия;
• задержка развития плода;
• пиелэктазия, гепатоспленомегалия, расширение 

петель кишечника плода;
• фиброзные включения на створках клапанов 

сердца плода;
• неиммунная водянка плода; .
• прогрессирующее укорочение шейки матки, 

истмико-цервикальная недостаточность.
При допплерометрии при ВУИ возможно измене­

ние кровотока как маточно-плацентарного, так и 
кровотока в пуповине (ускорение или замедление). 
Применение компьютерной томографии позволяет 
выявить признаки внутриутробной гипоксии плода.

Лечение
Лечение ВУИ следует проводить с учетом выяв­

ленного возбудителя и данных клинико-лаборатор­
ного обследования.
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В I триместре беременности в случае развития 
острой инфекции ВПГ и цитомегаловирусной, забо­
левания краснухой или токсоплазмозом показано 
прерывание беременности.

При выявлении урогенитального хламидиоза, 
гонореи, трихомониаза этиопатогенетическое лече­
ние следует проводить во II триместре, а при выяв­
лении кандидоза, бактериального вагиноза необхо­
димо дообследование и коррекция микробиоценоза 
влагалища препаратами для местного применения 
(сертаконазол, эконазол, клиндамицин, метранида- 
зол, клотримазол, вагинорм-С вагинально) Целесоо­
бразно проведение антиоксидантной (витамин Е, 
лимонтар, эссенциале), метаболической (актовегин, 
хофитол, магне В6) терапии с целью профилактики и 
коррекции плацентарной недостаточности.

При выявлении клинико-лабораторных призна­
ков ВУИ лечение наиболее целесообразно начинать 
со сроков беременности 17-19 нед (до начала второй 
волны инвазии плаценты), что способствует сниже­
нию уровня воспаления в плацентарной системе, 
нормализации ее функции, профилактике плацен­
тарной недостаточности угрозы прерывания бере­
менности.

Выбор препарата для лечения ВУИ следует про­
водить с учетом выявленного возбудителя, при этом 
не оказывающего эмбриотоксического действия и 
неопасного для плода.

При выявлении грамположительной и грамотри- 
цательной инфекции используются препараты 
пенициллинового ряда (с ингибиторами бета-лакта- 
маз) и цефалоспорины в стандартных общеприня­
тых дозировках в течение 7—9 дней. Противопоказа­
ния — гиперчувствительность, заболевания крови, 
печеночная недостаточность.
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Название Доза Курс, дни
Амоксициллин 500-600 мг X 2 раза 

в сутки
7-9

Амоксициллин/ 
клавулановая 
кислота

Таблетки диспергируемые 
1000 мг X 2 раза в сутки 
в/в 1 г X 2 раза в сутки

5-10

Цефазолин в/в, в/м 1 гх 2 раза 
в сутки

7-10

Цефуроксим в/м 1,5 г X 3 раза в сутки 7-9
Цефаклор Таблетка 0,5 г х 2 раза в 

сутки
7-9

Цефиксим Таблетки диспергируемые 
400 мг X 1 раз в сутки

7-10

Цефотаксим в/в, в/м 1 г X 2 раза в сут­
ки

7-9

Цефтриаксон в/в 2 г X 1 раз в сутки 7-9

Наличие хламидийной, микоплазменной инфек­
ции определяет применение препаратов группы 
макролидов, которые оказывают бактериостатиче­
ское действие и на большинство грамположитель- 
ных и грамотрицательных бактерий. Эти препараты 
обладают свойством проникновения и накопления в 
фагоцитах с последующим освобождением препара­
та в очаге инфекции. Современный макролид, раз­
решенный к применению при беременности — джо- 
замицин. Джозамицин (Вильпрафен) применяют по 
500 мг 3 раза в сутки в течение 10 дней. Обладая 
широким спектром действия, высокой комплаентно- 
стью применения, низкой частотой развития рези­
стентности микроорганизмов, джозамицин на совре­
менном этапе относится к препаратам первой линии 
при выявлении атипичных возбудителей при ВУИ.

В комплексную этиопатогенетическую терапию 
целесообразно включение метаболической, антиок­
сидантной терапии и препаратов магния, так как
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воспалительный процесс развивается на фоне и 
сопровождается усугублением магнийдефицитного 
состояния.

Профилактика внутриутробных 
инфекций

Основной метод профилактики внутриутробного 
инфицирования — преконцепционная подготовка, 
санация очагов инфекции, лечение урогенитальной 
инфекции у половых партнеров.

Заключение
Проблема внутриутробного инфицирования до 

настоящего времени далека от решения, несмотря на 
достижения и развитие методов диагностики, фар­
макологии и т.п. Нет окончательных ответов на мно­
гие вопросы, важные для клиницистов: всегда ли 
нужно лечить выявленную урогенитальную инфек­
цию, особенно в I триместре беременности? От чего 
зависит проникновение инфекции к плоду и в какие 
сроки беременности это наиболее вероятно? Каковы 
результаты терапии в различные триместры бере­
менности? Каковы и насколько верны диагностиче­
ские методы в прогностическом плане? Какова пат- 
физиология воспаления при беременности и от чего 
зависит выраженность воспалительного ответа? 
Доказательством этого служит отсутствие отрица­
тельной динамики в уровне осложнений беременно­
сти, ассоциированных с внутриутробной инфекцией 
как в России, так и за рубежом.
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В книге в виде клинических 
лекций авторами, занимаю­
щимися проблемой инфекций 
в акушерстве и гинекологии, 
представлены данные о наи­
более частых заболеваниях, 
встречающихся в акушерско- 
гинекологической практике.

Материал изложен таким 
образом, чтобы помочь прак­
тикующему врачу фиксиро­
вать внимание на основных 
методах диагностики и лече­
ния данных заболеваний.

Издание предназначено 
для врачей акушеров-гинеко­
логов, дерматологов и всех 
специалистов, интересующих­
ся данной проблемой.
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