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Тенденции развития клинической лабораторной 
диагностики

В. В. Долгов,
ГОУ ДПО РМАПО, кафедра клинической лабораторной диагностики, г. Москва

Уровень развития и принципы организации здра-
воохранения в  целом и  лабораторной диагностики, 
в  частности, в  странах Европейского Союза и  в  Рос-
сии отличаются. Тем не менее, задачи, стоящие перед 
лабораторной службой, часто совпадают, но пути 
реализации их различаются. Попытаемся обсудить 
тенденции развития лабораторной службы России с 
учетом мировых достижений в этой отрасли медицины.

Повышение качества лабораторных исследований
В европейских странах в настоящее время прак-

тически решены проблемы обеспечения качества 
на аналитическом этапе лабораторных исследований 
благодаря внедрению:
•	 сплошной системы контроля качества;
•	 стандартизации лабораторных исследований;
•	 переходу на технологические процессы закончен-

ного типа.
В настоящее время в этих странах для повышения 

качества лабораторных исследований основное внима-
ние уделяется стандартизации преаналитического этапа.

В России основное внимание уделяется аналити-
ческому этапу лабораторных исследований, в  этом 
направлении:
•	 лаборатории насыщаются лабораторной техникой;
•	 разрабатываются принципы стандартизации лабо-

раторных исследований и всего диагностического 
процесса;

•	 расширяется охват лабораторных исследований 
системой контроля качества;

•	 вводятся системы контроля за поставляемой в ла-
боратории техникой и расходными материалами.

Улучшение доступности лабораторных 
исследований

В европейских странах:
•	 внедрены системы диспансеризации населения 

через социальные программы и страховые финан-
совые обязательства;

•	 на уровне системы здравоохранения без стан-
дартного лабораторного обследования пациент 
практически не получит стационарного лечения;

•	 лабораторные технологии все больше смещаются 
к прикроватной диагностике.

В России:
•	 укрепляется первичное звено здравоохранения, 

в  том числе клинико-диагностические лаборато-
рии амбулаторно-поликлинического звена;

•	 наблюдается очень быстрый рост частных лабо-
раторий, которые внедряют схемы сетевого об-

служивания населения, в  том числе мобильных 
лабораторий и взятия проб у пациентов на дому.

Повышение эффективности лабораторных 
исследований

В европейских странах:
•	 расширяется спектр наукоемких лабораторных 

исследований;
•	 создаются предпосылки для создания полной 

генетической карты пациента;
•	 внедряются методы лабораторного тестирования 

чувствительности к лекарственным препаратам;
•	 осуществляется лабораторный мониторинг, в том 

числе на  основе информационно-аналитических 
систем.

В России:
•	 внедряются образовательные программы для 

повышения эффективности использования лабо-
раторной информации;

•	 организована система диагностических центров, 
специализированных лабораторий, создаются 
крупные централизованные и сетевые лаборатории.
Дальнейшее поступательное развитие лабора-

торной службы в  России требует государственных 
решений по:
•	 созданию в  стране индустрии производства ла-

бораторной техники и комплекса сопутствующих 
и расходных материалов;

•	 разработке реальной программы развития на пер-
спективу диагностической службы здравоохранения 
и последовательной реализации этой программы;

•	 созданию базы для референсных работ в области 
лабораторной диагностики;

•	 подготовке и переподготовке кадров для решения 
современных задач лабораторной диагностики 
и  эффективному использованию лабораторных 
исследований;

•	 модернизации законодательной базы для эффек-
тивной работы лабораторной службы, преемствен-
ности лабораторных исследований.
В настоящее время в рамках программы «Здоро-

вье» осуществлен большой вклад государства в созда-
ние современной лабораторной службы, необходимо 
внедрить и  эффективно использовать предостав-
ленную технику. Однако клиническая лабораторная 
диагностика, как одна из самых динамически разви-
вающихся отраслей медицины требует постоянной го-
сударственной поддержки и комплекса согласованных 
между собой законодательных актов для достижения 
уровня «развитых» стран.

Материалы научной конференции «Урогенитальные 
инфекции и репродуктивное здоровье»
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Нормативно-правовые аспекты организации 
лабораторного обеспечения в диагностике 

урогенитальных инфекций

М. А. Мозжерова,
Курс лабораторной диагностики и лабораторной микологии при кафедре дерматовенеролоогии 

и лабораторной микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

В настоящее время заболеваемость населения РФ 
ИППП продолжает оставаться важным фактором, 
влияющим на демографическую ситуацию в стране, так 
как эти заболевания поражают в основном молодую, 
социально активную часть населения и  становятся 
причиной бесплодия, невынашивания беременности, 
младенческой смертности, что оказывает серьезное 
влияние на  репродуктивное здоровье всей нации. 
Распространению многих ИППП способствует отсут-
ствие у больных патогномоничных симптомов, вялое, 
бессимптомное течение, поэтому решающую роль в их 
выявлении играет лабораторная диагностика.

Трудно переоценить роль лабораторной диаг-
ностики сифилиса. В  последние годы отмечается 
структурное перераспределение клинических форм 
сифилиса с возрастанием числа эпидемиологически 
опасных ранних скрытых форм и связанных с ними 
поздних осложнений, серорезистентности, ростом 
врожденного сифилиса. В таких случаях адекватная 
и  своевременная лабораторная диагностика заболе-
вания имеет решающее значение.

В настоящее время, несмотря на  быстро разви-
вающиеся процессы интеграции экономической, 
гуманитарной и культурной сфер РФ и стран Европы, 
принципы организации медицинской помощи населе-
нию, а также структура и взаимосвязь лабораторного 
и  клинического звеньев здравоохранения в  странах 
Европейского Союза и в России отличаются. Это обу
словлено различиями нормативно-правовой базы ор-
ганизации лабораторного обеспечения в диагностике 
заболеваний, в том числе, и в диагностике ИППП.

В странах Евросоюза основным документом, 
регламентирующим диагностику ИППП, является 
Европейское руководство по  лечению заболеваний, 
передаваемых половым путем. Оно одобрено Евро-
пейским отделением Международного Союза по борь-
бе с  инфекциями, передаваемыми половым путем 
(IUSTI), и Европейским бюро Всемирной Организации 
Здравоохранения и носит рекомендательный характер, 
однако приведено в соответствие с законодательной 
и нормативно-правовой базой стран-участниц ЕС.

Показания для проведения обследования 
и скрининга на ЗППП

Симптомы или физические признаки, предпола-
гающие возможное наличие ЗППП
у женщин:

—	 симптомы в  области верхнего генитального 
тракта, предполагающие возможную инфекцию 

органов малого таза, боли внизу живота, ано-
мальная менструация, диспареуния;

—	 влагалищные выделения.
у мужчин:

—	 уретральные выделения;
—	 дизурия;
—	 кольцевидный баланит;
—	 боль в яичках.

у обоих полов:
—	 генитальные изъязвления;
—	 боли в прямой кишке или выделения (при нали-

чии в анамнезе рецептивных анальных половых 
контактов);

—	 моно- или полиартрит;
—	 конъюнктивит.

Лабораторные исследования
Стандартно для всех пациентов проводятся ис-

следования на:
•	 Chlamydia trachomatis;
•	 Neisseriа gonorrhoeae;
•	 сифилис;
•	 ВИЧ-инфекцию.

При показаниях по  симптомам, сексуальному 
анамнезу или физическому осмотру проводятся ис-
следования на:
•	 бактериальный вагиноз;
•	 Candida albicans;
•	 Trichomonas vaginalis;
•	 аногенитальный герпес;
•	 чесотку;
•	 лобковый педикулез;
•	 шанкроид;
•	 венерическую лимфогранулему;
•	 паховую гранулему;
•	 вирусную инфекцию гепатита В.

Диагноз и профилактика
Там, где это возможно, диагноз должен основы-

ваться преимущественно на результатах лабораторных 
исследований по следующим причинам:
•	 бессимптомные инфекции   — достаточно рас-

пространенное явление, их можно исключить 
только соответствующими лабораторными 
исследованиями;

•	 диагностика: для повышения достоверности диаг-
ноза, который может иметь серьезные последствия 
для пациентов, их половых партнеров и/или детей;
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•	 терапия: для выбора наиболее рациональной 
терапии, особенно при проведении тестирования 
на антимикробную устойчивость;

•	 последующий контроль для принятия решения 
о  наличии показаний для последующего тести-
рования (так называемые «тесты излеченности»);

•	 эпидемиология: для повышения точности при 
регистрации инфекций и подаче эпидемиологиче-
ских данных в соответствующие отделы органов 
здравоохранения.
Нормативной базой диагностики ИППП в РФ яв-

ляются следующие приказы МЗ и МЗ и Соцразвития:
•	 приказ №  535 «Об унификации микробиологиче-

ских (бактериологических) методов исследования, 
применяемых в клинико-диагностических лабора-
ториях лечебно-профилактических учреждений»;

•	 приказ № 8 от 19.01.1995г. «О развитии и совершен-
ствовании деятельности лабораторий клинической 
микробиологии (бактериологии) лечебно-профи-
лактических учреждений»;

•	 приказ №  64  от  21.01.2000г. «Об утверждении 
номенклату ры клинических лабораторных 
исследований»;

•	 приказ № 87 от 26.03.2001г. «О совершенствовании 
серологической диагностики сифилиса»;

•	 приказ №  291  от  30.07.2001г. «О мерах по  преду-
преждению распространения инфекций, переда-
ваемых половым путем»;

•	 приказ №  327  от  25.07.2003г. «Об утверждении 
протокола ведения больных «Сифилис»;

•	 приказ № 50 ОТ 10.02.2003г. «О совершенствовании 
акушерско-гинекологической помощи в  амбула-
торно-поликлинических учреждениях»;

•	 приказ №  176  от  28.02.2005г. «Об утверждении 
стандарта медицинской помощи больным гоно-
кокковой инфекцией»;

•	 приказ №  173  от  28.02.2005г. «Об утвержде-
нии стандарта медицинской помощи больным 
трихомонозом».
Молекулярно-биологические методы в последние 

годы стали занимать значительное место среди всех 
методов диагностики ИППП в РФ. В настоящее время 

их спектр простирается от классической ПЦР до ли-
газной цепной реакции.

Предложенные изначально как высокочувстви-
тельные и  специфичные методы диагностики, они 
в значительной степени утратили доверие к себе, что 
обусловлено целым рядом обстоятельств:
•	 излишней коммерциализацией как применения 

методов, так и производства диагностикумов;
•	 и с п ол ь з о в а н и е м  н е с е р т и ф и ц и р о в а н н ы х 

тест-систем;
•	 применением тест-систем с низкой аналитической 

чувствительностью;
•	 неправильной интерпретацией клиницистами 

полученных результатов;
•	 ложноположительными либо ложноотрицатель-

ными результатами лабораторного исследования, 
которые, в  свою очередь, могут быть вызваны 
следующими причинами:

—	 несоблюдением техники постановки реакции;
—	 контаминацией образцов;
—	 влиянием ингибиторов реакции;
—	 необоснованным выбором контингентов об-

следуемых, либо источников биологического 
материала.

Проблемы нормативно-правовой базы диагно-
стики ИППП:
•	 часть приказов (80-х годов) явно устарела и вступа-

ет в противоречие с современными требованиями 
стандартизации методов, тест-систем, оборудова-
ния, условий проведения аналитического этапа 
исследования;

•	 сохраняется противоречие между «регламентиро-
ванными» и «нерегламентированными», в основ-
ном молекулярно-биологическими, методами 
диагностики ИППП, которые в настоящее время 
не  имеют юридической правомочности верифи-
кации диагноза;

•	 не описана процедура стандартизации совре-
менных методик, используемых в  лабораторной 
диагностике ИППП: контроль качества, стандар-
тизация протокола исследования, стандартизация 
измерительного оборудования.

Метод повышения точности ПЦР «в реальном времени»

Д. В. Ребриков,
ЗАО «НПФ ДНК-Технология» г. Москва

Получаемые при помощи детектирующих ПЦР-
амплификаторов исходные (необработанные) графи-
ки накопления ДНК содержат вклад ряда внешних 
(не  обусловленных исследуемым процессом, «неби-
ологических») факторов, искажающих результаты 
эксперимента. На  форму кривых влияют ошибки 
приготовления реакций, разброс оптических свойств 
пробирок, неоднородности оптической схемы детек-
тирующих амплификаторов, шумы электроники и т. д. 

Для снижения влияния таких факторов на  резуль-
таты исследования современные алгоритмы анализа 
графиков накопления ДНК включают в  себя этап 
нормировки данных.

ЗАО «НПФ ДНК-Технология» разработан и реали-
зован в составе программного обеспечения детектиру-
ющих амплификаторов ДТ-322 и ДТ-96 эффективный 
способ исключения вклада «небиологических» факто-
ров в результирующие кривые накопления ДНК в ходе 
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Рис. 1. Схема применения метода Delta-TF в сравнении с обычным вычитанием фоновой составляющей. 
(А) необработанные данные; (Б) результат вычитания фонового уровня для кривых, изображенных на (А); 

(В) необработанные данные, полученные по методу delta-TF; (Г) результат применения метода delta-TF для кривых, 
изображенных на (В).

ПЦР «в реальном времени»  — метод delta-TF. Метод 
основан на считывании флуоресценции реакционной 
смеси, содержащей флуоресцирующее вещество с выра-
женной зависимостью интенсивности флуоресценции 
от температуры, при двух разных температурах в ходе 
нескольких первых циклов ПЦР с последующим рас-
четом нормировочных коэффициентов по полученной 
разнице в интенсивности флуоресценции.

На рис.  1А приведён пример исходных (необра-
ботанных) графиков изменения интенсивности флу-
оресценции для двух идентичных реакций в  одном 
эксперименте. Поскольку все компоненты реакци-
онных смесей одинаковы, наблюдаемые различия 
обусловлены факторами «небиологической» природы, 
такими, как погрешности приготовления и разнесения 
по отдельным пробиркам реакционной смеси, неод-
нородность температуры термоблока амплификатора, 
искажения оптического тракта прибора, разброс оп-
тических параметров реакционных пробирок и т. д.

Для сравнения показанных на  рис.1А кривых об-
ычно используют один из двух основных подходов 
к  анализу результатов ПЦР «в реальном времени»: 
пороговый метод (определение значения порогового 

цикла реакции Ct как точки пересечения графика на-
копления ДНК и пороговой линии) или метод прямого 
сравнения кривых (определение значения некоторой 
точки Cp на графике накопления ДНК по форме кривой, 
например  — метод максимума второй производной). 
Оба подхода предполагают нахождение значения на оси 
абсцисс (дробного значения цикла реакции), характери-
зующего данную кривую (найденное значение обычно 
обозначают как Ct в случае пороговых методов или Cp 
для методов, использующих анализ формы кривой). 
Полученные значения используют далее при сопостав-
лении результатов ПЦР для разных образцов.

Следует отметить, что методы анализа формы 
кривой более устойчивы к вкладу «небиологических» 
факторов (разброс значений фоновой флуоресценции 
и  диспропорция масштаба графиков накопления 
ДНК), однако в случае неэкспоненциальной амплифи-
кации и при низком уровне флуоресцентного сигнала 
они проигрывают методам Ct. На наш взгляд, наиболее 
эффективным должен быть алгоритм, сочетающий 
в себе преимущества обеих методик, то есть исполь-
зующий пороговый метод после вычитания вклада 
«небиологических» факторов.
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Чаще всего, предварительная обработка кривых 
в  методе Ct ограничивается вычитанием фоновой 
составляющей и  приведением графиков к  одно-
му базовому уровню. Такое преобразование дает 
результат, показанный на  рис.  1Б. В  ряде случаев 
кривые умножают на  нормировочный коэффи-
циент, получаемый по  флуоресценции дополни-
тельного красителя (алгоритм компании Эпплайд 
Биосистемз, США) или флуоресценции собственно 
реакционной смеси перед началом амплификации 
(алгоритм компании Био-Рад, США). Однако рас-
считанный по единственному начальному значению 
флуоресценции нормировочный коэффициент 
не  дает достаточно информации для корректного 
вычитания, зачастую приводя к еще большему иска-
жению данных. Предлагаемый специалистами ЗАО 
«НПФ ДНК-Технология» метод позволяет получить 
адекватный нормировочный коэффициент исполь-
зуя не одно, а два значения фоновой флуоресценции 
для каждой реакции.

Метод основан на том, что одно из находящихся 
в  пробирке флуоресцирующих веществ должно об-
ладать заметной зависимостью интенсивности флуо-
ресценции от температуры. Разница в интенсивности 
флуоресценции содержимого одной пробирки при 
разных температурах позволяет выявить и скоррек-
тировать вклад неоднородностей «небиологической» 
природы в результирующую кривую.

На рис. 1В показан пример графиков, полученных 
с использованием предлагаемой методики. На  всех 
циклах реакции измерение уровня флуоресцен-

ции проводят при температуре T1. Для нескольких 
первых циклов (в примере  — с 4  по  13) выполняют 
дополнительные измерения при температуре Т2. За-
тем, по полученным значениям T1 и T2 для каждой 
реакционной смеси (Ki) определяют калибровочный 
коэффициент по формуле:

Ki=1/(Fi (T2) – Fi (T1)),
где Fi (T2) и Fi (T1) — интенсивности флуоресцентно-
го излучения вещества с выраженной зависимостью 
уровня флуоресценции от  температуры (калибро-
вочная проба) при температурах Т2 и Т1 в  i-той ре-
акционной смеси. Нормализованную интенсивность 
флуоресцентного сигнала каждой реакционной смеси 
(Fi(n)норм) рассчитывают по формуле:

Fi(n)норм = Ki*(Fi(n) – Bi),
где Fi(n)  — регистрируемая интенсивность флуорес-
центного сигнала в i-той реакционной смеси для n-но-
го цикла ПЦР, а Bi — интенсивность фонового сигнала 
(Bi(n) при использования алгоритма, учитывающего 
линейное изменение фона).

На рис. 1Г показан результат нормировки кривых 
по  приведенному выше методу. Видно, что исполь-
зование двухтемпературного считывания сигнала 
позволяет убрать разброс фоновой флуоресценции 
и диспропорцию масштаба графиков накопления ДНК 
для разных пробирок.

Получаемые при использовании метода delta-TF 
данные наглядно показывают, что он более устойчив 
к  воздействию искажающих факторов, совмещая 
в себе сильные стороны порогового метода (Ct) и ме-
тодов анализа результатов по форме кривых (Cp).

Применение Real-time PCR в диагностике кандидозного 
вульвовагинита

А. Л. Просовецкая, М. Р. Рахматулина, О. А. Терман,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

Наряду с традиционно используемыми методами 
диагностики кандидозной инфекции слизистых обо-
лочек (микроскопическим и  культуральным) в  по
следние годы широко применяются генотехнологии, 
в том числе, полимеразная цепная реакция в реальном 
времени (Real-Time PCR).

Техническая простота выполнения полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), надежность и низкая себесто-
имость стали основными причинами, определившими 
широкое внедрение этого лабораторного метода в раз-
личные области здравоохранения в последние годы. 
Однако в  настоящее время становится очевидной 
необходимость дальнейшего развития метода ПЦР 
в  направлении количественного определения ДНК 
и РНК различных возбудителей.

В нашем исследовании для лабораторного подтвер-
ждения клинического диагноза использовали свето-
вую микроскопию (окраска мазков отделяемого вла-

галища метиленовым синим), культуральный метод 
(среда CandiSelect, BIO-RAD), которые сравнивались 
с тест-системами для выявления ДНК Candida albicans 
методом ПЦР с гибридизационно-флуоресцентной де-
текцией («АмплиСенс® Candida albicans-Flu», ЦНИИЭ) 
в режиме «реального времени».

В ходе исследования соскобов со слизистых обо-
лочек урогенитального тракта женщин с подтвер-
жденным диагнозом кандидозного вульвовагинита 
и  в  контрольной группе обследуемых без данного 
заболевания методом ПЦР с гибридизационно-флуо
ресцентной детекцией в  реальном времени изучено 
120  клинических образцов, из них у  7  пациенток 
до и после проведенной терапии.

При микроскопическом и культуральном исследо-
ваниях в 3-х случаях из 120 положительных результа-
тов получено не было. Тем не менее, у этих пациенток 
наблюдалась выраженная клиника с признаками 
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Техника получения клинического материала 
для бактериологического исследования 

на урогенитальные инфекции с учетом анатомо-
физиологических особенностей урогенитального тракта 

женщин

Е. В. Липова,
Курс лабораторной диагностики и лабораторной микологии при кафедре дерматовенерологии 

и клинической микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

На современном этапе большинство воспалитель-
ных процессов инфекционной и  неинфекционной 
природы претерпели значительные изменения. Уро-
генитальные инфекции не  составили исключения. 
Превалируют хронические, мало- и  асимптомные 
формы течения заболеваний (Пшеничникова  Т.  Я., 
1991; Баткаев Э. А., 2000; Липова Е. В., 2000; Кудряв-
цева  Л.  В., 2002; Гомберг  М.  А., 2003; Исаков  В.  А., 
2004). Соответственно, отсутствуют выраженные 
клинические признаки болезни, вследствие чего 
пациенты своевременно не  обращаются к  врачу, 
в  инфекционный процесс неизбежно вовлекаются 
внутренние органы половой системы, и, как следст
вие, развиваются осложненные формы течения за-
болевания. В итоге пациенты впервые обследуются 

уже на стадии развития осложнений с нарушением 
репродуктивной функции (Молочков В. А. и др., 1997; 
Eley A. et al., 1997; Cates W., 1999; Morton R. S. et al., 
1999; Липова Е. В., 2004).

Информативность традиционных методов лабо-
раторной диагностики в  таких случаях невелика, 
поскольку инфекционный агент «уходит» в вышеле-
жащие органы мочеполовой системы, недоступные для 
взятия материала общепринятыми, «неинвазивными» 
методами (полость мочевого пузыря, матка, маточные 
трубы, брюшная полость). Кроме того, хронические, 
мало- и  асимптомные формы урогенитальных ин-
фекций характеризуются отсутствием интенсивного 
деления возбудителя, и  количество инфекционного 
агента в  исследуемой пробе не  всегда достаточно 

кандидозного вульвовагинита. Во всех 3 случаях ПЦР 
в реальном времени показала положительный резуль-
тат, причем существенно превышающий пороговые 
значения сигнала.

Из остальных 117 изученных проб при исследова-
нии методом ПЦР в реальном времени положитель-
ный ответ получен в 42 случаях, в 75 — отрицательный. 
39 положительных тестов по результатам ПЦР были 
подтверждены при культуральном исследовании. Из 
3 неподтвержденных в одном случае наблюдали вы-
раженные клинические признаки заболевания.

Из 117  проб кандидозный вульвовагинит культу-
рально подтвержден был в  41  случае. Из них лишь 
39  образцов дали положительную ПЦР реакцию. Та-
ким образом, по  сравнению с посевом, клиническая 
чувствительность молекулярного метода составила 
95%. В  одном из случаев несовпадения результатов 
Ct по каналу FAM показал следовые количества ДНК 
возбудителя и составил 31,9, несколько не дойдя до по-
рогового значения позитивного результата (30-й цикл).

В то же время, из 76 случаев, когда культуральное 
исследование не выявило наличия в образце Candida 
albicans, в  3  был получен положительный резуль-
тат ПЦР в  реальном времени на  ДНК возбудителя 
кандидозного вульвовагинита. Это свидетельствует 
о  специфичности теста в  96%. Кроме того, в  одном 
случае из  3  несовпадений результатов двух видов 
исследования клинические признаки заболевания 
подтверждали достоверность ПЦР теста.

Несмотря на то, что предложенный тест разработан 
как качественный, информация, получаемая при ана-
лизе кривых накопления меченого продукта реакции, 
носит полуколичественный характер, и по ней мож-
но косвенно судить об  исходных количествах ДНК 
возбудителя в образце и их сравнительной динамике 
при наблюдении за  пациентом в  ходе терапии. Так, 
чем на более раннем цикле амплификации наблюда-
ется пересечение пороговых значений сигнала, тем 
выше содержание ДНК Candida albicans в изучаемом 
образце.

Таким образом, метод ПЦР с гибридизационно-
флуоресцентной детекцией в  реальном времени по-
зволил в  ходе исследования получить объективную 
информацию о  наличии ДНК основного возбудите-
ля кандидозного вульвовагинита (Candida albicans) 
в  материале соскобов со слизистых оболочек уроге-
нитального тракта женщин с клиническими призна-
ками кандидозного вульвовагинита и без них. Метод 
позволяет в  течение 5—6  часов получить объектив-
ную и полную информацию о наличии ДНК Candida 
albicans в исследуемом материале, а также о сравни-
тельном содержании возбудителя в разных образцах, 
в том числе оценить динамику обсемененности этими 
грибами слизистых урогенитального тракта женщин. 
Наконец, предложенное программное обеспечение 
позволяет ввести системы электронного протоколиро-
вания результатов теста, что упрощает работу с ними.
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для идентификации микроскопическими и/или 
микробиологическим методами исследования. Таким 
образом, и клинический и этиологический диагнозы 
становятся весьма затруднительными.

Длительное присутствие возбудителя в  том или 
ином участке мочеполовой системы в конечном итоге 
приводит к  инфицированию близлежащих органов 
и  систем, то  есть регистрируется множественность 
очагов поражения. Урогенитальные инфекции ха-
рактеризуются вовлечением в  воспалительный про-
цесс уретры, влагалища, экто- и  эндоцервикса, что 
расценивается как неосложненная инфекция. В  тех 
случаях, когда в воспалительный процесс вовлекаются 
мочевой пузырь, внутренние половые органы (матка, 
маточные трубы, крайне редко  — яичники), ампула 
прямой кишки диагностируется как осложненная 
форма инфекции. Восходящий процесс регистриру-
ется при вовлечении висцерального листка брюшины 
(Приказ МЗ РФ № 415, 2003). В этой связи, очевидно, 
что материалом для лабораторных исследований 
должно служить отделяемое из всех возможных оча-
гов поражения. Поэтому для мазков, окрашенных 
по Граму, получают отделяемое уретры, заднебокового 
свода влагалища, цервикального канала и  ампулы 
прямой кишки. Наиболее информативно у  женщин 
лабораторное исследование в период овуляции (Липо-
ва Е. В., 2000; Кудрявцева Л. В. и др., 2002; Neary M. P. 
et al., 1973; Larsen B. et al., 1976). Ранее считалось, что 
менструация является физиологической провокацией 
и  рекомендовалось взятие клинического материала 
именно в период менструации (Инструкция по лече-
нию и профилактике гонореи, 1988). Действительно, во 
время менструации регистрируется интенсивный рост 
микробиоты по сравнению с культурами, высеянными 
через 7 дней после ее окончания (Larsen B. et al., 1982). 
Однако микроскопия препаратов, приготовленных из 
отделяемого, взятого во время менструации, затруд-
нительна, поскольку в  мазке присутствует большое 
количество форменных элементов, затрудняющих 
просмотр препарата. В последние годы стало известно, 
что гормоны яичника оказывают влияние не только 
на структурно-функциональное состояние эпителия 
влагалища и соответственно на продукцию гликогена 
и местные окислительно-восстановительные процес-
сы, но и  на  качественный и  количественный состав 
микробиоты влагалища в целом (Хмельницкий О. К., 
1994; Прилепская В. Н., 1999; 2002; Кулаков В. И., 2002). 
Так, эстрогены способствуют активной пролифера-
ции экзо- и  эндогенной микробиоты, а  прогестерон 
ее подавляет (Neary M. P. et al., 1973; Larsen B. et al., 
1976). В этом явлении заключается важнейшая защит-
но-биологическая функция влагалища — подавление 
количественного и качественного состава микробиоты 
влагалища накануне менструации, являющейся факто-
ром риска перехода воспалительного процесса во вну-
тренние половые органы. В связи с изложенным выше, 
целесообразным является получение клинического 
образца в  период овуляции на  фоне максимальной 

концентрации эстрогенов и максимальной пролифе-
рации экзо- и эндогенной микробиоты влагалища.

Соблюдение правильной техники взятия клиниче-
ского материала оказывает решающее влияние на эф-
фективность лабораторного исследования. Данную 
процедуру выполняют лечащий врач или специально 
обученная медицинская сестра.

Техника взятия клинического материала из того 
или иного отдела мочеполовой системы определяется 
анатомо-физиологическими особенностями обследу-
емого органа. Женская уретра, в отличие от мужской, 
короткая и широкая, ее длина в среднем составляет 
3,58  см, ширина — 8  мм, что приблизительно в  пол-
тора раза больше ширины мужской уретры. Именно 
поэтому симптомы острого уретрита у  женщин 
имеют тенденцию к  самостоятельному разрешению 
в  течение 3—5  дней, без назначения лекарственной 
терапии (Эпштейн И. М., 1959; Мясников А. Л., 1957; 
Пытель А. Я. и др., 1969; Тареева И. Е., 1995). Однако 
это не означает, что происходит истинное излечение. 
В процессе мочеиспускания происходит механическое 
удаление возбудителей с поверхности слизистой обо-
лочки, инфекционная масса и степень выраженности 
клинических симптомов значительно уменьшаются. 
Характерно резервирование возбудителя в  пара
уретральных железах и  эндоцервикальных криптах, 
в связи с чем особенно информативно лабораторное 
исследование их секрета. Кроме того, реакция мочи 
в норме при смешанной пище кислая или слабокислая 
(рН 5,3—6,5) (Мясников А. Л., 1957; Пытель А. Я. и др., 
1969), что неблагоприятно для обеспечения процессов 
жизнедеятельности патогенной и условно-патогенной 
микробиоты. В нижней трети женская уретра изогну-
та выпуклостью кпереди, поэтому введение ложки 
Фолькмана должно выполняться с учетом этой анато-
мической особенности женской уретры, в противном 
случае уретра травмируется, появляется контактное 
кровотечение, и  создаются условия для инфициро-
вания мочеиспускательного канала. Перед взятием 
материала из уретры пациент не  должен мочиться 
3—4 часа, чтобы током мочи не был смыт секрет па-
рауретральных желез, являющихся резервуаром ин-
фекционных агентов. Секрет парауретральных желез, 
как и секрет любой железы, имеет щелочную реакцию 
среды. Ни  один патоген, за  исключением условно-
патогенных дрожжевых грибов и  микоуреаплазм 
(Кейт Л. Г. и др., 1988), не может существовать в кислой 
реакции среды, именно поэтому железы мочеполовой 
системы являются резервуаром инфекционных аген-
тов. В данном случае речь идет ни о «тропности» или 
«афинности» патогенов к цилиндрическому эпителию 
или уротелию (Шапошников О. К., 1980), а о наличии 
в  этом эпителии секреторных желез и  о  своеобраз-
ной архитектонике — однослойности, что объясняет 
большую уязвимость в  сравнении с многослойным 
плоским эпителием преддверия, влагалища и наруж-
ной порции шейки матки (Яковлева И. А. и др., 1985). 
Многослойный плоский неороговевающий (сквамоз-
ный) эпителий влагалища женщины репродуктив-
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ного возраста вне беременности представляет собой 
своеобразный «каркас», количество слоев которого 
варьирует от 30 до 40, толщина в пролиферативную 
фазу достигает 300 — 400 мкм, в секреторную фазу — 
200 мкм. Очевидно, что при функциональной состо-
ятельности сквамозный эпителий практически неуяз-
вим для инфекционного агента (Хмельницкий О. К., 
1994; Прилепская В. Н. и др., 1997; Boon M. E., 1991). 
В то же время, в определенные физиологические пе-
риоды женщины — девочки до menarche, беременные, 
послеродовый и послеабортный периоды, пре-, мено- 
и постменопаузальный периоды, при патологической 
гипоэстрогении сквамозный эпителий теряет свои 
защитные функции и может инфицироваться наряду 
с однослойным цилиндрическим эпителием (Хмель-
ницкий О. К., 1994, 1999), и, значит, отделяемое сква-
мозного эпителия можно использовать для лаборатор-
ных исследований. Свободно-стекающее отделяемое 
мочеполовых органов не может служить материалом 
для лабораторных исследований, поскольку содержит 
микроорганизмы и  клетки-фагоциты, находящиеся 
в  той или иной степени деструкции, что неинфор-
мативно для лабораторного анализа. Поэтому во 
всех случаях свободное отделяемое удаляется сухим, 
стерильным, ватным тампоном. Для взятия клини-
ческого материала из уретры должна использоваться 
ложка Фолькмана. Еще в  1936  году  А.  М.  Мажбиц 
в  научном труде «Акушерско-гинекологическая 
урология с атласом» писал: «В большинстве случаев 
пользуются для взятия мазков платиновой петлей, 
но она всегда гнется и никакого соскоба со слизистой 
не производит, при скудных выделениях цель совсем 
не достигается, … при хронической гонорее гонококк 
загнан в подполье, т. е. он вегетирует субэпителиально 
и, чтобы его от  туда эвакуировать на  поверхность, 
необходимо произвести соскоб слизистой». Техника 
взятия материала из уретры следующая: на  полном 
мочевом пузыре выполняется массаж уретры от лона 
к себе в течение 30—40 секунд, свободно стекающее 
отделяемое удаляется сухим стерильным ватным 
тампоном, ложка Фолькмана вводится на  глубину 
не  более 1,5  см и  собирается отделяемое с передней 
стенки уретры (именно здесь парауретральные железы 
лучше развиты и  сгруппированы в  большем числе); 
циркулярные движения по слизистой оболочке про-
изводить не  рекомендуется, во-первых, появляется 
резкий болевой симптом, во-вторых, на  боковых 
стенках уретры железы единичные, на задней — или 
отсутствуют или представлены в рудиментарном виде. 
Зона перехода многослойного плоского (сквамозного) 
эпителия в уротелий, содержащий железы, находится 
в среднем на глубине 12—15 мм от наружного сфин-
ктера уретры (Эпштейн И. М., 1959; Мясников А. Л., 
1957; Пытель А. Я., 1969; Тареева И. В., 1995). Поэтому 
при введении ложки Фолькмана на  глубину менее 
15  мм велика вероятность получения материала, 
соответствующего по составу микробиоте наружных 
отделов половой системы, что неинформативно для 
установления этиологической структуры уретрита. 

Введение ложки Фолькмана на  глубину, превышаю-
щую 20 мм, приводит к раздражению предпузырного 
треугольника и  получению порции мочи для иссле-
дования, что также неинформативно. Для удобства 
взятия материала на  ложке Фолькмана нанесены 
насечки, позволяющие определить глубину ее введе-
ния в уретру.

В течение многих лет предлагалось подвергать 
исследованию отделяемое заднего свода влагалища. 
По-нашему мнению, отделяемое заднего свода влага-
лища не может служить объектом для лабораторных 
исследований, поскольку представляет собой сво-
бодно-стекающее отделяемое вышележащих отделов 
половой системы и  экссудат подлежащих тканей, 
содержащих элементы, находящихся в той или иной 
стадии деструкции: слущенный эпителий, клетки-
фагоциты, форменные элементы крови, эндо- и экзо-
генные микроорганизмы, что малоинформативно для 
лабораторного анализа. Рекомендуется лабораторным 
исследованиям подвергать именно отделяемое задне-
боковых сводов влагалища. Отделяемое заднебокового 
свода влагалища получают с помощью ложки Фольк
мана или желобоватого зонда.

Секрет цервикальных крипт  — цервикальную 
слизь получают с помощью акушерского или гинеко-
логического пинцета. Предварительно шейку матки 
протирают сухим, стерильным, ватным тампоном. 
Глубина введения пинцета определяется анатомо-
физиологическим строением шейки матки. По  дан-
ным О. К. Хмельницкого (1999), в норме длина шейки 
матки составляет 3 см, диаметр 2—3 см при толщине 
стенки 1 см. Слизистая оболочка цервикального ка-
нала выстлана цилиндрическим (призматическим) 
эпителием. Несмотря на  широкое распространение 
в научной литературе и среди практикующих врачей, 
термин «однослойный цилиндрический эпителий» 
достаточно условен. Непосредственно под при-
зматическим эпителием над базальной мембраной 
располагаются резервные клетки (базальные, субэ-
пителиальные, индифферентные), которые никогда 
не  содержат слизи. Резервные клетки в  большой 
степени подвержены влиянию половых гормонов, 
особенно эстрогенного характера, которое приводит 
к  дифференцировке резервных клеток в  сторону 
призматического эпителия или в  сторону много-
слойного плоского эпителия (Lawrence  W.  D. et al., 
1980; Burghardt E., 1984; Pousen H., 1990). Цилиндри-
ческий эпителий эндоцервикса в норме не содержит 
истинных желез, складки призматического эпителия 
образуют крипты, где скапливается секрет клеток 
цервикального канала  — цервикальная слизь. Цер-
викальная слизь имеет щелочную рН (7,0—8,5), что 
способствует жизнедеятельности и  размножению 
патогенных и условно-патогенных микроорганизмов, 
именно поэтому цервикальная слизь всегда подвер-
гается лабораторным исследованиям. В норме в раз-
личных отделах эндоцервикса отмечается различное 
содержание микроорганизмов (Егорова  Е.  В., 1988; 
Пшеничникова  Т.  Я., 1991). Так, наибольшее их ко-
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личество выявляется в  нижней трети шейки матки 
(выше наружного маточного зева на 1 см), микробный 
пейзаж включает около 60 видов бактерий, вероятно, 
имеет место транзиторный занос микроорганизмов из 
влагалища. Верхняя треть эндоцервикса в норме (дли-
на 1  см) стерильна. В  нижнем отделе средней трети 
эндоцервикса (длина 0,5 см) присутствуют микроор-
ганизмы, однако их количественная характеристика 
и видовое разнообразие значительно более скудно, чем 
в нижней трети; в верхнем отделе эндоцервикса (длина 
0,5 см) микроорганизмы в норме не обнаруживаются. 
По-нашему мнению, целесообразно получать матери-
ал из цервикального канала на  глубине 1,5—2,0  см. 
При  исследовании материала, взятого на  глубине 
менее 1,5 см, нельзя с уверенностью утверждать, что 
обнаруженные микроорганизмы не  были занесены 
транзиторно из влагалища (особенно при наличии 
послеродовых разрывов канала и эктропиона), и тог-
да результат лабораторного исследования не  будет 
достоверным. С другой стороны, нельзя вводить 
инструмент в цервикальный канал на глубину более 
2,0 см, поскольку верхняя треть эндоцервикса явля-
ется стерильной зоной и  существует вероятность ее 
контаминации с последующим развитием инфекци-
онного процесса.

Отделяемое ампулы прямой кишки получают пу-
тем введения ложки Фолькмана на  глубину 3—4  см 
и  вращательными, циркулярными движениями 
собирают отделяемое со стенок. Во избежание трав-
мирования слизистой ампулы прямой кишки и болез-
ненности, связанной с процедурой взятия материала, 
пациентку просят «потужиться» перед процедурой.

Полученные клинические образцы из уретры, зад-
небокового сводов влагалища, ампулы прямой кишки 
наносят на предметные стекла тонким, равномерным 
слоем, что очень важно для получения правильно 
окрашенных мазков. Исследованию подвергаются 
только правильно окрашенные мазки (отсутствие зон 
недообесцвечивания или зон переобесцвечивания).

Результат микроскопии должен иметь описа-
тельный характер по  каждому исследуемому очагу 
отдельно (уретра, заднебоковой свод влагалища, 
цервикальный канал, ампула прямой кишки), что 
имеет особенно важное значение для установления 
топического диагноза, и, соответственно, адекватного 
выбора лекарственного препарата.

На основании многочисленных исследова-
ний А. С. Анкирской (2001) разработана интегральная 
характеристика состава вагинального микроценоза, 
включающего три этапа: 1 — исключение ИППП; 2 — 
микроскопия мазка, окрашенного по Граму; 3 — посев 
вагинального отделяемого на факультативно-анаэроб-
ную группу микроорганизмов и микроаэрофилы. Врач 
клинической лабораторной диагностики, исследую-
щий мазки, окрашенные по Граму, должен дать оценку 
следующих параметров: 1 — состояние вагинального 
эпителия  — преобладают клетки поверхностных, 
промежуточного или парабазального слоев, наличие 
«ключевых» клеток; 2 — лейкоцитарная реакция — ее 

наличие, степень выраженности, проявление фагоци-
тоза, его завершенность. Также А. С. Анкирской были 
несколько модифицированы критерии R. P. Nugent et 
al. (1991), согласно которым оценка общей микробной 
обсемененности вагинального отделяемого прово-
дится по 4-балльной системе — по числу микробных 
клеток, обнаруживаемых в  одном поле зрения при 
микроскопии с иммерсией: 1  — до  10  микробных 
клеток в поле зрения, незначительное их количество 
(«скудный» рост); 2 — от 11 до 100 микробных клеток 
в  поле зрения, умеренное их количество; 3 — от  100 
до 1000 микробных клеток в поле зрения, большое их 
количество; 4 — более 1000 микробных клеток в поле 
зрения, массивное их количество. Качественная оцен-
ка условно-патогенной микробиоты при микроскопии 
мазков, окрашенных по Граму, имеет определенные ог-
раничения — на основании морфологических и тинк
ториальных признаков представляется возможным 
дифференцировать морфотипы лактобацилл, фузо-
бактерий, бактероидов, мобилункусов, лептотрихий, 
гарднерелл, вейлонелл, а также грамположительных 
кокков, колиформных палочек, дрожжеподобных 
грибов. При  этом визуализируются только те ми-
кроорганизмы, которые присутствуют в  биома-
териале в  количестве, превышающем 105  КОЕ/мл. 
Диагностическая ценность микроскопического ис-
следования на  факультативно-анаэробную группу 
микроорганизмов невелика, поскольку патогенные 
потенции этих бактерий могут проявляться в титрах 
104 — 105 КОЕ/мл, которые не визуализируется при ми-
кроскопии, и, кроме того, эти морфотипы однотипны 
у многих родов и видов, но их патогенные свойства 
и чувствительность к антибиотикам различны. Состо-
яние нормоценоза, по определению А. С. Анкирской, 
определяют следующие параметры. Микроскопия 
мазка, окрашенного по Граму: 1 — вагинальный эпи-
телий представлен клетками поверхностных слоев, 
реже встречаются клетки промежуточного слоя; 
«ключевые» клетки отсутствуют, иногда встречаются 
«ложноключевые» клетки; 2 — лейкоцитарная реакция 
отсутствует или слабо выражена (единичные лейко-
циты в поле зрения); 3 — общее количество микроор-
ганизмов «умеренное» или «большое»; 4 — доминиру-
ющий морфотип — лактобациллы, другие морфотипы 
либо отсутствуют, либо их количество исчисляется 
единичными микробными клетками в редких полях 
зрения. Результаты культурального исследования 
должны быть следующими: 1  — общая микробная 
обсемененность  — 106—108  КОЕ/мл; 2  — абсолютно 
преобладают лактобациллы; 3 — условно-патогенные 
микроорганизмы в  низком титре (104  КОЕ/мл или 
отсутствуют).

Таким образом, информативность мазков, окра-
шенных по Граму, при хронических, мало- и асимп
томных формах инфекции имеет определенные 
ограничения в  силу ряда объективных причин. 
В  подобных ситуациях, безусловно, должны выпол-
няться бактериологические посевы. Культуральное 
исследование позволяет оценить видовой состав и ко-
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личество факультативных анаэробов, дрожжевых гри-
бов, лактобацилл. В практике обычно используются 
5% кровяной агар, среда Эндо, среда МРС.

Этиологический диагноз устанавливается только 
при обнаружении типичных форм микроорганизмов. 
В  сомнительных случаях исследование повторяется 
или выполняется бактериологический посев.

При отсутствии остро выраженных воспалитель-
ных явлений со стороны урогенитального тракта 
обследование женщин рекомендуется проводить при 
следующих условиях:

1.	 отсутствие системного приема антибактериальных, 
противогрибковых, протистоцидных средств в те-
чение 2 месяцев, предшествующих исследованию;

2.	 отсутствие местного применения (per vaginae) анти-
бактериальных, противогрибковых, протистоцид-
ных средств в  течение 10  дней, предшествующих 
исследованию;

3.	 отсутствие половых контактов в  течение 5  дней, 
предшествующих исследованию;

4.	 получение клинического образца из уретры, задне-
бокового сводов влагалища, ампулы прямой кишки 
в период овуляции.

Анализ уровня резистентности факультативно-
анаэробных микроорганизмов к антибактериальным 

препаратам

Н. Н. Цыликова,

ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва
Неспецифические бактериальные вульвовагиниты 

играют одну из главных ролей в структуре инфекци-
онной патологии у женщин репродуктивного возраста.

Известно, что микробиоценоз влагалища являет-
ся довольно сложной саморегулирующейся средой, 
поддержанию которой способствует совокупность 
факторов:
•	 эстроген-гестагеновый баланс;
•	 местные факторы иммунной защиты;
•	 преобладание в микрофлоре влагалища анаэроб-

ных лактобактерий.
Нарушения количественного и  видового состава 

вагинальной среды нередко приводят к клиническим 
проявлениям воспалительного процесса (вагинит). 
Как правило, возникает увеличение численности 
и расширение спектра условно-патогенной анаэроб-
ной флоры, колонизирующей слизистые оболочки 
наружных половых органов. Увеличение числа услов-
но-патогенной микрофлоры (чаще  — Staphylococcus 
spp., Streptococcus spp., колиформные бактерии) увели-
чивает риск возникновения гнойно-воспалительных 
заболеваний органов малого таза; указанные предста-
вители — это самые частые возбудители хориоамни-
онита, интраамниальной инфекции, послеродового 
эндометрита, послеоперационных воспалительных 
осложнений, то есть осложнений беременности и по-
слеродового периода.

Настоящее исследование было посвящено изуче-
нию спектра антибиотикорезистентности факульта-
тивно-аэробной микрофлоры урогенитального тракта 

у женщин репродуктивного возраста с неспецифиче
ским бактериальным вагинитом.

Нами было обследовано 52  женщины в  возрасте 
от  23  до  47  лет. Наиболее частыми были жалобы 
на  обильные выделения (47%), неприятный запах 
(52%), зуд, жжение (27%), дискомфорт в области вла-
галища (98%). В ходе исследования мы определяли ан-
тибиотикочувствительность представителей Staphylo-
coccus spp., Streptococcus spp. и колиформных бактерий, 
выделенных в  титрах более 103  КОЕ/мл, к  наиболее 
часто применяемым антибактериальным препаратам. 
По  результатам исследования было выявлено, что 
к амикацину были резистентны 52 (100%) выделенных 
штаммов, к амоксиклаву — 20 (39%), к цефатоксиму — 
52 (100%), к ципрофлоксацину — 46 (89%), к гентами-
цину — 42 (81%), к левофлоксацину — 20 (39%), к ни-
трофуранам — 38 (73%), к  азитромицину — 42  (81%), 
к офлоксацину — 36 (69%), к цефтриаксону — 24 (46%), 
к цефиксиму — 48 (92%), к доксициклину — 48 (92%), 
к оксациллину — 50 (96%), к пенициллину — 50 (96%) 
выделенных штаммов.

Таким образом, наименьшие показатели резистент
ности наблюдались к  амоксиклаву, левофлоксацину 
и цефтриаксону. В заключение необходимо отметить, 
что терапия неспецифического вульвовагинита долж-
на назначаться индивидуально с учетом результатов 
определения чувствительности факультативно-анаэ-
робной флоры, т.  к.  неэффективное лечение данной 
патологии нередко приводит к  развитию воспали-
тельных заболеваний органов малого таза, особенно 
у женщин в репродуктивном периоде.
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Роль условно-патогенной биоты в патологии 
урогенитального тракта женщин

Е. В. Липова,
Курс лабораторной диагностики и лабораторной микологии при кафедре дерматовенерологии 

и клинической микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

В настоящее время регистрируется тенденция 
к снижению заболеваемости ИППП, за исключением 
вирусных, что может быть связано, с одной стороны, 
с совершенствованием диагностических мероприятий 
и расширением возможностей лабораторного обследо-
вания больших групп населения России доступными 
и информативными методами исследования, а с дру-
гой стороны, вероятно, регистрируемый уровень 
заболеваемости не  отражает истинного состояния 
проблемы (отсутствие качественных реагентов, тест-
систем, недостаточная оснащенность современным 
лабораторным оборудованием, коммерциализация, 
самолечение и  др.). В  цепи данных рассуждений 
нельзя упускать из вида следующее  — этиологиче-
ский диагноз ИППП устанавливается только на  ос-
новании результатов лабораторных исследований, 
регламентированных нормативными документами 
МЗ СР РФ, соответственно, показатели заболевае-
мости в значительной степени определяются качест-
вом лабораторных исследований на  всех этапах его 
проведения, и существует определенная вероятность 
диагностических ошибок (каждый метод a priori имеет 
допустимый процент ошибки), обусловленных как 
объективными причинами, так и  субъективными, 
в том числе профессиональной квалификацией врача 
клинической лабораторной диагностики.

Как известно, наиболее важными факторами, 
влияющими на  распространение ИППП, являются 
социально-демографические, биологические и  пове-
денческие (Прохоренков В. И. и др., 1998; McCuster S. et 
al., 1988; Hessol N. A. et al., 1996).

В соответствии с Международной классификации 
болезней и проблем, связанных со здоровьем, 10 пе-
ресмотра уреаплазмоз, микоплазмоз (за исключением 
Mycoplasma genitalium), бактериальный вагиноз, уро-
генитальный кандидоз выведены из числа инфекций, 
передаваемых половым путем. В связи с этим уроге-
нитальные заболевания, ассоциированные с данными 
микроорганизмами, исключены Минздравом РФ из 
ежегодного статистического отчета с 1999 года, поэто-
му официальных показателей заболеваемости по этим 
нозологиям с 1999  года в  России нет. Проводимый 
в России до 1999 года учет больных продемонстриро-
вал увеличение заболеваемости за пятилетний период, 
с 1993 года по 1998 год, уреаплазмозом в 3,9 раза, бак-
териальным вагинозом — в 4,8 раз, урогенитальным 
кандидозом — в 3,2 раза; удельный вес уреаплазмоза 
в структуре ИППП составил к 1998 году 7,0%, уроге-
нитального кандидоза — 17,8%, удельный вес бакте-
риального вагиноза увеличился в 3 раза.

Микоуреаплазмы (за исключением Mycoplasma 
genitalium), микроорганизмы, ассоциированные 
с  бактериальным вагинозом, и  дрожжевые грибы 
рода Candida являются условно-патогенными (опре-
делитель бактерий Берджи, 1997; определитель па-
тогенных и  условно-патогенных грибов, 2001). Роль 
условно-патогенной микробиоты урогенитального 
тракта до настоящего времени окончательно не изуче-
на. По данным Егоровой Е. В. и Минскер О. Б. (1988), 
в 30—40-е годы нашего столетия наиболее распростра-
ненным среди воспалительных заболеваний женских 
половых органов был гонорейный процесс, который 
диагностировался более чем у 50% больных; в 40—60-
е годы в 31,4% выделялись стрептококки, после 60-х 
годов в 54,5—65,9% регистрировались стафилококки. 
С 70-х годов, безусловно, лидирующую позицию в раз-
витии инфекционно-воспалительных заболеваний 
мочеполовых органов женщин заняли анаэробные 
и факультативно-анаэробные микроорганизмы уро-
генитального тракта. По данным Цвелева Ю. В. и со-
авторов (1995), частота выявления анаэробных микро-
организмов при использовании современных методик 
достигает 76,9% (в 41,7% случаев процесс вызывается 
сочетанием анаэробов и  аэробов), при этом течение 
анаэробных гнойно-воспалительных заболеваний 
женских половых органов сопровождается снижением 
местной барьерной защиты, угнетением клеточного 
звена иммунитета и активацией гуморального звена.

Научные публикации последних лет свидетель-
ствуют об устойчивой тенденции к росту инфекций 
мочеполового тракта женщин, обусловленных услов-
но-патогенной микробиотой, при этом установлено 
абсолютное превалирование аэробно-анаэробных 
ассоциаций (Беликова  З.  Ф., 2000; Макарова  Л.  Н., 
2000; Полищук  Н.  А., 2001; Chow  A.  W., et al., 1979; 
Finegold S. M., 1981). Наличие разнообразных услов-
но-патогенных микроорганизмов в  составе нормо-
биоты урогенитального тракта весьма затрудняет 
этиологическую диагностику, поскольку только 
лишь качественное выделение условно-патогенного 
микроорганизма не  имеет диагностического зна-
чения  — совершенно необходимо определение ко-
личественной характеристики. С другой стороны, 
интерпретировать результаты бактериологических 
исследований возможно при условии определения 
понятия о нормобиоте с качественной и количествен-
ной характеристикой всех участников биоты опреде-
ленной экологической ниши мочеполовой системы.

Несмотря на  огромное количество исследований 
как отечественных, так и  зарубежных исследовате-
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лей, посвященных изучению качественного и  коли-
чественного состава нормобиоты урогенитального 
тракта женщин, строгих значений нормы не сущест
вует. Результаты различных исследований варьи-
руют в  больших пределах, что, очевидно, связано 
с использованием разных питательных сред, методов 
культивирования, различиями в технике выделения, 
времени транспортировки клинического материала 
в  лабораторию, учетом результатов и  др. (Кейт  Л.  Г. 
и др., 1988). Следует также учитывать, что влагалищ-
ная микробиота строго индивидуальна и даже в состо-
янии нормы подвергается определенным изменениям 
в зависимости от возраста, физиологического состо-
яния, фазы менструального цикла и др. Кроме того, 
понятие нормы может быть различным для различ-
ных возрастных, этнических, географических групп 
(Larsen B. Et al., 1976; Galask R. P. et al., 1976; Larsen B., 
et al., 1982; Bartlet J. G. et al., 1984; Overmann B. A., 1993).

В целом, по результатам многочисленных исследо-
ваний нормальная или «туземная» микробиота уро-
генитального тракта женщин детородного возраста 
характеризуется большим разнообразием видов бак-
терий, жизнедеятельность которых во многом зависит 
от их способности к адгезии на клетки вагинального 
эпителия и возможности конкуренции между собой 
за  места обитания и  продукты питания (Larsen  B., 
1993; Menta A. et al., 1995). Микробиота влагалища здо-
ровых женщин репродуктивного возраста включает 
широкий спектр микроаэрофилов, факультативных 
и  облигатных анаэробов. Чаще всего выделяют ми-
кроаэрофильные, продуцирующие Н2О2 (71—100%) 
(Соловьева  И.  В., 1987), реже анаэробные (5—30%) 
грамположительные палочки  — представители рода 
Lactobacillus (Hillier S. L., et al., 1993). В 30—90% случаев 
обнаруживают представителей группы Peptostrepto-
coccus, в 12% случаев выявляются Bifidobacterim spp., 
в  10—25%  — Clostridium, до  25%  — Propionibacterim, 
в  9—13%  — Bacteroidides spp., в  10—40%  — Fusobac-
terium spp., в 31% — Porphyromonas spp., у 60% — Pre-
votella spp., в 5—12% — B. Fgilis (Moberg P. et al., 1978; 
Lаrsen  B., 1993; Blackwell  A.  L. et al., 1983). В  редких 
случаях (0—5%) в вагинальном отделяемом обнаружи-
вают виды Mobiluncus (Moberg P. et al. 1978; Berg A. O. 
et al., 1984; Harnmann R., et al., 1987; Ohashi A., 1998).

Среди факультативно-анаэробных микроорганиз-
мов часто выделяют каталазопозитивные, коагула-
зонегативные  S. saprophyticus (62%), Streptococcus spp. 
(стрептококки группы viridans, альфа или гамма), 
гемолитические, стрептококки серологической группы 
В (Str. fgalactie) и стрептококки группы D, непатогенные 
коринебактерии присутствуют у 30—40%, E.coli выде-
ляют у 5—30% женщин (Paavonen J., 1980; Ross J. M., et 
al., 1980; Bartlett J. G. et al, 1987). Другие энтеробакте-
рии — Klebsiella spp., Citrobacter spp., Enterobacter spp., 
встречаются менее чем у 10% здоровых женщин.

По данным Barlett J. G. и соавторов (1977) в 1,0 г вла-
галищного материала здоровой женщины в среднем 
регистрируется 108,1 аэробных и 109,1 анаэробных ко-
лониеобразующих единиц. Проведенные в ЦНИКВИ 

МЗ РФ в 1998 году исследования с помощью метода 
хромато-масс-спектрометрии продемонстрировали 
наличие до  25  видов аэробных и  анаэробных ми-
кроорганизмов во влагалище практически здоровых 
женщин, в  возрасте от  18  до  35  лет. Соотношение 
анаэробных и аэробных микроорганизмов нормаль-
ной микробиоты составляло приблизительно 10:1, 
что согласуется с результатами, полученными ранее 
(Sautter R. L. et al., 1980; Wilks M. Et al., 1984). Среди 
всех выделенных микроорганизмов 20% составляли 
лактобациллы, остальные микроорганизмы были 
представлены в  незначительном количестве, при 
этом количественные соотношения между видами 
были непостоянны и весьма динамичны, что свиде-
тельствует об  индивидуальном составе нормальной 
микробиоты здоровых женщин. Подобные результаты 
были получены ранее зарубежными исследователями, 
которые также обнаружили превалирование лакто-
бактерий в вагинальном микробиоценозе и отметили, 
что в  норме число лактобактерий может достигать 
109 КОЕ/мл (Corbach S. L. et al, 1973; Eshenbach D. A. et 
al., 1989). Колонизируя слизистую влагалища, лакто-
бактерии участвуют в формировании экологического 
барьера и  обеспечивают тем самым резистентность 
вагинального биотопа (Corbach S. J. et al., 1973; eshen-
bach D. A., 1989; Brown W. J. et al., 1982; Skarin A. еt al., 
1987). Вместе с тем в литературе имеются сообщения, 
свидетельствующие об участии лактобацил в разви-
тии эндокардита, сепсиса, менингита, пиелонефрита, 
также лактобацилы выделяли в больших титрах при 
амнионите и  эндометрите в  родах (Данилов  А.  Ю. 
и др., 1989; Cox S. M., 1986). В связи с представленны-
ми фактами, по мнению Пшеничниковой Т. Я. (1991), 
возникает необходимость пересмотра классических 
представлений о роли различных микробных факто-
ров в развитии воспалительных процессов урогени-
тального тракта женщин.

Одна из наиболее распространенных вагинальных 
инфекций  — бактериальный вагиноз (БВ), встреча-
ется у  женщин репродуктивного возраста в  4—61% 
случаев (Акопян  Т.  Э., 1996; Анкирская  А.  С., 1998; 
Прилепская  В.  Н. и  др., 1999; Коршунов  В.  М., 1999; 
Полищук  Н.  А., 2001; Кулаков  В.  И., 2002; Дмитри-
ев Г. А., 2003; Cook R. L., Redonto-Lopez V.et al., 1992; 
Hillier S. L. et al., 1993). По данным научного центра 
АГиП РАМН, БВ выявляется у 61% пациенток с кли-
ническим признаками неспецифического кольпита, 
преимущественно в раннем репродуктивном возрасте. 
По данным зарубежных исследователей, БВ регистри-
руется у 17—19% пациенток в группах планирования 
семьи, у 24—37% пациенток, находящихся на лечении 
в  клиниках венерических болезней, у  15—37% бере-
менных женщин и у 61—87% женщин с патологиче
скими белями (Levinson M. E. et al., 1977; Holmes. K. 
et al., 1981; Cook  R.  L., Redonto-Lopez  V.et al., 1992; 
Hillier  S.  L. et al., 1993). Высокие показатели заболе-
ваемости регистрируются у женщин, проживающих 
на территориях с повышенным радиационным фоном 
(Wilkims M.E, et al., 1984).
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На основании большого количества микробио-
логических исследований отечественных исследо-
вателей (Анкирская  А.  С., 1995; Акопян  Т.  Э., 1996; 
Муравьева  В.  В., 1997; Анкирская  А.  С. и  др., 1998; 
Макарова Л. Н., 2000) установлена ведущая роль обли-
гатно-анаэробных микроорганизмов при БВ на фоне 
разнообразной условно-патогенной микробиоты 
урогенитального тракта. В результате культурального 
исследования (Муравьева В. В., 1997) у женщин с БВ 
были выделены 18 видов микроорганизмов, в среднем 
из вагинального отделяемого от  одной пациентки 
выделяли 2,8 штамма строгих анаэробов и их суммар-
ный титр превышал 109 КОЕ/мл. По мнению многих 
исследователей, при БВ в 10—100% случаев выделяется 
Gardnerella vaginalis (Кира  Е.  Ф., 1995; Gardner  H.  L., 
Totten P. A. et al., 1982). В 1996 году Mikamo H. и cоавт. 
определили спектр микроорганизмов, ассоцииро-
ванных с БВ. Авторы считают, что возбудителями 
БВ могут быть следующие микроорганизмы: G. vag., 
Streptococcus agaltiae, Echerichia coli, Bacteroides sp., Pep-
tostreptococcus sp., Prevotella sp., Mobiluncus sp., а также 
условно-патогенные микроорганизмы Snaphilococcus 
epidermidis, Streptococcus faecalis, так как именно эти 
микроорганизмы чаще всего выделялись у 100 обсле-
дуемых женщин с клинической симптоматикой БВ. 
Однако, несмотря на многочисленные работы, ни один 
из исследователей не смог выделить микроорганизм, 
который постоянно сопутствовал  бы гарднереллам 
при БВ.

Окончательно этиологическая роль Gardnerella vag-
inalis остается не изученной до настоящего времени. 
Ряд авторов выделяли Gardnerella vaginalis у 5—60% 
практически здоровых женщин (Акопян  Т.  Э., 1996; 
Totten P. A. et al., 1982; Hovme U. B. et al., 1985; Hilli-
er S.l. et al., 1993). Более того, Vontver L. A. и соавторы 
в  1981  году при исследовании здоровых женщин 
и женщин, больных анаэробным вагинитом, выделили 
Gardnerella vaginalis c  одинаковой частотой в  обеих 
группах — 33%. Пристальное внимание исследователей 
Gardnerella vaginalis вызывают в связи с полученными 
данными о  возможном участии их в  канцерогенезе 
(Platz-Christensen J. J. et al., 1994; Rocita W. et al., 1997).

В последние годы зарубежные и  отечественные 
авторы рассматривают Atopobium vaginae в качестве 
маркера БВ и рекомендуют включать последний в пе-
речень микроорганизмов при обследовании на  БВ. 
Поскольку Atopobium vaginae относится к  группе 
труднокультивируемых микроорганизмов, доступным 
для практического здравоохранения в настоящее вре-
мя является молекулярно-генетическое исследование.

Также неизученным остается вопрос о  половом 
пути передачи БВ. В  обзоре Edwardz  S. (1996) при-
водятся данные о  частоте выделения Gardnerella 
vaginalis в  случайной выборке мужчин  — 7,2—8,0%, 
при некандидозных баланопоститах Gardnerella 
vaginalis выделяется в  31% случаев, часто с сопутст
вующими анаэробами (по данным Kinghorn et al., 
1999, Bacteroides spp. одновременно выделяют в  75% 
случаев). Автор, основываясь на  результатах иссле-

дований других специалистов, высказывает мнение, 
что Gardnerella vaginalis передается половым путем 
и  с высокой частотой выделяется из уретры и  мочи 
мужчин  — половых партнеров женщин с БВ; также 
половой путь передачи БВ подтверждается результами 
наблюдений многих других исследователей (Gard-
ner H. et al., 1955; Vejtorp M. et al., 1988; Gardner H. et 
al., 1995; Sobel J. D., 1990; Mardh P. A., 1994). Villegas H. 
(1997) при исследовании образцов спермы мужчин — 
половых партнеров женщин с БВ доказал способность 
гарднерелл к колонизации нижних отделов половых 
путей мужчин, что может быть причиной реинфекции 
у  женщин. В  пользу полового пути передачи также 
свидетельствуют — одновременное выделение G. vagi-
nalis из половых путей женщин, страдающих БВ, 
и от их сексуальных партнеров; высокая частота ре-
инфекций у излеченных женщин, половые партнеры 
которых не лечились; достоверные случаи заболевания 
БВ женщин после половых контактов с мужчина-
ми, у  которых обнаружены  G. vaginalis (Amsel  R. et 
al., 1983; Chapin-Robertson  K., 1993). В  то  же время, 
другие авторы (Саидова РА., 2001; Barbone F. J. et al., 
1990; Thomson J. L., 1991), основываясь на результатах 
наблюдений за  супружескими парами и  подрост-
ками, имеющими регулярные половые сношения, 
не обнаружили статистически достоверной передачи 
БВ половым путем и, более того, попытки лечения 
половых партнеров не  уменьшили число рецидивов 
заболевания. Таким образом, вопрос о половом пути 
передачи БВ остается открытым.

По современным представлениям микоплазмы 
(за исключением Mycoplasma genitalium), обнаружива-
емые в урогенитальном тракте, относятся к комменса-
лам. Так, например, по данным Taylor-Robinson (1980), 
уреаплазмы могут выделяться у 50% практически здо-
ровых мужчин, у 2—15% сексуально активных женщин 
(Isenberg H. D.et al., 1980; Barlett J. G., 1984). Priestley C. J. 
и  соавт. (1997) изучали анонимным слепым методом 
вагинальную флору 26  здоровых женщин-медиков, 
Ureaplasma urealyticum определялась периодически 
у  40% женщин с бактериальным вагинозом, у  25% — 
с  урогенитальным кандидозом и  у  50% — с  нормаль-
ной микрофлорой. Paul V. K. et al. (1998), анализируя 
истории родов 303  женщин, показали, что почти 
у  половины из них (48,85%) нижние отделы половой 
системы колонизированы Ureaplasma urealyticum, при 
этом статистически значимых различий по  частоте 
преждевременных родов и рождению детей с низким 
весом у данной группы рожениц не отмечено. Tacam-
izava  S. и  соавт. (1991) на  основании проведенных 
клинико-лабораторных сопоставлений сделали вывод 
о том, что Ureaplasma urealyticum не является причиной 
инфекционно-воспалительных заболеваний у человека. 
Ряд других исследований, напротив, подтверждают 
этиологическую роль микоплазм в  развитии инфек-
ционно-воспалительного процесса урогенитального 
тракта (Фофанова И. Ю., 2000; Лопаткин Н. А., 2000; Ro-
mano N., 1987; Zurovac-Jovanovic G. Et al., 1989; Furr P. M.
et al., 1993; Taylor-Robinson D., 1997; Martinelli F. еt al., 
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1998; Taylor-Robinson  D.,1998; Polvsen  K. et al., 1998; 
Barberis I. L. e, Pajaro M. C. et al., 1998; Chua K. B. et al., 
1998; Chiarini  F.et al., 1998; Burnstein  G.  R.et al., 1999; 
Potts J. M. et al., 2000).

Таким образом, этиологическая роль микоплазм 
в  патологии урогенитального тракта человека оста-
ется в стадии изучения. Существует мнение, что свои 
патогенные потенции микоплазмы проявляют в ассо-
циации с другими возбудителями урогенитальных ин-
фекций (Кисина В. И. и др., 2002; Дмитриев Г. А., 2003; 
Erbelding E. J., Quinn T. C. 1998; Pisani S., Gallinelli C., 
Seganti et al. 1999). Также остается неясным, следует ли 
лечить пациентов при обнаружении микоплазм в ти-
трах, превышающих допустимую норму, и если сле-
дует, то в каких случаях? Безусловно, определяющую 
роль в решении данного вопроса имеют клинические 
симптомы, отягощенный акушерско-гинекологи-
ческий анамнез, отсутствие облигатных патогенов 
и условно-патогенной микробиоты в диагностически 
значимых титрах при лабораторном обследовании.

Чрезвычайно важную проблему для врачей всех 
специальностей представляет кандидоз и  урогени-
тальный кандидоз в  частности. Ежегодно в  мире 
описывают 800  новых видов микромицетов, около 
300 видов регистрируют как этиологические факторы 
инфекций у человека, при этом о большинстве подоб-
ных микроорганизмов еще 15—20  лет назад ничего 
не  было известно или их оценивали как непатоген-
ные виды (Perfect J., Schell W. A., 1996). По прогнозам 
систематиков биоразнообразие грибов представлено 
1,5 млн. видов, из которых изучено лишь порядка 4% 
(Калакуцкий Л. В., 1993). За последние 20 лет часто-
та кандидоза возросла на  20% (Каплин  Н.  Н., 2001), 
считается, что большинство жителей Центральной 

Европы инфицированы грибами Candida. Прибли-
зительно у 75% женщин бывает хотя бы один эпизод 
кандидоза в течение жизни (Европейские стандарты 
диагностики и  лечения заболеваний, передаваемых 
половым путем, 2003), при этом 10—20% женщин яв-
ляются бессимптомными носителями (Daniels D. et al., 
1999). Частота инфекций, вызванных этими грибами, 
неуклонно растет и в настоящее время достигает 15% 
в общей этиологической структуре (Самсыгина Г. А., 
1995; Пронина  Е.  В., 1996; Саттон  Д., 2001). По  дан-
ным различных авторов, урогенитальный кандидоз 
составляет 30—40% в структуре всех инфекционных 
поражений вульвы и  влагалища, при этом прогно-
зируется увеличение заболеваемости (Mardh  P.  A., 
1994; Kunzekmann  V., 1995; Прилепская  В.  Н., 1997; 
Rogers C. A. et al., 1999). Результаты исследований Бе-
ликовой З. Ф. (2000) продемонстрировали, что в струк-
туре воспалительных заболеваний мочеполовых 
органов 325 обследованных женщин, урогенитальный 
кандидоз составляет 49,4%, при этом инфицировались 
женщины в возрасте наибольшей репродуктивной ак-
тивности. В настоящее время кандидозы и, в том числе 
урогенитальный кандидоз, из потенциальных «болез-
ней будущего» превратились в актуальные «болезни 
настоящего», представляя собой одну из важнейших 
проблем здравоохранения (Каплин Н. Н., 2002).

Таким образом, в структуре урогенитальных ин-
фекций превалируют заболевания, обусловленные 
условно-патогенной микробиотой, вопросы диагно-
стики и  терапии которой остаются не  решенными 
до конца в настоящее время.

Особенности клинико-лабораторной диагностики 
урогенитального хламидиоза

Г. А. Дмитриев 1, И. И. Глазко 2,
1 МНИИЭМ им. Г. Н. Габричевского; 2 Российская медицинская академия последипломного 

образования, г. Москва

Особенности биологии хламидий, проявляющиеся 
в их персистенции и латенции, формировании хрони-
ческих, скрытых, сочетанных форм заболевания, раз-
витии восходящей и диссеминированной инфекций, 
патологии беременных, плода и новорожденных от-
носят хламидиозы к важнейшим медико-социальным 
проблемам. Хламидийные инфекции отличаются по-
лиморфизмом клинических проявлений, отсутствием, 
как правило, специфических симптомов.

Методы лабораторной диагностики хламидиоза 
в  общем виде известны относительно давно и  в  тех 
или иных вариантах применялись для детекции других 
возбудителей инфекционных заболеваний. Однако, 
лишь выход в свет Приказов МЗ РФ № 286 (1993) и № 64 

(2000) позволил организовать обязательные обследо-
вания больных с подозрением на хламидиоз, а также 
регистрацию больных, их ведение, что способствовало 
созданию в России комплекса противоэпидемических, 
организационных и лечебных мероприятий.

Методы лабораторной диагностики хламидиоза, 
как и других ИППП, можно условно разделить на пря-
мые и непрямые.

Прямые включают:
•	 цитологическое (микроскопическое) исследование 

мазков, окрашенных по  Романовскому-Гимза, 
Май-Грюнвальду-Гимза;

•	 Микробиологическое исследование  — выделение 
чистой культуры C. trachomatis — культура клеток;
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•	 иммуноцитологическое (иммунофлуоресценция) — 
выявление антигена возбудителя в  препаратах с 
помощью специфических антител: прямая и непря-
мая иммунофлуоресценция: ПИФ и РНИФ (нПИФ);

•	 серологическое исследование — определение бак-
териальных антигенов (ИФА);

•	 молекулярно-биологические методы — определе-
ние специфического участка ДНК/РНК в  геноме 
возбудителя (ПЦР, ЛЦР и др.), ДНК-гибридизация.
К непрямым методам относятся:

•	 иммуноферментный анализ (ИФА на  антитела) 
и его модификации:

•	 реакция микроиммунофлуоресценции (Миф);
•	 методы экспресс-диагностики: иммунохромато

графические и ферментспецифические реакции.
Все эти тесты в  той или иной степени могут ис-

пользоваться при постановке диагноза «хламидийные 
инфекции» в зависимости от целей и возможностей 
практической лаборатории. Поскольку для хлами-
дийной инфекции характерно малосимптомное 
и латентное течение, сочетание с другими ИППП, обу
словленными патогенными (гонококки, трихомонады, 
микоплазмы и др.), условно-патогенными микробами 
(уреаплазмы) «маскирующими» возбудитель хламиди-
оза, основным принципом лабораторной диагностики 
является комплексный подход.

Эффективность и  достоверность обнаружения 
хламидий в клиническом материале зависит от ряда 
факторов, среди которых важнейшими являются: 
условия взятия и  доставка клинического материала 
в лабораторию, выбор метода диагностики с учетом 
предполагаемого возбудителя, локализации и клини-
ческих проявлений заболевания.

Подробно о технике взятия материала для иссле-
дования, доставки и при необходимости его хранения 
описано в многочисленных монографиях и пособиях 
(Кудрявцева  Л.  В. и  соавт., 2001; Стрельников  А.  П. 
и соавт., 2005 и др.)

Для цитологического и  иммуноцитологического 
(иммунофлуоресценция) методов диагностики мате-
риалом служит соскоб из уретры или цервикального 
канала, конъюнктивы глаза, а также, при необходимо-
сти — прямой кишки (rectum) и др. локализаций. У де-

вочек в качестве клинического материала используют 
соскоб со слизистой оболочки преддверия влагалища.

Для ИФА (антительный ответ) — сыворотка крови 
(утром натощак; ИФА (антиген) — соскоб из уретры, 
цервикального канала, соскоб с конъюнктивы глаз. 
У  девочек клиническим материалом служит соскоб 
со слизистой оболочки преддверия влагалища, у но-
ворожденных, как и  в  случае с прямыми методами 
диагностики — соскоб с конъюнктивы глаз.

Для молекулярно-биологических методов диагно-
стики (ПЦР, ЛЦР, ДНК-гибридизация и др.) использу-
ется соскоб из уретры, цервикального канала, секрет 
предстательной железы, соскоб конъюнктивы глаза, 
прямой кишки (по показаниям), осадок мочи.

Разнообразие локализации возбудителя является 
одной из важных проблем лабораторной диагностики: 
C.  trachomatis может присутствовать в  цервиксе, 
уретре, влагалище, а  также ротоглотке и  ректуме. 
Накапливаются данные об эффективности различных 
методик выявления возбудителя с учетом местонахо-
ждения патогенного микроорганизма (табл. 1).

С другой стороны, с помощью одного даже самого 
высокочувствительного теста однозначно поставить 
диагноз «хламидиоз» практически невозможно и, сле-
довательно, алгоритм обследования пациента, наряду 
с клиническими данными, базируется на результатах 
не менее 2-х лабораторных тестов, что минимизирует 
получение недостоверных результатов.

Наиболее оптимальными сочетаниями методов 
диагностики в практике представляются следующие: 
ПИФ и ПЦР или ПИФ и культура клеток; ИФА с ПЦР 
или ИФА с культурой клеток, что зависит от формы 
заболевания, состояния иммунной системы пациента, 
а также возможности конкретной лаборатории.

При установлении диагноза «мочеполовой хлами-
диоз» и  перед началом терапии весьма целесообразно 
предоставить клиницисту достоверную информацию 
о  наличии других патогенных возбудителей ИППП, 
отягощающих течение заболевания и требующих комп
лексного терапевтического воздействия. Наиболее до-
стоверными для установления эффективности лечения 
(не ранее чем через 1 мес. после оконченной полноценной 
терапии) представляется культура клеток, а также моле-
кулярно-биологические методы исследования.

Таблица 1. Рекомендации к тестам, используемым для дифференциальной диагностики хламидиоза*

Локализация возбудителя
Тест Первая порция 

мочи
Цервикс Уретра Рото-глотка Прямая кишка Влагалище

Тест амплификации 
нуклеиновых кислот

тест выбора тест выбора тест выбора используется используется используется

Иммуноферментный 
анализ (ИФА)

возможен с 
ограничениями

тест не первого 
выбора

тест не первого 
выбора

не 
рекомендуется

не 
рекомендуется

не 
рекомендуется

Метод прямой 
иммунофлуоресценции 
(ПИФ)

тест не первого 
выбора

тест не первого 
выбора

тест не первого 
выбора

тест не первого 
выбора

тест не первого 
выбора

не 
рекомендуется

Культура ткани не 
рекомендуется

тест не первого 
выбора

тест не первого 
выбора

тест выбора тест выбора не 
рекомендуется

* — данные английских исследователей: C. Carder, D. Mereey, P. Benn.
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Роль условно-патогенных микроорганизмов в развитии 
воспалительных процессов урогенитальной системы

М. Р. Рахматулина, К. И. Плахова, Н. Н. Цыликова,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

В настоящее время многими исследователями 
подтверждено, что патологические состояния уроге-
нитальной системы чаще всего носят полимикробный 
характер, когда в воспалительном процессе одновре-
менно участвуют группы микроорганизмов: это может 
быть как ассоциация различных условно-патогенных 
микроорганизмов, так и их ассоциация с патогенными 
микроорганизмами.

Согласно данным большинства исследователей, 
строгие патогены — Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas 
vaginalis, Chlamydia trachomatis и Mycoplasma genitalium 
нередко сочетаются между собой и условно-патоген-
ными микроорганизмами.

Сегодня доподлинно известно, что естественная 
среда урогенитальной системы содержит свою собст
венную устойчивую микрофлору, которая изменяется 
относительно возраста человека и  физиологиче
ского состояния организма. Облигатно-анаэробные 
грамотрицательные бактерии: Bacteroides fragilis, 
Peptococci, Lactobacilli, Fusobacterium, Prevotella spp., 
Porphyromonas spp., Fusobacterium spp., Veillonella spp. 
могут наблюдаться у  мужчин и  женщин репродук-
тивного возраста в  синергизме с аэротолерантными 
(Gardnerella vaginalis, Diphtheroides, Corynebacterium), 
факультативно-анаэробными грамположительными 
бактериями (Corynebacterium spp., Staphylococcus spp. 
(Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus saprophyticus), 
Streptococcus spp. (Streptococcus viridans, Streptococcus 
agalctiae), Enterobacteriaceae (E. coli., Enterobacter spp., 
Klebsiella spp., E. fecalis, E. faecium, Proteus spp.), Myco-
plasma hominis, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma fer-
mentans) и дрожжеподобными грибами рода Candida.

В настоящее время диагностика большинства 
патогенных и условно-патогенных микроорганизмов 
базируется на  культуральном методе исследования, 
имеющем ряд недостатков. Решить проблему быст-
рой и качественной идентификации представителей 
облигатно- и  факультативно-аэробной микрофлоры 
способны методы генодиагностики (ДНК-чипы).

С целью определения спектра патогенных и услов-
но-патогенных микроорганизмов для включения 
в  состав ДНК-чипа, предназначенного для видовой 
идентификации возбудителей заболеваний мочеполо-
вой сферы человека был проведен ретроспективный 
анализ 500  историй болезни и  проведено клини-
ко-диагностическое обследование 400  пациентов 
с урогенитальными инфекционными заболеваниями 
и 100 клинически здоровых лиц.

Согласно полученным в  результате собственных 
исследований данным, можно сделать вывод о поли-
микробном характере микрофлоры урогенитального 
тракта у обследованных пациентов с воспалительны-

ми заболеваниями мочеполовой системы. В большин-
стве наблюдений (64,0%) выявлялся рост ассоциаций 
4—5 микроорганизмов, при этом преобладали пред-
ставители факультативных анаэробов (80,4%) и воз-
будители ИППП в  ассоциации с факультативными 
и  облигатными анаэробами (13,6%). Отмечено, что 
возбудители ИППП в 100% наблюдений выявлялись 
в ассоциации с условно-патогенными микроорганиз-
мами. При этом условно-патогенная микрофлора была 
представлена факультативно-анаэробными, облигат-
но-анаэробными и микроаэрофильными микроорга-
низмами, и в большинстве наблюдений был выявлен 
обильный и умеренный рост условно-патогенной ми-
крофлоры. При анализе качественного соотношения 
условно-патогенных микроорганизмов отмечено, что 
наиболее часто в  обильном количестве выделялись 
Corynebacterium (56,8% наблюдений), Staphylococcus 
spp. (52,3% наблюдений), Ureaplasma urealyticum (29,5% 
наблюдений), Enterococcus faecalis (20,5% наблюдений) 
и Escherichia coli (13,5% наблюдений). Полученные при 
сопоставлении клинических проявлений заболева-
ния и  ассоциации микроорганизмов данные свиде-
тельствуют о том, что клинические проявления при 
выделении ассоциаций микроорганизмов были более 
выражены, чем при росте в монокультуре. Обращает 
на  себя внимание, что при ассоциации факульта-
тивно и  облигатно анаэробной микрофлоры доля 
клинических проявлений воспалительного процесса 
значительно возрастала. Наибольшая выраженность 
воспалительного процесса была выявлена при ассоци-
ации возбудителей ИППП и факультативных и обли-
гатных анаэробов и при ассоциации факультативных 
и облигатных анаэробов.

По результатам проведенных мероприятий были 
определены наиболее значимые клинические ассоци-
ации патогенных и условно-патогенных микроорга-
низмов в  развитии патологических процессов уро-
генитальной системы у пациентов репродуктивного 
возраста, изучен качественный и  количественный 
состав условно-патогенных микроорганизмов. Для 
включения в  состав ДНК-чипа, предназначенного 
для видовой идентификации возбудителей забо-
леваний мочеполовой сферы человека, предложен 
спектр патогенных и  условно-патогенных агентов, 
включающий в  себя следующие микроорганизмы: 
Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Myco-
plasma genitalium, Lactobacillus.brevis, L.plantarum, 
L.fermentum, L.gasseri, L.salivarius, L.vaginalis, Myco-
plasma hominis, Ureaplasma urealyticum, Gardnerella 
vaginalis, Bacteroides merdae, Bacteroides uniformis, 
Bacteroides eggerthii, Bacteroides ovatus, Bacteroides 
thetaiotaomicron, Bacteroides distasonis, Bacteroides 
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Урогенитальный трихомониаз: проблемы диагностики 
и терапии

М. Р. Рахматулина, Н. В. Фриго,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

Адекватная диагностика и лечение мочеполового 
трихомониаза является одной из актуальных и  се-
рьезных задач современной дерматовенерологии, что 
обусловлено высоким уровнем заболеваемости этой 
инфекцией, ростом резистентности возбудителя к тра-
диционно применяемым препаратам и значительным 
удельным весом посттрихомонадных осложнений. 
В России в 2004 году на 100 тысяч населения зарегист
рирован 244,7 случай трихомониаза, при этом зареги-
стрировано всего 79,2 случая сифилиса, 79,0 случаев 
гонореи и 101,7 случаев хламидиоза.

Особенностью течения трихомониаза в последние 
годы является преобладание вялотекущих, бессим-
птомных, сложных для диагностики форм, что может 
быть обусловлено:
•	 циркуляцией слабовирулентных штаммов  — 

Trichomonas vaginalis;
•	 широким применением антипротозоидных 

препаратов;
•	 снижением иммунного статуса населения;
•	 изменением микробиоценоза женской половой 

сферы;
•	 нетрадиционными формами секса.

Актуальность проблемы диагностики трихомо-
надной инфекции заключается в том, что в последние 
годы произошло изменение биологических свойств 
возбудителей ИППП, и  каждые 5-10  лет мы имеем 
дело со старым возбудителем, обладающим «новыми» 
биологическими свойствами. Кроме того, в настоящее 
время патологические процессы урогенитальной си-
стемы редко вызываются одним возбудителем, чаще 
имеется ассоциация возбудителей из различных 
семейств и классов, что накладывает свой отпечаток, 
как на  клиническую картину, так и  на  особенности 
выявления возбудителя. Одной из проблем диагно-
стики трихомониаза является и то, что после широ-
кого, часто бесконтрольного применения препаратов 
нитроимидазольного ряда практически прекратилась 
циркуляция классических «вагинальных» трихомо-
над, и наметилась тенденция к обнаружению мелких 
уретральных, атипичных, амастиготных форм. С кли-
нической точки зрения данные возбудители зачастую 
не вызывают видимого воспалительного процесса, их 
трудно обнаружить и трудно интерпретировать. Все 

это создает существенные трудности в  диагностике 
трихомониаза и вызывает необходимость поиска но-
вых подходов и методов.

Лабораторные методы диагностики трихомониаза 
в России

В настоящее время основными методами диагно-
стики урогенитального трихомониаза являются:
•	 микроскопия мазков с исследованием нативных 

препаратов (влажных мазков);
•	 микроскопия мазков, окрашенных по методу Гра-

ма или Романовского-Гимза;
•	 культуральный метод исследования с использо-

ванием зарубежных и отечественных диагности-
кумов;

•	 иммунологический метод, включающий опреде-
ление антител к возбудителю методом ИФА и об-
наружение антигена с помощью моноклональных 
антител (МКАТ) методом иммунофлюоресценции;

•	 молекулярно-биологический метод (ПЦР).
Микроскопия мазков с исследованием нативных 

препаратов
Исследование проводится с темнопольным или 

фазовоконтрастным конденсором, при этом трихо-
монада имеет грушевидную или овальную форму, 
имеет жгутики и  величину чуть больше лейкоцита, 
движется толчкообразно.

Недостатком данного метода является немедлен-
ное исследование «не отходя от  пациента», так как 
трихомонада в течение нескольких минут может пре-
кратить свои движения, что существенно усложнит 
диагностику.

Метод микроскопии с окрашиванием препарата
Для этого применяются разные способы окраски, 

например, по Граму, а также по Романовскому-Гимзе 
и  Лейшману, которые применяются для выявления 
более тонкого строения трихомонад и  позволяют 
увидеть их жгутики и ундулирующую мембрану. Труд-
ности в  диагностике при микроскопическом методе 
исследования могут быть связаны:
•	 с неправильным забором материала;
•	 с недостаточной квалификацией специалистов, 

которые принимают за трихомонады клетки эпи-
телия или лейкоциты;

vulgatus, Bacteroides fragilis, Bacteroides stercoris, Bac-
teroides caсcae, Mobiluncus mulieris, Mobiluncus сurtisii, 
Enterococcus faecalis, Enterococcus faecicum, Esherichia 
coli, Prevotella disiens, Prevotella melanogenica, Prevo-
tella bivia, Fusobacterium nucleatum, Staphylococcus 

aureus, Streptococcus anginosus, Clostridium ramosum, 
Veillonella parvila, Peptostreptococcus anaerobius, 
Moraxella catarrhalis, Porphyromonas asacchoralytica, 
Actinobacillus actinomycetemcomitans.
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•	 с учащением частоты регистрации атипичных 
форм трихомонад.
Для успешной диагностики трихомониаза 

рекомендуется:
•	 исследование материала из разных очагов пора-

жения (уретра, влагалище, цервикальный канал);
•	 проведение одновременного обследования обоих 

половых партнеров;
•	 в случае сомнений в диагнозе проведение повтор-

ного обследования, что увеличивает успешность 
диагностики на 40—50%;

•	 за 7—10 дней до обследования исключить приме-
нение наружных и  пероральных противотрихо-
монадных средств;

•	 обследование путем применения не одного, а ми-
нимум двух методов (микроскопия + культура, 
культура + ПЦР).

Правила получения материала для 
микроскопического исследования у женщин:

•	 получение материала проводится путем соскоба 
слизистой оболочки уретры, шейки матки, зад-
него свода влагалища после удаления свободных 
выделений;

•	 рекомендуется исследовать материал ампулы 
прямой кишки;

•	 получение материала рекомендуется проводить 
в периовуляторный период (с 10 по 15 день менст
руального цикла), когда вследствие гиперэстроге-
нии во влагалище присутствует много гликогена — 
питательного материала для трихомонад.

Правила получения материала для 
микроскопического исследования у мужчин:

•	 получение материала производится после за-
держки мочи минимум в  течение 2  часов путем 
соскоба слизистой оболочки уретры.

•	 исследуется также осадок первой порции мочи по-
сле центрифугирования, секрет простаты, сперма.

Влияние квалификации персонала на результаты 
обследования:

Наглядный пример влияния квалификации пер-
сонала на  эффективность выявления возбудителя 
трихомониаза в патологическом материале приведен 
в  докторской диссертации  Е.  В.  Липовой (Москва, 
2005 год), которая сравнила эффективность выявле-
ния трихомонад врачами больницы им.  Короленко 
(Москва), регулярно обучающимися на циклах обще-
го и тематического усовершенствования (1 группа), 
и врачами ОКВД г. Нижневартовска, обучающимися 
2—3  раза в  10  лет (2  группа). Выявление трихомо-
над в нативном препарате и методом ПЦР врачами 
1 группы было в 5 раз выше, а методом культуры — 
в  13  раз выше, чем врачами 2  группы. В  мазках, 
окрашенных по  Граму, были получены обратные 
результаты, при этом процент ложноположительных 
результатов при диагностике врачами Нижневартов-
ска составил 43,1%.

В случае сомнений в  правильности результатов 
микроскопического метода наиболее эффективным 
является культуральный метод исследования. В осо-

бенности он показан при мало- и  бессимптомных 
формах трихомониаза у  мужчин и  у  женщин при 
исследовании материала из влагалища. Для проведе-
ния исследования в настоящее время наиболее часто 
используют среду для выделения влагалищных трихо-
монад (Махачкала), Тrichosel — бульон (производства 
Becton Dickinson, США), культуру Diamond (CША). 
На  сегодняшний день именно этот метод является 
«золотым стандартом» диагностики урогенитального 
трихомониаза.

Одним из методов диагностики трихомонадной 
инфекции является и  иммуноферментный анализ 
(ИФА). Применение ИФА для определения антител 
к  трихомонадам в  сыворотке крови, используемое 
в ряде лабораторий как скрининговый метод на три-
хомониаз, имеет свои недостатки, а именно:
•	 отрицательные результаты в начале заболевания;
•	 недостаточная чувствительность тест-систем;
•	 частые ложноположительные результаты уже по-

сле перенесенного процесса.
В связи с этим, данные метод не может применять-

ся в диагностиве трихомониаза.
Перспективным в этом отношении представляется 

активно разрабатываемый в настоящее время метод 
ПЦР. Вместе с тем он пока имеет исследовательский 
статус и не может включаться в число регламентиро-
ванных методов диагностики этого заболевания ввиду 
высокой частоты ложноположительных результатов, 
которая может достигать 33%.

По результататам анкетирования регионов Рос-
сийской Федерации по  состоянию лабораторной 
диагностики ИППП в период с 2001 по 2005 гг. нами 
были получены следующие результаты: бактерио-
скопический метод в диагностике используют 96,3% 
лабораторий, культуральный — 74%, ПЦР-метод — 
35,1% лабораторий, при этом в  56,9% наблюдений 
применялись одновременно 2 метода исследования, 
в 29,4% — 3 метода, в 13,7% — 1 метод исследования.

Современные принципы терапии 
урогенитального трихомониаза

Основными принципами терапии урогенитально-
го трихомониаза в настоящее время являются:
•	 одновременное лечение обоих половых партнеров 

(включая и  трихомонадоносителей, и  больных 
с  воспалительными процессами, у  которых три-
хомонады не  обнаружены, но эти возбудители 
выявлены у полового партнера);

•	 применение в  терапии препаратов системного 
действия;

•	 низкая токсичность и  хорошая переносимость 
применяемых препаратов;

•	 низкая резистентность возбудителя к  применяе-
мым лекарственным средствам;

•	 установление клинико-микробиологических 
критериев излеченности трихомонадной инфек-
ции через 2 и 14 дней после окончания лечения.
Единственной группой лекарственных препаратов, 

эффективных в  отношении  T. vaginalis, являются 
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производные 5-нитроимидазолов (5-НИМЗ)  — вы-
сокоактивные антимикробные препараты широкого 
спектра действия для системного лечения инфекций, 
вызванных облигатными анаэробными бактерия-
ми и  ряда инфекционных заболеваний, вызванных 
простейшими.

Таблица 1. Препараты группы 5-нитроимидазолов, 
зарегистрированные в России

Препарат Лекарственная форма Особенности
Метронидазол
Metronidazole

Таблетки по 0,2—0,6 г
Раствор для инъекций 
(5 мг/мл), свечи, глобули, 
1% желе, 1% крем

Несовместим 
с алкоголем

Тинидазол 
Tinidazole

Таблетки 0,3—0,5 г Несовместим 
с алкоголем

Орнидазол 
Ornidazole

Таблетки 0,5 г Совместим 
с алкоголем

Секнидазол 
Secnidazole

Микрогранулы 0,25; 0,5; 2,0 г Несовместим 
с алкоголем

Ниморазол 
Nimorazole

Таблетки 0,25; 0,5 г Несовместим 
с алкоголем

Тернидазол 
Ternidazole

Таблетки вагинальные, 0,2 г 
тернидазола + неомицин, 
нистатин, преднизолон

Несовместим 
с алкоголем

Согласно современным международным и отечест-
венным рекомендациям препараты в лечении урогени-
тального трихомониаза применяются по следующим 
схемам, представленным в табл. 2.

Таблица 2. Схемы терапии урогенитального трихомониаза 
(уровень доказательности А)

Препарат Клинические формы
неосложненная 

форма
осложненная форма

Метронидазол
Metronidazole

2,0 г однократно 
перорально

2,0 г 1 раз в сутки в течение 
3—5 дней перорально

Тинидазол 
Tinidazole

2,0 г однократно 
перорально

2,0 г 1 раз в сутки в течение 
3-5 дней перорально

Орнидазол 
Ornidazole

1,5 г однократно 
перорально

500 мг 2 раза в сутки 
в течение 10 дней 
перорально

Секнидазол 
Secnidazole

2,0 г однократно 
перорально

250 мг 2 раза в сутки 
в течение 10 дней 
перорально

За последнее десятилетие появились данные 
о неэффективности лечения трихомониаза вследст-
вие резистентности T. vaginalis к обычным лечебным 
дозам метронидазола. Согласно данным исследовате-
лей, штаммы с более низкой чувствительностью чаще 
выделяются у больных с латентной или стертой кли-
нической картиной заболевания или у женщин, уже 
леченных метронидазолом. По  оценке CDC, 5 кли-
нических изолятов T. vaginalis показали некоторую 
степень устойчивости к метронидазолу и тинидазолу.

Механизмы развития устойчивости
Снижение активности нитроредуктаз микробной 

клетки

Снижение внутриклеточной биотрансформации 
препаратов

Снижение образования комплексов с ДНК, 
процессов образования свободных радикалов 
и концентрации цитотоксических продуктов 

метаболизма
+

нарушение транспортных систем клетки (снижение 
проницаемости клеточной оболочки T. vaginalis).

Считается, что, несмотря на  возможную кросс-
резистентность к  нитроимидазолам и  известную 
трихомонацидную эффективность, например, фуразо-
лидона, нитрофуранов или паромомицина, наиболее 
эффективно решить проблему устойчивости к  ме-
тронидазолу можно путем применения орнидазола.

Фармакокинетическими особенностями препарата 
орнидазол по сравнению с другими 5-нитроимидазо-
лами являются:
•	 период полувыведения орнидазола 13—14 ч (у ме-

тронидазола — 8,5 ч);
•	 максимальная концентрация орнидазола в крови 

наблюдается уже через 3 ч после его перорального 
приема;

•	 с белками плазмы связывается менее 15% посту-
пившего внутрь препарата (метронидазол — 20%);

•	 эффективность лечения трихомониаза 
орнидазолом составляет 92,8—100% 
(метронидазолом — 73,4—90%);

•	 не вызывает дисульфирамподобные реакции (в от-
личие от других 5-нитроимидазолов).
Рост количества резистентных штаммов трихо-

монад, безусловно, имеет непосредственную связь 
и  с  бесконтрольным применением препаратов-гене-
риков, эффективность которых может отличаться 
от  оригинального орнидазола. В  последние годы 
в  России неоправданно часто применяются гене-
рические препараты, в  то  время как многие из них 
имеют значительные различия в  биодоступности, 
биоэквивалентности и  терапевтической эффектив-
ности по сравнению с оригинальными препаратами, 
несмотря на схожесть химического состава.

Лекарственные средства эквивалентны, если они 
обеспечивают одинаковую биодоступность лекарст
венного вещества. Биоэквивалентность  — одна из 
важнейших характеристик, которая определяет иден-
тичность фармацевтически эквивалентных препара-
тов по основным фармакокинетическим параметрам 
in vivo.

К этим параметрам относят:
•	 степень и скорость всасывания лекарства;
•	 время достижения и уровень максимальной кон-

центрации в крови;
•	 характер его распределения в тканях и жидкостях 

организма;
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•	 тип и скорость экскреции;
•	 ряд других параметров.

Факторы, обусловливающие различие биоэквива-
лентности лекарственных средств:
•	 физические и  химические свойства активных 

веществ;
•	 наличие вспомогательных ингредиентов, качество 

технологического процесса;
•	 условия хранения;
•	 тип упаковки (стекло, пластмасса, бумага) и мно-

гие другие.
Лишь наличие полной информации о соблюдении 

требований GMP при производстве генерика, его 
фармакокинетическая и терапевтическая эквивалент
ность при сравнении с оригинальным препаратом 

делают обоснованным поиск фармакоэкономических 
преимуществ генерика. Как правило, большинство 
оригинальных препаратов (в отличие от  генериков) 
производятся в  соответствии со стандартами GMP 
и  прошли, помимо фармакокинетического иссле-
дования в  различных условиях, расширенные кли-
нические исследования вплоть до  IV фазы. Замена 
оригинального брендового препарата на  генерик 
требует особого внимания со стороны клинициста 
для гарантии наиболее безопасного и эффективного 
лечения. Это важный момент для врача, поскольку он 
не всегда знает о возможной замене фармацевтом ори-
гинального препарата на генерик, который не может 
гарантировать отсутствие негативных последствий 
или наличие позитивного эффекта.

Лечение острого цистита у женщин

О. Ф. Серова, Н. В. Зароченцева,
МОНИАГ МЗ РФ, г. Москва

Одной из самых часто встречающихся неослож-
ненных инфекций мочевых путей является острый 
цистит, представляющий собой гнойно-воспалитель-
ный процесс слизистой оболочки мочевого пузыря, 
возникающий при отсутствии структурных измене-
ний в почках и мочевыводящих путях.

В связи с анатомическими особенностями мочеи-
спускательного канала и больших возможностей для 
восходящей инфекции острый цистит встречается 
преимущественно у  женщин. Около 30% женщин 
на  протяжении своей жизни однократно перенесли 
острый цистит.

В России ежегодно диагностируется до 36 миллио-
нов случаев заболевания. В возрасте 20—40 лет частота 
заболевания составляет 25—35%. У мужчин заболева-
емость острым циститом крайне низка и составляет 
ежегодно всего лишь 6—8 случаев на 10000 взрослых 
мужчин.

Различают циститы инфекционной и неинфекцион-
ной природы. Циститы неинфекционного происхожде-
ния возникают при раздражении слизистой оболочки 
мочевого пузыря выделяющимися с мочой химическими 
веществами, лекарственными средствами при их дли-
тельном применении в больших дозах, при ожогах сли-
зистой оболочки, например, в случае введения в мочевой 
пузырь концентрированного раствора химического 
вещества, в  результате промывания мочевого пузыря 
раствором, температура которого превышает 45°С (ожо-
говый цистит), при повреждении слизистой оболочки 
инородным телом, мочевым камнем, а также в процессе 
эндоскопического исследования, при лучевой терапии 
по поводу опухолей женских половых органов, прямой 
кишки, мочевого пузыря (лучевой цистит).

В большинстве случаев к  первоначально асепти-
ческому воспалительному процессу вскоре присое-
диняется инфекция.

При циститах инфекционной природы, которые 
встречаются намного чаще циститов неинфекцион-
ного генеза, возбудителями чаще бывают кишечная 
палочка, клебсиелла, стафилококк, стрептококк, 
энтерококк и вульгарный протей, иногда газопроду-
цирующие микроорганизмы.

Возбудителями циститов могут быть туберкулез-
ные микобактерии и  редко  — бледная трепонема  — 
этиологический фактор сифилиса. Роль внутрикле-
точных микроорганизмов (хламидий, микоплазм, 
уреаплазм, а также трихомонад) в этиологии циститов 
спорна и изучена недостаточно.

Наиболее частыми возбудителями цистита явля-
ются грамотрицательные энтеробактерии (в основном 
Escherichia coli) и коагулазонегативные стафилококки 
(Т.  Hooton, W.  Stamm, 1997). В  результате проведен-
ного в  России многоцентрового исследования было 
выявлено, что в 80% случаев острый цистит вызывает 
кишечная палочка Escherichia coli, в  8,2%  — Proteus 
spp., в  3,7%  — Klebsiella spp., в  3%  — Staphylococcus 
saprophyticus, в  2,2%  — Enterobacter spp., в  0,7%  — 
Pseudomonas aeruginosa и др. (Л. Страчунский, В. Ра-
фальский, 1999). Ведущим этиологическим агентом 
острого цистита является кишечная палочка, что 
связано со способностью штаммов  Е. coli к  адгезии 
к клеткам уроэпителия, а также с их высокой проли-
феративной активностью в моче.

Инфекционные циститы могут возникать восхо-
дящим, нисходящим, гематогенным, лимфогенным 
и контактным путями.

Возбудители инфекций могут проникать в моче-
вой пузырь восходящим путем при воспалительных 
заболеваниях мочеиспускательного канала, вульвы 
и  влагалища. Развитию цистита способствуют ана-
томо-физиологические особенности: короткая и ши-
рокая уретра, близость влагалища и заднего прохода.
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Нисходящий путь инфицирования чаще всего 
бывает при туберкулезном поражении почки.

Гематогенный путь поражения слизистой оболочки 
мочевого пузыря бывает при инфекционных болезнях 
или наличии гнойного очага в организме: тонзиллите, 
пульпите, фурункулезе.

Лимфогенный путь заражения бывает при забо-
леваниях половых органов: эндометрите, сальпин-
гоофорите, параметрите. Инфицирование мочевого 
пузыря может наступить при его катетеризации или 
во время цистоскопии. Прямое инфицирование мо-
чевого пузыря может возникать при наличии свищей, 
соединяющих влагалище с мочевым пузырем или 
влагалище с прямой кишкой.

Слизистая оболочка мочевого пузыря обладает 
значительной устойчивостью к  инфекции, поэтому 
одного его инфицирования недостаточно для разви-
тия цистита. В развитии цистита, помимо инфекции, 
важную роль играют дополнительные предрасполага-
ющие факторы: снижение резистентности организма, 
переохлаждение, авитаминозы, истощение, перенесен-
ные воспалительные заболевания, вторичные имму-
нодефициты, гормональные нарушения, оперативные 
вмешательства.

Значение имеют нарушение оттока и застой мочи 
у больных со стриктурой уретры, с камнем мочевого 
пузыря, нейрогенная дисфункция мочевого пузыря. 
Предрасполагающим фактором является нарушение 
кровообращения в  стенке мочевого пузыря или ма-
лом тазу.

Классификация циститов по О. Л. Тиктинскому
1.	 По течению болезни различают острый и  хрони-

ческий цистит.
2.	 По происхождению различают первичный и  вто-

ричный: при пиелонефрите, при заболеваниях 
мочевого пузыря, предстательной железы, уретры.

3.	 По этиологии и  патогенезу различают инфекци-
онный, химический, лучевой, паразитарный, при 
сахарном диабете, у  спинальных больных, аллер-
гический, обменный, ятрогенный, цистит после 
аденомэктомии, нейрогенный.

4.	 По локализации и  распространенности воспали-
тельного процесса: диффузный, шеечный, тригонит.

5.	 По характеру морфологических изменений: ката-
ральный, геморрагический, язвенный и  фиброз-
но-язвенный, гангренозный, инкрустирующий, 
опухолевый, интерстициальный.
Острый цистит возникает обычно внезапно, 

через некоторое время после переохлаждения или 
воздействия другого провоцирующего фактора. 
Основными его симптомами являются частые болез-
ненные мочеиспускания, боли внизу живота, пиурия 
(выделение с мочой гноя). Интенсивность болей при 
мочеиспускании нарастает. Боль может принимать 
почти постоянный характер, но чаще связана с актом 
мочеиспускания и  возникает в  начале, в  конце или 
на протяжении всего акта мочеиспускания.

Выраженность клинических признаков при остром 
цистите различна. В  некоторых более легких случа-
ях больные ощущают лишь тяжесть внизу живота. 
Умеренно выраженная поллакиурия (учащенное мо-
чеиспускание) сопровождается небольшими болями 
в  конце акта мочеиспускания. Иногда эти явления 
наблюдаются в  течение 2—3  дней и  проходят без 
специального лечения. Однако чаще острый цистит 
даже при своевременно начатом лечении протекает 
6—8  дней, иногда 10—15  дней. Более длительное 
течение свидетельствует о наличии сопутствующего 
заболевания, поддерживающего воспалительный 
процесс, и требует дополнительного обследования.

Для тяжелых форм острого цистита (флегмоноз-
ный, гангренозный, геморрагический) характерны 
выраженная интоксикация, высокая температура тела, 
олигурия (уменьшение количества мочи). Моча при 
этом мутная с гнилостным запахом, содержит хлопья 
фибрина, иногда пласты некротизированной слизи-
стой оболочки, примесь крови. Продолжительность 
заболевания в этих случаях значительно увеличивает-
ся, есть возможность развития тяжелых осложнений. 
При  диффузном, тотальном воспалении слизистой 
оболочки мочевого пузыря боли усиливаются по мере 
накопления мочи, растяжения воспаленной слизистой 
оболочки. Усиление болей в конце акта мочеиспуска-
ния связано с сокращением воспаленной слизистой 
оболочки мочевого пузыря и  с соприкосновением 
воспаленных поверхностей.

При локализации воспалительных процессов 
в  области шейки мочевого пузыря боли самого ин-
тенсивного характера возникают в конце акта моче-
испускания, что связано с тенезмами и судорожным 
сокращением сфинктера мочевого пузыря. Помимо 
пиурии (лейкоцитурии), при остром цистите возмож-
на макроскопическая и  микроскопическая гемату-
рия — появление примеси крови в  моче. Гематурия, 
как правило, наблюдается в конце акта мочеиспуска-
ния, что связывают с травматизацией воспаленной 
слизистой оболочки шейки мочевого пузыря и  тре-
угольника Льето.

Диагностика острого цистита основывается на со-
вокупности клинических симптомов и данных анали-
за мочи. Основными проявлениями острого цистита 
являются частое, малыми порциями, болезненное, 
с ощущением рези и жжения мочеиспускание. Часто 
больные отмечают императивные позывы на мочеи-
спускание. Ряд больных указывают на дискомфорт или 
боль внизу живота и  повышение температуры тела 
до  субфебрильных цифр. Фебрильная температура 
тела нехарактерна для острого цистита. Моча стано-
вится мутной, иногда с примесью крови, особенно 
в конце мочеиспускания. Возникновение макрогема-
турии при остром цистите (острый геморрагический 
цистит) — крайне неблагоприятный прогностический 
признак, указывающий на возможность последующих 
рецидивов.

При лабораторном исследовании мочи обнаружи-
вается значительное повышение количества лейко-
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цитов в 1 мл. Также диагностируются «ложная» про-
теинурия и бактериурия, превышающая 105 КОЕ/мл 
(колониеобразующих единиц). Чрезвычайно важен 
посев мочи с культуральным определением микроф-
лоры и ее чувствительности к антибиотикам.

В последние годы наблюдается все большее 
распространение уропатогенных штаммов  Е. coli, 
устойчивых к  широко используемым в  настоящее 
время антибактериальным препаратам. Штаммы, 
устойчивые к  ампициллину, встречаются в  33,3% 
случаев, к  триметоприму — в  20,3%, к  котримокса-
золу  — в  18,4%, к  нитроксолину  — в  94,1% случаев 
(Л.  Страчунский, В.  Рафальский, 1999). Появление 
антибиотикоустойчивых уропатогенных штаммов 
и  высокая частота развития хронического цистита 
приводят к  необходимости оптимизации ведения 
пациенток с острым циститом и  поиску новых ан-
тимикробных препаратов, обладающих высокой 
активностью по отношению к уропатогенным штам-
мам Е. coli.

Целью настоящего исследования явилось изучение 
эффективности препарата монурал (фосфомицина 
трометамола) в лечении острого цистита.

Материал и методы. Проведено обследование и ле-
чение 35 небеременных женщин в возрасте 19—35 лет 
с клиническими проявлениями острого цистита. 
Всем пациенткам проводилось общеклиническое 
обследование, ультразвуковое исследование органов 
малого таза, микроскопическое и бактериологическое 
исследование мочи, микроскопическое исследование 
отделяемого из влагалища, обследование на урогени-
тальную инфекцию: хламидии, микоплазмы, уреаплаз-
мы, ВПГ, ЦМВ методом ПЦР, а также культуральный 
посев содержимого цервикального канала на  флору 
и определение чувствительности к антибиотикам.

Критериями исключения явились: наличие повы-
шенной чувствительности к компонентам препарата 
монурал, заболевания, требующие оперативного 
вмешательства, беременность, лактация, нарушения 
функции почек, заболевания печени, заболевания 
системы кроветворения, тромбоэмболические забо-
левания, наличие злокачественных опухолей, а также 
психические расстройства.

Результаты исследования и  их обсуждение. 
Средний возраст пациенток составил — 22,4±4,3года. 
Большинство женщин связывали начало заболе-
вания с переохлаждением  — 19 (54,3%), с началом 
половой жизни  — 7 (20%), сменой полового пар-
тнера  — 9 (25,7%), перенесенным ОРВИ  — 5 (14,3%), 
с менструацией — 8(22,3%).

В анамнезе у всех пациенток имелся регулярный 
менструальный цикл, у 8 (22,3%) были срочные само-
произвольные роды, у 11 (31,4%) медицинские аборты. 
С целью контрацепции 11 (31,4%) из них применяли 
гормональные оральные контрацептивы, 9 (25,7%) 
использовали барьерные методы контрацепции, у  1 
(2,8%) пациентки имелась ВМК.

Хроническое воспаление придатков матки наблю-
далось у  19 (54,3%) пациенток, эндоцервицит — у  14 

(40%), эктопия шейки матки — у 12 (34,2%), кольпит — 
у 22 (62,85%).

Основными жалобами пациенток были: расстрой-
ства мочеиспускания у 35 (100%), частое мочеиспуска-
ние в дневное и в ночное время отмечали 31 (88,6%), 
позывы на мочеиспускание через каждые 10—15 мин 
наблюдались у 19 (54,3%) женщин.

Все пациентки (100%) испытывали рези при мочеи-
спускании, боли имели разный характер: усиление их 
в конце мочеиспускания наблюдали у 31 (88,6%), ною-
щие боли над лоном с иррадиацией в паховую область, 
в промежность и во влагалище — у 21 (60%) пациентки. 
Изменение цвета мочи (мутная, появление осадка) 
отмечалось у  31 (88,6%) пациентки, примесь крови 
в конце мочеиспускания — лишь у 1(2,8%) пациентки.

При исследовании общего анализа мочи у  всех 
100% пациенток наблюдалась лейкоцитурия. Бакте-
риологическое исследование мочи позволило выявить 
Escherichia coli у 27 (77,2%), Proteus spp. — у 6 (17,2%), 
Enterobacter spp — у 3 (8,6). Все выделенные штаммы 
были чувствительны к  монуралу (фосфомицина 
трометамолу).

Бактериологическое и ПЦР исследование содержи-
мого цервикального канала, показало высокую частоту 
микробного обсеменения влагалища и цервикального 
канала. Специфической урогенитальной инфекции, 
требующей назначения дополнительной терапии, 
у обследованных женщин выявлено не было.

Таблица 1. Состав микрофлоры цервикального канала 
у обследованных пациенток (%)

Микроорганизмы 
В цервикальном канале

абс. %
Peptostreptoccocus spp 5 14,3
Streptococcus В, D; Staph. Epid. 4 11,4
E. Coli 19 54,3
Enterococ. 7 20,0

Всем пациенткам с целью лечения острого цистита 
был назначен монурал (фосфомицина трометамол) 
однократно 3 г.

Монурал является мощным высокоэффективным 
антибактериальным препаратом с широким спектром 
антимикробной активности в отношении подавляю-
щего большинства возбудителей мочевой инфекции. 
Известно бактерицидное действие монурала вследст-
вие угнетения одного из этапов синтеза клеточной 
стенки; антиадгезивное, что препятствует взаимодей-
ствию уропатогенных штаммов и клеток уроэпителия.

Особый механизм действия и оригинальное строе-
ние обеспечивают отсутствие феномена перекрестной 
устойчивости между монуралом и  соединениями, 
принадлежащими к другим группам — хинолонами, 
фторхинолонами, беталактамами, аминогликозидами, 
цефалоспоринами, тетрациклинами и  др. Препарат 
применяется исключительно внутрь, выводится через 
почки путем почечной фильтрации. Особенности 
фармакокинетики позволяют поддерживать в  моче 
его минимальную подавляющую концентрацию для 
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уропатогенных штаммов бактерий (в частности, 
для Е. coli — 128 мкг/мл) в течение 48 ч после однократ-
ного приема. Это достаточный срок для стерилизации 
мочи и освобождения ее от бактерий.

Клинический эффект от приема монурала наблю-
дался у 34 (97,2%) пациенток уже на следующий день 
после приема препарата: прекратились дизурические 
расстройства, исчезли боли. При проведении микро-
скопического и  бактериологического исследования 
мочи через 7 дней у всех пациенток лабораторно под-
тверждено отсутствие лейкоцитурии и бактериурии.

Лишь в одном (2,8%) случае у больной с выражен-
ным острым циститом, сопровождающимся гема-
турией, сохранялись клинические (незначительные) 
рези при мочеиспускании и  бактериурия (Е. coli 
105 КОЕ/мл).

Таким образом, однократный прием монурала 
(3 г в сутки) является достаточным для получения те-

рапевтического эффекта при острых неосложненных 
циститах.

Низкий уровень антибиотикорезистентности 
основных уропатогенных штаммов к монуралу, спо-
собность поддерживать минимальную подавляющую 
концентрацию в  моче на  протяжении длительного 
периода времени, высокий уровень эффективности 
и безопасности, а также удобство применения и эко-
номичность делают монурал препаратом выбора для 
лечения острого неосложненного цистита.

Учитывая роль провоцирующих факторов в раз-
витии острого цистита, в профилактике заболевания 
важное значение имеют: соблюдение правил личной 
гигиены, своевременное лечение воспалительных 
заболеваний органов малого таза, предупреждение 
переохлаждения и нарушений уродинамики.

Терапия ассоциированных урогенитальных 
инфекционных заболеваний на современном этапе

М. Р. Рахматулина, А. Ю. Шаталова,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

До настоящего времени ИППП остаются важ-
нейшей проблемой современного здравоохранения. 
Возникновение интереса к этой тематике обусловлено 
различными социально-экономическими изменениями 
в стране, приведшими к росту заболеваемости ИППП, 
которые нередко влекут за собой различные осложне-
ния репродуктивной системы мужчин и женщин.

В настоящей статье освещены вопросы терапии 
наиболее значимых урогенитальных инфекционных 
заболеваний.

Гонорея является одной из наиболее распро-
страненных ИППП, социальная значимость которой 
определяется не  только уровнем заболеваемости, 
но и  негативным влиянием на  состояние репро-
дуктивного здоровья населения. В  Российской Фе-
дерации заболеваемость гонореей до  настоящего 
времени остается на  достаточно высоком уровне, 
при этом распространение заболевания достаточно 
сложно контролировать, и  борьба с ним требует 
постоянных усилий. В  2003  году зарегистрировано 
117572  случаев гонококковой инфекции (82,5  слу-
чая на  100000  населения), в  2004  году  — 112980 
(79,0 на 1000000 населения), в 2005 году — 101798 слу-
чаев (71,5 на 1000000 населения).

Основными лекарственными средствами, приме-
няемыми в терапии гонококковой инфекции, являют-
ся препараты группы цефалоспоринов (цефтриаксон, 
цефотаксим), фторхинолонов (ципрофолоксацин, 
офлоксацин) и спектиномицин.

До настоящего времени, несмотря на  наличие 
высокоэффективных антимикробных препаратов, во 

всем мире гонорея остается трудно контролируемым 
заболеванием, на эпидемиологию которого значитель-
ное влияние оказывают социальные, демографические 
и поведенческие факторы. Основной серьезной про-
блемой в терапии заболевания является возрастание 
и быстрое распространение резистентности гонококка 
к традиционно применявшимся и новейшим антибак-
териальным препаратам.

В последние годы проблемой резистентности гоно-
кокка к антибактериальным препаратам занимаются 
исследователи во всем мире. В Российской Федерации 
данные, полученные благодаря внедрению в 2004 году 
системы мониторинга антибиотикорезистентности, 
не только продемонстрировали высокую степень рези-
стентности к традиционно применяемым препаратам, 
но и наметили тенденцию к изменению чувствитель-
ности микроорганизма к  препаратам, появившимся 
на  фармацевтическом рынке сравнительно недавно. 
В результате исследований в 2006 году были обнару-
жены однонаправленные тенденции роста устойчи-
вости гонококков к  пенициллинам, тетрациклинам, 
ципрофолоксацину и  в  ряде регионов  — спектино-
мицину, что позволило внести коррективы в  схемы 
лечения гонореи в  зависимости от  региональной 
принадлежности штаммов. В настоящее время ввиду 
распространенности перекрестной резистентности 
штаммов гонококков можно прогнозировать возраста-
ние уровня резистентности к другим представителям 
группы фторхинолов.

Одним из препаратов, обладающих активностью 
в  отношении возбудителя гонококковой инфекции, 
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является азитромицин. Согласно проведенным ис-
следованиям, резистентность  N. gonorrhoeae к  нему 
до последнего времени оставалась на низком уровне 
и  составляла в  различных регионах от  1  до  3%. Не-
смотря на  то, что в  настоящее время азитромицин 
не входит в список рекомендованных международны-
ми руководствами препаратов для лечения гонореи, 
в  некоторых ситуациях, в  частности, при неперено-
симости всех остальных лекарственных средств его 
применение может быть оправданным.

Следует особо подчеркнуть, что азитромицин явля-
ется эффективным препаратом и для лечения другой 
распространенной ИППП — хламидийной инфекции. 
Урогенитальный хламидиоз довольно часто ассоци-
ирован с гонококковой инфекцией, однако, воспали-
тельный процесс, как правило, протекает клинически 
бессимптомно, что, при отсутствии своевременной 
диагностики и лечения, может привести к длительному 
течению заболевания, появлению различных осложне-
ний, нарушению репродуктивной функции.

Современные схемы лечения хламидийной ин-
фекции основаны на применении одного из антибак-
териальных средств следующих фармакологических 
групп: макролидов (азитромицин, джозамицин, кла-
ритромицин, рокситромицин и др.), фторхинолонов 
(офлоксацин, левофлоксацин, моксифлоксацин и др.) 
и  тетрациклинов (доксициклин). Доза препарата 
и длительность лечения зависят от характера течения 
заболевания и определяется врачом.

Наиболее часто рекомендуемым к  применению 
препаратом является азитромицин. Среди макроли-
дов этот препарат способен создавать самые высокие 
концентрации в  тканях, обладает хорошей перено-
симостью, прием пищи не оказывает существенного 
влияния на биодоступность, но желателен прием нато-
щак. Период полувыведения азитромицина достигает 
55  ч, что позволяет применять его однократно при 
хламидиозе нижних отделов мочеполового тракта. 
Согласно данным, полученным Веселовым А. В. и со-
авт. (2006), азитромицин обладает 96% эффективно-
сти при однократном применении, что соответствует 
эффективности доксициклина, назначаемого дважды 
в день в течение 7 дней.

Азитромицин также является одним из препара-
том выбора в  терапии урогенитальных инфекцион-
ных заболеваний, ассоциированных с генитальными 
микоплазмами. По  материалам литературы, около 
40% воспалительных заболеваний мочеполовых 
органов ассоциированы с микоплазмами, 3  из ко-
торых (Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, 
Mycoplasma genitalium) считаются возбудителями 
урогенитальных инфекций. Известно, что человек 
является хозяином 16 видов микоплазм, шесть из ко-
торых выделяют в урогенитальном тракте: Mycoplasma 
hominis, Ureaplasma urealyticum, M.  primatum, 
M. genitalium, M. spermatophilum и M. penetrans.

Результаты изучения этиологического спектра 
негонококковых уретритов указывают, что выявле-
ние M.genitalium и U.urealyticum является независи-

мыми факторами риска развития хронического него-
нококкового уретрита (Horner P. J. 2003). Что касается 
острого НГУ, из всех микоплазм только M.genitalium 
ассоциирована с этим состоянием, в то время как U.
urealyticum ответственна за рецидивирование уретри-
тов после проведенного лечения.

Одним из самых распространенных заболеваний 
урогенитального тракта на сегодняшний день остается 
и  урогенитальный трихомониаз, который занимает 
ведущее место в  структуре ИППП. На  земном шаре 
от него страдают около 170 миллионов человек. Это 
широко распространенное паразитарное заболевание, 
вызываемое Trichomonas vaginalis, одинаково часто 
поражает как мужчин, так и женщин.

Для лечения урогенитального трихомониаза 
используются препараты, относящиеся к  группе 
производных нитроимидазолов. В России на сегодня 
зарегистрированы 6 нитроимидазольных препаратов: 
орнидазол, метронидазол, секнидазол, тинидазол, 
ниморазол и  тенонитрозол; в  клинической практи-
ке наиболее широко применяются первые три. Для 
данных препаратов характерна высокая всасывае-
мость при пероральном применении, биодоступность 
составляет более 80% и не зависит от приема пищи. 
Однако, наподобие многих бактерий, в результате при-
способительных реакций научившихся вырабатывать 
пенициллиназу, что делает их нечувствительными 
к  пенициллинам, некоторые штаммы урогениталь-
ных трихомонад в  последнее десятилетие начали 
проявлять в 10 раз меньшую активность к препара-
там метронидазола. В связи с этим стали появляться 
сообщения о неэффективности лечения трихомониаза 
из-за резистентности урогенитальных трихомонад 
к обычным лечебным дозам метронидазола. По оценке 
CDC, 5 клинических изолятов  T. vaginalis показали 
некоторую степень устойчивости к  метронидазолу 
и тинидазолу, что заставило исследователей заняться 
поиском альтернативных препаратов. Одним из таких 
препаратов для лечения урогенитального трихомони-
аза является секнидазол, который имеет тот же спектр 
применения, что и производные нитро-5-имидазолов, 
но, по данным D. Videau и соавт. (1978), является более 
предпочтительным ввиду длительного сохранения 
в  крови в  активных концентрациях, так как период 
его полураспада составляет 19 ч (у тинидазола — 12, 
у орнидазола — 14 ч). Также в отличие от метронида-
зола у  секнидазола отмечается низкая токсичность 
и хорошая переносимость пациентами.

Секнидазол является активным не только в отноше-
нии T. vaginalis, но и широко применяется в терапии 
такого заболевания, как бактериальный вагиноз. Бак-
териальный вагиноз, в соответствии с современными 
представлениями, является общим инфекционным 
невоспалительным синдромом полимикробной этио-
логии, связанным с дисбиозом влагалищного биотопа, 
который характеризуется резким увеличением облигат-
но- и факультативно анаэробных условно-патогенных 
микроорганизмов и снижением или полным исчезнове-
нием лактобактерий, особенно Н2О2-продуцирующих. 



27

№ 1, 2008

Вестник последипломного медицинского образования

Активность секнидазола в  отношении анаэробных 
микроорганизмов дает возможность использовать его 
в терапии этого заболевания.

Наряду с бактериальным вагинозом в  клиниче-
ской практике специалисты нередко сталкиваются с 
другой причиной вагинальных выделений — урогени-
тальным кандидозом — инфекционным поражением 
слизистой оболочки вульвы и влагалища, вызываемым 
дрожжеподобными грибами рода Candida. Как у нас 
в стране, так и во многих странах мира заболевание 
занимает одно из ведущих мест в структуре акушер-
ско-гинекологической заболеваемости и  является 
одной из наиболее частых причин обращения женщин 
за  медицинской помощью. Частота кандидозного 
вульвовагинита за последние 10 лет почти удвоилась 
и  составляет 30—45% в  структуре инфекционных 
поражений вульвы и влагалища.

В настоящее время препаратом выбора при ле-
чении кандидозной инфекции является флуконаз-
ол. Основным преимуществом флуконазола перед 
другими препаратами, применяемыми в  терапии 
урогенитального кандидоза, является отсутствие его 
действия на  гормональное звено макроорганизма, 
что значительно снижает частоту побочных реак-
ций. Биодоступность препарата достигает 94%, а его 
длительный период полувыведения из плазмы крови 
(30ч) позволяет использовать однократное назначение 
препарата при кандидозном вульвовагините. По дан-
ным Страчунского Л. С. и соавт. (2001), клинический 
эффект при длительном наблюдении сохранялся 
после применения флуконазола у  93% пациентов, 
при неэффективности предыдущей терапии — у 98%, 
при рецидивирующем кандидозном вульвовагини-
те — у 95% пациентов; в случае терапии заболевания 
клотримазолом эти показатели составили 84%, 85% 
и 85% соответственно.

Таким образом, за последние десятилетия увели-
чилось количество различных научных исследований 
в  этом направлении, появились новые данные о  ле-
карственных средствах и схемах их применения при 
ИППП и  нарушениях микроценоза влагалища (бак-
териальном вагинозе, кандидозном вульвовагините), 
что привело к  необходимости создания принципов 
использования тех или иных препаратов. Для лекар-
ственных средств, используемых при лечении ИППП, 
Всемирная организация здравоохранения выделила 
ряд критериев, определяющих их применение:
•	 эффективность не менее 95%;
•	 малая токсичность и хорошая переносимость;
•	 возможность однократного применения;
•	 пероральный прием;
•	 возможность назначения во время беременности;
•	 медленное развитие резистентности микроорга-

низмов к проводимой терапии;
•	 соблюдение принципов комплаентности;
•	 доступная цена.

В настоящее время на фармакологическом рынке 
появился уникальный препарат, соответствующий вы-
шеперечисленным критериям — «Сафоцид». В своем 

составе препарат «Сафоцид» содержит: азитромицин 
1  г, секнидазол 1  г и  флуконазол 150  мг и  является 
оптимальным выбором в  терапии микст-инфекций 
урогенитальной системы.

Показанием к  назначению препарата «Сафоцид» 
являются инфекции, передаваемые половым путем 
(гонорея, трихомониаз, хламидиоз) и  неспецифиче-
ские урогенитальные заболевания (бактериальный 
вагиноз, в  том числе в  ассоциации с генитальными 
микоплазмами и урогенитальный кандидоз).

В 2007 г. в ГУ «Центральный научно-исследователь-
ский кожно-венерологический институт» Росздрава 
было проведено исследование, целью которого яви-
лось изучение эффективности, безопасности и  пе-
реносимости препарата «Сафоцид», применяемого 
однократно у больных с ИППП (гонококковой инфек-
цией, урогенитальным трихомониазом, хламидийной 
инфекцией) и  неспецифическими урогенитальными 
инфекционными заболеваниями (бактериальным 
вагинозом, урогенитальным кандидозом, заболева-
ниями урогенитальной системы, ассоциированными 
с генитальными микоплазмами).

В исследование было включено 40 пациентов обое-
го пола, которые были условно разделены на 4 группы:

Группа 1 (пациенты с гонококковой инфекцией 
в  сочетании с ИППП и/или неспецифическими 
урогенитальными заболеваниями (бактериальным 
вагинозом, урогенитальным кандидозом, забо-
леваниями, ассоциированными с генитальными 
микоплазмами)) — 5 пациентов;

Группа 2 (пациенты с урогенитальным трихомо-
ниазом в  сочетании с ИППП и/или неспецифиче-
скими урогенитальными заболеваниями (бактери-
альным вагинозом, урогенитальным кандидозом, 
заболеваниями, ассоциированными с генитальными 
микоплазмами)) — 5 пациентов;

Группа 3 (пациенты с хламидийной инфекцией 
в  сочетании с ИППП и/или неспецифическими 
урогенитальными заболеваниями (бактериальным 
вагинозом, урогенитальным кандидозом, забо-
леваниями, ассоциированными с генитальными 
микоплазмами)) — 15 пациентов;

Группа 4 (пациенты с неспецифическими уроге-
нитальными заболеваниями (бактериальным ваги-
нозом, урогенитальным кандидозом, заболеваниями, 
ассоциированными с генитальными микоплазмами 
в различных сочетаниях)) — 15 пациентов.

Перед включением пациентов в исследование про-
водились следующие мероприятия: изучение анамнеза 
(демографические данные, сведения о сопутствующих 
заболеваниях и  о  сопутствующей терапии), оценка 
общих показателей (ЧСС, АД, температура тела), 
физикальное обследование (наружный осмотр аноге-
нитальной области, бимануальное гинекологическое 
исследование, обследование с помощью гинекологи-
ческого зеркала Куско), проведение теста на беремен-
ность, получение клинического материала из уретры, 
боковых и заднего сводов влагалища, цервикального 
канала и прямой кишки для лабораторного исследо-
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вания. Лабораторное исследование включало в себя: 
проведение аминотеста и  рН-метрию влагалищного 
экссудата, микроскопическое исследование клини-
ческого материала из уретры, боковых и  заднего 
сводов влагалища, цервикального канала и  прямой 
кишки (U, C, R, V); культуральное исследование на N. 
gonorrhoeae, T. vaginalis, генитальные микоплазмы (M. 
hominis, U. urealyticum) с их количественным опре-
делением; бактериологическое исследование состава 
вагинального микроценоза (аэробные, анаэробные 
микроорганизмы, Candida); определение чувстви-
тельности условно-патогенных микроорганизмов 
к антибактериальным препаратам; культуральное и/
или ПИФ и/или ПЦР-исследование на C. trachomatis; 
ПЦР исследования на M. genitalium; серологическое 
исследование на сифилис и ВИЧ; клинический анализ 
крови и мочи; биохимическое исследование крови.

На момент обращения за медицинской помощью 
длительность заболевания у  пациентов составляла 
от 3 дней до 1 месяца.

Основными субъективными проявлениями уроге-
нитальных инфекционных заболеваний являлись: пато-
логические выделения из половых путей — в 26 (65,0%) 
наблюдениях, дизурия — в 18 (45%), диспареуния — в 28 
(70,0%), зуд и/или жжение в области наружных половых 
органов — в 19 (47,5%) наблюдениях.

При физикальном обследовании клинические 
признаки уретрита (гиперемия, отек слизистой 
оболочки наружного отверстия уретры, патологиче-
ские уретральные выделения) выявлены в 15 (37,5%) 
наблюдениях, клинические проявления вульвоваги-
нита (гиперемия, отек слизистой оболочки вульвы 
и/или влагалища, патологические вагинальные вы-
деления)  — в  10 (25,0%) наблюдениях, клинические 
проявления цервицита (гиперемия, отек, рыхлость 
слизистой оболочки экто- и/или эндоцервикса, пато-
логические выделения из цервикального канала)  — 
в  15 (37,5%) наблюдениях, клинические проявления 
цистита (дизурические явления, лейкоцитурия) — в 8 
(20,0%) наблюдений.

У 18 (45,0%) пациенток групп 3 и 4 при проведе-
нии аминного теста были получены положительные 
результаты; значение рН вагинального экссудата 
превышало 4,5.

По результатам лабораторного исследования у па-
циентов группы 1 была диагностирована гонококковая 
инфекция в  2  наблюдениях в  виде моноинфекции, 
в  1  наблюдении  — в  ассоциации с  C. trachomatis, 
в  2  наблюдениях — в  ассоциации с условно-патоген-
ными микроорганизмами (G. vaginalis, генитальными 
микоплазмами); у пациентов группы 2 был диагности-
рован урогенитальный трихомониаз в 3 наблюдениях 
в  виде моноинфекции, в  2  наблюдениях  — в  ассо-
циации с условно-патогенными микроорганизмами 
(генитальными микоплазмами); у  пациентов группы 
3  хламидийная инфекция нижних отделов мочепо-
лового тракта в  виде моноинфекции наблюдалась 
у 5 пациентов, в сочетании с условно-патогенными ми-
кроорганизмами (G. vaginalis, Candida, генитальными 

микоплазмами) — у 12 пациентов; у пациентов группы 
4  урогенитальные инфекционные заболевания были 
обусловлены условно-патогенными микроорганизмами 
в различных ассоциациях (G. vaginalis, Candida, гени-
тальными микоплазмами в титрах более 104 КОЕ/мл).

Все пациенты, включенные в исследование, полу-
чали терапию инфекционных урогенитальных забо-
леваний препаратом «Сафоцид», который назначался 
однократно перорально для всех 4 таблеток, входящих 
в  состав блистера, за  1  час до  еды или через 2  часа 
после еды.

Через 7—10 дней после назначения терапии для па-
циентов групп 1 и 2 и через 28 дней после назначения 
терапии для пациентов групп 3  и  4  была проведена 
оценка эффективности и  безопасности применения 
препарата «Сафоцид», при этом проводилось физи-
кальное обследование, включающее обследование 
органов малого таза и  определение признаков / 
симптомов по  совокупности показателей; оценка 
общих показателей (ЧСС, АД, температура тела), 
запись любых неблагоприятных явлений с момента 
последнего визита и  изменений сопутствующей ле-
карственной терапии. Лабораторные исследования 
включали в  себя: микроскопическое исследование 
(U, C, V, R), культуральное исследование показателей 
вагинального микроценоза (аэробные и  анаэробные 
микроорганизмы), культуральное исследование на N. 
gonorrhoeae для пациентов группы 1, культуральное 
исследование на T. vaginalis для пациентов группы 2, 
культуральное и/или ПИФ и/или ПЦР-исследование 
на C. trachomatis для пациентов группы 3, культураль-
ное исследование на  M. hominis, U. urealyticum для 
пациентов группы 4. На контрольном визите с целью 
определения параметров безопасности препарата 
«Сафоцид» дополнительно проводились клинические 
исследования крови и мочи, биохимическое исследо-
вание крови.

Через 7—10 дней после окончания терапии для па-
циентов групп 1 и 2 и через 28 дней после окончания 
терапии для пациентов групп 3  и  4  была проведена 
оценка субъективных и  объективных клинических 
показателей. Динамика клинических симптомов от-
ражена в табл. 1.

Таким образом, при контрольном обследова-
нии клиническая эффективность терапии была 
достигнута в  80,0% наблюдений у  пациентов групп 
1  и  2  и  в  93,3%  — групп 3  и  4. Субъективные про-
явления в  виде диспареунии у  2  пациентов групп 
1  и  2  были расценены как остаточные явления пе-
ренесенного воспалительного процесса, т.  к. при 
повторном обследовании через 1 неделю после 2 ви-
зита пациенты не  предъявляли жалоб со стороны 
урогенитальной системы. У 1 пациентки группы 4 при 
контрольном обследовании были выявлены клиниче-
ские признаки бактериального вагиноза, аналогичные 
таковым до назначения терапии.

При оценке общих показателей (ЧСС, АД, темпе-
ратура тела) ни в одном из наблюдений не выявлено 
отклонений от нормы.
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Микробиологическая эффективность проведенной 
терапии оценивалась через 2—4 недели после завер-
шения лечения (в зависимости от  этиологического 
агента). Результаты лабораторных исследований па-
циентов представлены в табл. 2.

Согласно полученным данным, эрадикация воз-
будителей ИППП (N. gonorrhoeae, T. vaginalis, С. 
trachomatis) была достигнута в  100% наблюдений. 
На Визите 2 ни в одном из наблюдений у пациентов 
групп 1 и 2 не было выявлено отклонений от нормы 
при микроскопическом и микробиологическом иссле-
дованиях. У пациентов группы 3 в 1 (6,7%) наблюде-
нии был выявлен лейкоцитоз при микроскопическом 
исследовании цервикального секрета, что, возможно, 

было связано с наличием эрозии шейки матки у паци-
ентов. У 13 (86,7%) пациентов группы 4 была достигну-
та эрадикация условно-патогенных микроорганизмов, 
в остальных наблюдениях отмечено снижение титров 
последних менее 103  КОЕ/мл. У  1 (6,7%) пациентки 
на  Визите 2  были выявлены клинические признаки 
бактериального вагиноза (положительный аминотест, 
рН > 4,5, «ключевые клетки»).

Таким образом, после проведенной терапии пре-
паратом «Сафоцид» удалось достичь эрадикации 
патогенных возбудителей в 100% наблюдений, услов-
но-патогенных — в 86,7% наблюдений.

При изучении показателей клинических анализов 
крови и  мочи на  Визите 2  выраженных отклонений 

Таблица 1. Динамика клинических симптомов у пациентов групп 1, 2, 3 и 4

Клинические проявления
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2
абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс %

Выделения из половых путей
•	 гнойные или слизисто-гнойные
•	 творожистые
•	 гомогенные с неприятным запахом

5 100 — — 3 60,0 — — 9
2
2

60,0
13,3
13,3

1
—
—

6,7
—
—

8
3
4

53,3
20,0
26,7

1
—
1

6,7
—
6,7

Диспареуния 4 80,0 1 20,0 5 100 1 20,0 9 60,0 1 6,7 10 66,7 1 6,7
Дизурия 3 60,0 — — 1 20,0 — — 7 46,7 — — 7 46,7 — —
Зуд, жжение в области наружных 
половых органов 2 40,0 — — 4 80,0 — — 3 20,0 — — 10 66,7 1 6,7

Гиперемия и/или отек слизистой 
оболочки уретры 3 60,0 — — 1 20,0 — — 7 46,7 — — 4 26,7 — —

Гиперемия и/или отек слизистой 
оболочки влагалища 1 20,0 — — 4 80,0 — — 2 13,3 — — 3 20,0 — —

Гиперемия, рыхлость слизистой 
оболочки экто- и/или эндоцервикса, 
слизисто-гнойные выделения из 
цервикального канала

2 40,0 — — 1 20,0 — — 8 53,3 1 6,7 4 26,7 1 6,7

Таблица 2. Динамика лабораторных показателей у пациентов групп 1, 2, 3 и 4

Лабораторные показатели
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2
абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс %

рН вагинального экссудата
•	 4,0—4,5
•	 > 4,5

4
1

80,0
20,0

5
—

100
—

3
2

60,0
40,0

5
—

100
—

8
7

53,3
46,7

15
—

100
—

7
8

46,7
53,3

14
1

93,3
6,7

Аминотест
•	 отрицательный
•	 положительный

4
1

80,0
20,0

5
—

100
—

4
1

80,0
20,0

5
—

100
—

8
7

53,3
46,7

15
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от нормы не выявлено. Отмечено повышение показа-
телей печеночных ферментов (АЛТ, АСТ) в 2 наблюде-
ниях (5,0%) не более 100% от нормального исходного 
значения. В  остальных наблюдениях клинически 
значимых изменений показателей биохимического 
анализа крови не выявлено.

Таким образом, в процессе исследования препарат 
«Сафоцид» доказал высокую эффективность в тера-
пии урогенитальных инфекционных заболеваний, ас-
социированных с патогенными и условно-патогенны-
ми микроорганизмами. Клиническая эффективность 
после применения препарата составила 93,3—100%, 
микробиологическая — 86,7—100%. «Сафоцид» может 

быть рекомендован для терапии урогенитальных ин-
фекционных заболеваний, как препарат, показавший 
высокую эффективность, низкую частоту развития 
побочных эффектов и удобство в применении.

В заключение статьи, необходимо еще раз под-
черкнуть недопустимость самолечения ИППП, так 
как в  подавляющем большинстве случаев только 
врач может правильно диагностировать заболевание 
и в индивидуальном порядке назначить необходимый 
курс терапии. В  случае самолечения нередко разви-
вается резистентность возбудителя к  тем или иным 
препаратам, что в дальнейшем ведет к необходимости 
назначения более длительных курсов терапии.

Современные подходы к профилактике воспалительных 
осложнений после аборта

О. Ф. Серова1, Т. Н. Мельник2,
1МОНИАГ, 2Люберецкий родильный дом, Московская область

Проблема абортов  — одна из самых серьезных 
медико-социальных проблем в нашей стране. Сегод-
ня, как и  десятилетие назад, он является основным 
методом регуляции рождаемости. Несмотря на  не-
которую тенденцию к  снижению частоты абортов, 
Россия занимает первое место в  мире (в том числе 
и в странах СНГ) по их количеству. На фоне низкой 
рождаемости из 10 беременностей 7 завершается абор-
тами и только 3 — родами, каждый 10 аборт — у лиц 
в возрасте до 19 лет.

Медицинский аборт часто приводит к  ранним 
послеабортным осложнениям (кровотечение, эндо-
метрит) и  таким серьезным отдаленным последст-
виям, как бесплодие, невынашивание беременности, 
хронические воспалительные заболевания женских 
половых органов, внематочная беременность, ослож-
ненное течение последующей беременности, родов, 
послеродового периода. Это побуждает к разработке 
наиболее эффективных мер профилактики абортов 
и их осложнений.

В последние годы проводятся многочисленные 
исследования по  разработке различных технологий 
безопасного аборта, направленные на  уменьшение 
риска возможных осложнений. Достаточно широ-
ко применяется вакуум-аспирация плодного яйца 
в ранние сроки беременности (мини-аборт), которая 
менее травматична по сравнению с инструментальным 
выскабливанием стенок полости матки, но все  же 
является хирургическим вмешательством. Одним 
из современных щадящих методов является медика-
ментозное прерывание беременности ранних сроков 
путем применения биологически активных веществ-
простагландинов в сочетании с антипрогестинами.

Однако прерывание беременности любым спосо-
бом является серьезным вмешательством и  должно 
осуществляться квалифицированными специалиста-

ми в условиях стационара или специализированных 
кабинетов с применением необходимых профилакти-
ческих и реабилитационных мероприятий.

С целью разработки системы реабилитации жен-
щин после аборта с учетом степени травматичности 
различных способов медицинского аборта проведено 
комплексное обследование 150  пациенток, обратив-
шихся для прерывания беременности в первом три-
местре. В зависимости от метода аборта они составили 
3 группы:

I группа (основная) — 50 женщин, которым с целью 
прерывания беременности использовался препарат 
мифепристон;

II группа (контрольная) — 50 пациенток, которым 
прерывание беременности производилось методом 
вакуум-аспирации (мини-аборт);

III группа (контрольная) — 50 пациенток, которым 
произведен медицинский аборт путем инструменталь-
ного выскабливания стенок полости матки.

Всем женщинам проводилось комплексное об-
следование до  и  после аборта с помощью общекли-
нических, бактериологических, ультразвукового, 
иммуноферментного и  морфологического методов 
исследования.

Группы пациенток были идентичны по возрасту, 
особенностям менструальной функции, наличию 
экстрагенитальных и гинекологических заболеваний, 
паритету.

Прерывание беременности путем применение 
мифепристона и вакуум-аспирации осуществлялось 
до  6  недель, хирургический аборт у  86% женщин 
проводился в 6—9 недель, у 14 — в сроке 10 недель.

Медикаментозное прерывание беременности 
производилось с помощью препарата мифепристон 
(торговое название «мифегин»), который представ-
ляет собой синтетический стероидный препарат, 
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конкурентный ингибитор прогестерона. Связываясь 
с прогестероновыми рецепторами, мифепристон 
блокирует действие прогестерона. При  этом восста-
навливается чувствительность миометрия к оксито-
цину, потенциируется действие простагландинов, что 
усиливает сократительную активность миометрия. 
Беременные основной группы принимали мифепри-
стон в дозе 600 мг за один прием в присутствии врача.

Прерывание беременности у 48 (96%) пациенток ос-
новной группы произошло в среднем через 22—25 ча-
сов (25,5±1,9  часа), что подтверждено результатами 
ультразвукового исследования (УЗИ) и определения 
ХГ в сыворотке крови. Клинически это проявлялось 
кровянистыми выделениями, более интенсивными 
в первые 3 дня, чем при обычной менструации. Про-
должительность их составляла 5—10 дней (в среднем 
7,5±1,6 дня) и не отличалась от таковой во II и III груп-
пах. Лишь 5 (10%) женщин отмечали схваткообразные 
боли внизу живота, требующие приема анальгетиче
ских и спазмолитических средств (анальгин, но-шпа, 
баралгин, нубаин).

Для определения механизма отторжения хориаль-
ного мешка из полости матки и  сравнения степени 
травматичности разных методов прерывания беремен-
ности произведено патоморфологическое исследование 
абортивного материала в трех группах пациенток.

Оно показало, что после приема мифепристона 
в результате повышения сократительной активности 
миометрия происходит сжатие хориального мешка 
и  венозных коллекторов матки. Возникающий блок 
венозного оттока из межворсинчатого пространства 
способствует формированию ретроплацентарной 
гематомы, которая довершает механический разрыв 
хориального мешка, выход фрагментов эмбриона 
в полость матки. В результате происходит щадящая 
экспульсия эмбриона и  хориального мешка вместе 
с  гематомой. При  этом эндометрий остается интак-
тным, о чем свидетельствует отсутствие в абортивном 
материале фрагментов поверхностного маточного 
эпителия, эндометриальных желез и  маточно-пла-
центарной области.

О повышенной сократимости миометрия свиде-
тельствует наличие свободных симпластов в составе 
ретроплацентарной гематомы. Следует отметить, 
что свободные симпласты, в  большом количестве 
отделяющиеся из ранней плаценты в первые недели 
беременности, несут в  себе плацентарные гормоны 
и белки, которые обычно уходят в венозные коллек-
торы плацентарного ложа, затем в  систему нижней 
полой вены. Ввиду сосудистого спазма при приеме 
мифегина этот процесс нарушается. Ограниченное 
попадание плацентарных белков в  сосудистую си-
стему матери и  атравматичность медикаментозного 
аборта отчасти объясняют отсутствие гормональных 
нарушений и быстрое восстановление менструального 
цикла у пациенток основной группы.

Патоморфологический анализ материала мини-
абортов показал, что во время этой манипуляции 
происходит раздробление частей зародыша, хори-

ального мешка, окружающих ворсин с повреждением 
прилежащего эндометрия на значительную глубину, 
с захватом спонгиозного слоя маточных желез. Это 
сопровождается разрывом большого количества 
спиральных артерий и  более обильным, чем при 
медикаментозном аборте маточным кровотечением.

Несомненно, более травматичным является хи-
рургический аборт, о  чем свидетельствует наличие 
в гистологических препаратах фрагментов переходной 
зоны эндометрия в миометрий и собственно миоме-
тральной ткани. То  есть, помимо функционального 
слоя эндометриальных желез, удаляются также кам-
биальные железы, травмируются прилежащие слои 
миометрия или маточно-плацентарной области.

Очевидно, что сроки беременности и  метод ее 
прерывания имеют большое прогностическое значе-
ние в  плане сохранения репродуктивного здоровья 
женщин. Об этом свидетельствует частота ближайших 
послеабортных осложнений.

Следует отметить, что кровянистые выделения, 
которые расценивались как метроррагия, после меди-
каментозного и мини-аборта были хотя длительными 
(до 10 дней), но менее интенсивными, чем после хи-
рургического аборта.

Наиболее серьезным и  частым осложнением по-
сле различных способов прерывания беременности, 
особенно хирургического аборта, является эндоме-
трит. Анализ анамнестических данных пациенток 
с послеабортными осложнениями позволил выделить 
основные факторы риска его развития: хронические 
воспалительные заболевания гениталий, рубец на мат-
ке, миома матки, дисфункция яичников, перенесенные 
внутриматочные вмешательства, юный возраст при 
первой беременности.

Каким  бы щадящим не  был способ прерывания 
беременности, он все равно является серьезной 
психологической и физической травмой, гормональ-
ным стрессом и всегда представляет риск серьезных 
осложнений, нарушений менструальной и репродук-
тивной функций. Об  этом свидетельствуют также 
особенности восстановления менструального цикла 
у наблюдаемых пациенток.

Так, очередная менструация наступила у пациен-
ток основной в среднем группы через 28—30 (29,1±1,2) 
дней, у  женщин II  группы — через 40—43 (40,2±3,4) 
дня, в  III группе через 48—51 (48,2±4,21) день после 
прерывания беременности. Фактически после ми-
ни-аборта и  хирургического аборта наблюдалось 
отставание начала первой менструации в  среднем 
на 12—14 и 18—21 день соответственно.

Сравнительный анализ частоты послеабортных 
осложнений и особенностей восстановления функции 
яичников у обследованных пациенток явились осно-
ванием для разработки реабилитационных мероприя-
тий, предполагающих профилактику воспалительных 
осложнений и нарушений менструального цикла.

Профилактика воспалительных осложнений пред-
полагала комплексное применение антибиотиков ши-
рокого спектра действия и препаратов метронидазола 
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(трихопол). Поскольку более 90% всех урогенитальных 
инфекций являются смешанными, назначение три-
хопола обусловлено необходимостью воздействия 
на анаэробную микрофлору, а также его способностью 
индуцировать синтез интерферона, обеспечивающего 
иммунопротективный эффект.

В настоящее время широко используется вагиналь-
ная форма трихопола. Преимуществами ее являются:
•	 высокая эффективность;
•	 способность легко проникать в  одноклеточные 

организмы (простейшие, бактерии), вызывая на-
рушение структуры их ДНК;

•	 активность в  отношении некоторых аэробных 
грамотрицательных бактерий (гарднерелла);

•	 активность в  отношении грамотрицательных 
и  грамположительных бактерий (стрептококки, 
клостридии), простейших (трихомонады);

•	 отсутствие отрицательного влияния на  микроф-
лору влагалища, т. к. он не подавляет продукцию 
и функцию лактобацилл;

•	 отсутствие аллергических реакций и  побочных 
эффектов. Оптимальным является комбиниро-
ванный прием трихопола: сочетание перорального 
и интравагинального путей введения препарата.
При сочетании бактериального вагиноза с ваги-

нальным кандидозом применение трихопола соче-
тается с препаратами флуконазола в  одном курсе 
лечения. Длительность профилактических курсов 
была различной в зависимости от способа прерывания 
беременности.

После медикаментозного аборта в случаях выявле-
ния до прерывания беременности кольпита, бактери-
ального вагиноза назначали однократное внутримы-
шечное введение цефуроксима в дозе 150 мг в момент 
появления кровянистых выделений. Одновременно 
применяли трихопол перорально по 1 таблетке 2 раза 
в день и вагинально по 1 таблетке (для влагалищного 
применения) в течение 7 дней.

Во время производства мини-аборта пациенткам, 
имеющим факторы риска развития послеабортных 
осложнений, вводили цефуроксим в дозе 150 мг и ре-
комендовали комбинированный прием трихопола 
в течение 5—7 дней;

После хирургического аборта ввиду высокой ча-
стоты воспалительных осложнений всем пациенткам 
назначали профилактические курсы антибиотиков 
широкого спектра действия (цифран, рулид, вильпра-
фен и др.) в сочетании с комбинированным приемом 
трихопола в течение 5—10 дней. Для предупреждения 
развития вагинального кандидоза назначали перо-
рально нистатин 1—2 млн. ЕД в сутки или микосист 
150 мг однократно.

Для восстановления функции яичников всем 
пациенткам проводилась дифференцированная 
гормональная коррекция: после медикаментозного 
и  мини-аборта назначали микродозированные ге-
стаген-эстрогенные препараты (новинет) в  течение 
3 месяцев, после хирургического аборта — комбини-
рованные оральные контрацептивы с более высоким 
содержанием эстрогенов (регулон, Диане-35) не менее 
6 месяцев.

Наблюдение пациенток в  течение года показало, 
что проведение разработанных профилактических ме-
роприятий способствовало значительному снижению 
частоты отдаленных послеабортных осложнений. Осо-
бенно значимо уменьшилось количество хронических 
воспалительных заболеваний гениталий.

Таким образом, применение щадящих методов 
прерывания беременности и  комплекса профилак-
тических и  реабилитационных мероприятий позво-
лит врачам акушерам-гинекологам сделать аборт 
максимально безопасным. Безусловно, будущее при-
надлежит неинвазивным методам искусственного 
прерывания беременности различных сроков, при 
которых значительно снизится количество неблаго-
приятных последствий для здоровья женщины и  ее 
репродуктивной функции.

Иммунокоррекция в комплексной профилактике 
внутриутробной инфекции

О. Ф. Серова, Н. В. Зароченцева, М. В. Капустина,
МОНИАГ, г. Москва

Проблема перинатальной охраны плода выходит 
за  рамки чисто медицинской и  имеет социальное 
значение. При  всей непродолжительности перина-
тального периода он считается важнейшим этапом 
на  протяжении всей жизни человека, так как несет 
большую ответственность за  смертельный исход 
от  болезней этого периода и  болезней отдаленного 
будущего (ВОЗ Женева, 1988 г).

Удельный вес инфекционных и инфекционно-вос-
палительных заболеваний (ИВЗ) в  общей патологии 

человека составляет около 70% от всех заболеваний, 
регистрируемых в популяции. Среди причин небла-
гоприятных исходов беременности для матери, плода 
и  новорожденного ведущее место принадлежит ин-
фекционной патологии. Проблема внутриутробной 
инфекции плода (ВУИ) является одной из ведущих 
в  акушерской практике в  связи с высоким уровнем 
инфицирования беременных, рожениц и родильниц, 
опасностью нарушения развития плода и  рождения 
больного ребёнка.
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ВУИ является одной из причин невынашивания 
беременности, хронической гипоксии, мертворожда-
емости, аномалий и пороков развития плода, наруше-
ния адаптации новорожденных.

В структуре материнской и  перинатальной забо-
леваемости ВУИ составляет 60%. В  структуре пери-
натальной смертности  — 10%. В  структуре ранней 
неонатальной смертности ВУИ занимает 2—3 место.

Инфицирование плода и  новорожденного может 
быть вызвано как острой инфекцией матери, так 
и активацией хронической, персистирующей инфек-
ции во время беременности. Активация персисти-
рующей инфекции возможна при любом нарушении 
гомеостаза в  организме беременной (стресс, ОРВИ, 
переохлаждение и  др.). Следует различать понятия 
внутриутробного инфицирования и внутриутробной 
инфекции.

Внутриутробное инфицирование — процесс вну-
триутробного проникновения микроорганизмов 
к плоду, при котором отсутствуют признаки инфек-
ционной болезни плода. ВУИ не означает неизбежного 
развития инфекционного заболевания. Для выявления 
этого гестационного осложнения необходимо наличие 
данных лабораторного исследования в  сочетании с 
клинической картиной инфекционного заболевания.

Внутриутробная инфекция  — процесс распро-
странения инфекционных агентов в организме плода 
с развитием морфо-функциональных нарушений раз-
личных органов и систем, характерных для инфекци-
онной болезни, возникшей анте- или интранатально, 
выявляемой пренатально или после рождения.

Возможный спектр возбудителей ВУИ весьма раз-
нообразен и широк: это бактерии, грибы, простейшие, 
микоплазмы, хламидии, вирусы. Чаще всего наблюда-
ется сочетание различных возбудителей. По данным 
ВОЗ, частота обнаружения хламидийной инфекции 
у беременных варьирует от 2 до 37%.

Течение ВУИ имеет свои особенности в  разные 
сроки гестации. На  ранних этапах развития заро-
дыша (1—3  недели беременности) из-за отсутствия 
механизмов взаимодействия инфекта и плодного яйца 
воспалительная реакция не  реализуется. Контакт 
с инфекцией может закончиться реакцией альтерации 
и гибелью эмбриона.

Повреждение плода на 4—12 неделях беременности 
связано с проникновением микроорганизмов (чаще 
вирусов) через хорион. Плод еще не имеет защитных 
механизмов, поэтому инфицирование может вызывать 
тератогенный и эмбриотоксический эффекты.

В 1  триместре гестации специфических клини-
ческих признаков наличия ВУИ нет. Косвенно о ней 
свидетельствуют некоторые эхографические призна-
ки: повышенный локальный тонус матки, отслойка 
хориона, изменение формы плодного яйца, прогрес-
сирование ИЦН (функционального характера), гипо-
плазия хориона, несоответствие размеров эмбриона 
сроку гестации.

Инфекционные фетопатии развиваются с 16  не-
дели вследствие генерализации инфекции у  плода. 

При  этом могут возникать такие пороки развития, 
как фиброэластоз эндокарда, поликистоз легких, 
микро- и гидроцефалия.

В 3 триместре плод реагирует на инфицирование 
развитием патологического процесса в  различных 
органах: энцефалита, гепатита, пневмонии, интерсти-
циального нефрита.

На развитие инфекции у плода во втором и третьем 
триместрах беременности могут указывать косвенные 
эхографические признаки: задержка развития плода, 
неимунная водянка, кальцификаты в печени, селезен-
ке и головном мозге плода, поликистоз легких и почек, 
эхогенные фиброзные включения на  папиллярных 
мышцах и  створках клапанов сердца, расширение 
петель кишечника, многоводие или маловодие, увели-
чение или уменьшение толщины плаценты, наличие 
в  ней патологических включений, наличие взвеси 
в околоплодных водах.

Признаками ВУИ у  новорожденных являются 
бактериальные поражения органов и систем. Влияние 
вирусов чаще всего проявляется признаками незрело-
сти, дисэмбриогенетическими стигмами, затяжным 
адаптационным периодом, значительной потерей 
массы тела в раннем постнатальном периоде.

Таким образом, инфекция у  матери может при-
вести к ВУИ, но при достаточной иммунной защите 
может ограничиться лишь воспалительными измене-
ниями в плаценте.

В предотвращении серьезных последствий гени-
тальных инфекций у матери и новорожденного особое 
значение имеют:
•	 тщательное изучение эпидемиологического анам-

неза матери и ее партнера;
•	 раннее обследование матери на наличие инфекции;
•	 своевременная диагностика ВУИ;
•	 своевременное и  адекватное лечение инфекции 

у матери.
Лечение генитальных инфекций во время бере-

менности должно быть этиотропным, патогенети-
ческим, комплексным, направленным на  профилак-
тику гестационных осложнений, патологии плода 
и новорожденного.

При назначении лекарственных средств (ЛС) не-
обходимо учитывать противопоказания к их приме-
нению во время беременности, способность проник-
новения через плаценту и влияние на плод. Поэтому 
необходимо учитывать основные рекомендации по их 
применению:
•	 тщательно взвешивать потенциальную пользу 

применения ЛС и его потенциальный вред;
•	 по возможности избегать применения ЛС в I три-

местре беременности;
•	 использовать минимально эффективную дозу 

на протяжении минимального времени;
•	 предпочтение отдавать по возможности местным 

лекарственным формам;
•	 контролировать прием всех лекарственных средств 

беременной;
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•	 контролировать в период лекарственной терапии 
состояние матери и плода.
Сложность лечения урогенитальных инфекций во 

время беременности обусловлена возможностью на-
значения большинства лекарственных средств только 
со второго триместра, ограниченностью препаратов, 
разрешенных для применения во время беременно
сти, поэтому продолжается поиск оптимальных схем 
лечения, максимально эффективных и  безопасных 
для матери и плода.

Лечение инфекции при беременности включает на-
значение местных средств, антибактериальных, про-
тивовирусных, иммунокорригирующих препаратов.

Требованиями к  местным препаратам являются: 
низкая токсичность для плода и матери, высокая эф-
фективность, хорошая переносимость, минимальная 
частота выработки резистентности у возбудителя.

Для местного лечения вагинальных инфекций 
со второго триместра рекомендуется тержинан. Это 
комбинированный препарат, в состав которого входит 
тернидазол — 200 мг, неомицина сульфат — 100 мг, ни-
статин — 100000 ЕД, преднизолон — 3 мг. Показаниями 
для применения тержинана является бактериальный 
вагиноз, ИППП, смешанные инфекции. Он быстро 
купирует воспалительный процесс, так как при его 
применении создается высокая концентрация пре-
парата в  очаге воспаления и  вероятность развития 
устойчивых форм возбудителя очень мала. Тержинан 
не  обладает системными эффектами, он безопасен 
и хорошо переносится больными.

При назначении антибактериальной терапии 
следует учитывать различную степень проник-
новения препаратов в  клетку. Высокой степенью 
проникновения обладают макролиды, средней — те-
трациклины, аминогликозиды, рифампицин, фтор-
хинолоны, низкой — пенициллины, цефалоспорины, 
нитроимидазолы.

Рекомендуемые схемы терапии хламидийной и ми-
коплазменной инфекций у беременных
•	 Ровамицин (спирамицин) 3млн ЕД 3  раза в  сут-

ки — 7 —10 дней;
•	 Вильпрафен (джозамицин) 500 мг 2 раза в сутки — 

7—10 дней.
Противовирусная терапия беременных проводит-

ся со второго триместра лишь в  случаях, когда риск 
возможных гестационных осложнений превышает 
риск последствий применения препарата. Показани-
ями к ней являются: первичный эпизод генитального 
герпеса и цитомегаловирусной инфекции, обострение 
вирусной инфекции, необходимость профилактики 
неонатального герпеса и рецидивов перед родами (об-
ычно в 36—38 нед). Для этого используют: ацикловир 
200—400 мг 3 раза в сутки в течение 5 дней; валаци-
кловир (валтрекс) 500  мг — по  500  мг 2  раза в  сутки 
в течение 5 дней; энзимотерапию, иммуномодуляторы.

С целью иммунокоррекции с первого триместра 
назначаются иммуноглобулины (нормальный чело-
веческий по 25 мл внутривенно через день № 3). Со 
второго триместра широко применяются препараты 

интерферона-α и β (ИФН). Основные функции ИФН-α 
и ИФН-β направлены на ограничение вирусной инфек-
ции в  организме, т.  к. они ингибируют репликацию 
вируса. ИФН-α  — наиболее широко используемый 
в  клинической практике ИФН. Помимо прочего, он 
играет роль «первой скрипки» среди интерферонов 
в  гинекологической, урологической и  дерматовене-
рологической практике. ИФН-β, несмотря на  значи-
тельное сходство с ИФН-α, менее стабилен и зачастую 
менее эффективен. Кроме того, доказана протективная 
эффективность ИФН при заболеваниях, вызванных 
внутриклеточными микроорганизмами (хламидиями, 
микоплазмами и  т.  д.). Очевидно, эффект в  данном 
случае также связан с подавлением синтеза белков 
и активацией фагоцитоза.

Фирмой «Биокад» (Россия) создан новый препа-
рат генферон, содержащий интерферон α2b, таурин, 
обладающий антиоксидантным, репаративным, 
противовоспалительным эффектами и  анестезин, 
оказывающий симптоматическое действие. Он выпу-
скается в виде суппозиториев 250 000 МЕ, 500 000 МЕ 
и  1 000 000  МЕ для ректально или вагинального 
применения.

Преимуществами препарата генферон в суппози-
ториях являются:
1.	 выраженный иммуномодулирующий эффект, 

противовоспалительное и  антибактериальное 
действие;

2.	 повышенный биологический эффект комбинации 
интерферона с таурином;

3.	 высокая концентрация ИФН в очаге инфекции;
4.	 возможность снижения доз и длительности курса 

антибиотикотерапии;
5.	 быстрое устранение субьективных симптомов УГИ;
6.	 возможность ректального и вагинального приме-

нения;
7.	 производство по стандартам GMP.

Наиболее эффективными схемами применения 
генферона являются:
1.	 генферон 500 000 ЕД 2 раза в день ректально + тер-

жинан вагинально в течении 10 дней, одновременно 
с антибактериальной терапией;

2.	 генферон 250 000  ЕД 2  раза в  день вагинально 
10 дней после антибактериальной и местной тера-
пии (тержинан).
Применение генферона для лечения ИППП у бе-

ременных оказывает положительное влияние на  со-
стояние местного иммунитета, способствует повы-
шению эффективности противомикробной терапии, 
а также снижению частоты и тяжести гестационных 
осложнений.

В комплексной терапии урогенитальных инфекций 
особое внимание следует уделять профилактике ФПН.

Своевременная терапия урогенитальных инфек-
ций у  беременных предотвращает развитие ВУИ, 
способствует уменьшению частоты гестационных 
осложнений, преждевременных родов, перинатальной 
заболеваемости и смертности.
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Диагностика рака молочной железы на ранней стадии

К. Ф. Вартанян, Ч. К. Мустафин, Д. И. Левчук,
Кафедра радиологии, ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Задачи исследования. Установить эффективность 
исследования молочной железы с 99F, с целью раннего 
выявления рака молочной железы.

Материалы и  методы. В  проведенном нами 
исследовании было обследовано 42  пациентки 
от 45 до 67 лет с подозрением на рак молочной железы. 
Использовался радиоизотопный метод диагностики, 
позволяющий с большей степенью достоверности 
выявлять начальные или хронические изменения 
в молочной железе на этапах патологической проли-
ферации, предопухолевые и опухолевые заболевания, 
включая рак. Для проведения этой методики исполь-
зовалась таблетка радиохимически чистого 59F с ак-
тивностью 26 кБк. Через сутки после приема препарата 
per os производилось измерение сигнала от молочных 
желез на  универсальной гамма-спектрометрической 
установке для радионуклидной диагностики УГСУ-
01. У  обследуемых пациенток снимался гамма-фон 
в энергетической области характерных линий спектра 
для 59Fe (1099—1292 кэв). Критерием оценки наличия 
опухоли, либо предопухолевого состояния служило 
превышение сигнала над первоначально измеренным 
значением. Дополнительную информацию несла и от-
носительная разница в  величине сигнала от  желез. 

Измерение каждой молочной железы продолжалось 
в  течение 5  мин. Обработка результатов измерений 
проводилось по  специальной программе на  ЭВМ, 
входящей в состав установки.

На полученных спектрограммах фиксировался 
уровень накопления радионуклида в каждой из мо-
лочных желез (с вычетом фоновых данных) и автома-
тически проводился сравнительный количественный 
анализ.

Результаты. В результате проведенного исследова-
ния у 11 пациенток выявлена выраженная гиперфик-
сация препарата в тканях молочной железы и нерав-
номерное накопление по отношению к другой железе. 
После проведенных операций гистологически было 
доказано наличие у пациенток рака молочной железы.

Выводы. В  целом, маммоспектрометрия с 59Fe 
является весьма информативным и доступным для 
рутинной практики методом для профилактиче-
ских обследований и отбора женщин в группу риска 
с  целью выявления заболеваний на  доклинической 
стадии. Это делает его перспективным при диспансе-
ризации и первичной профилактике рака молочной 
железы.

Методологические аспекты компьютеризации 
радиотермометрических исследований

Ч. К. Мустафин,
Кафедра радиологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Проблемы заболеваний молочных желез (МЖ) 
в последние десятилетия становятся более актуальны-
ми, привлекая внимание ученных и  общественности. 
Рациональное использование медицинских техноло-
гий, выбор оптимальной тактики применения и  ее 
правильная реализация являются важной составля-
ющей качества медицинской помощи. Рентгенмаммо
графия, ультразвуковая диагностика, компьютерная 
томография, гистологические методы и  др. основаны 
на оценке структурного состояния органа. Вместе с тем, 
физиологические и  патологические процессы всегда 
сопровождаются изменением температурных реакций. 
В практике медицинских исследований важное значение 
имеет определение глубинных температур, являющихся 
интегральным показателем уровня биоэнергетических 
процессов, что может служить для оценки морфо-функ
ционального состояния исследуемого органа.

Поставленным задачам отвечает метод микровол-
новой радиотермометрии, основанный на измерении 

интенсивности собственного электромагнитного 
излучения внутренних тканей пациента в  диапазо-
не сверхвысоких частот, которое пропорционально 
температуре тканей, так как биоткани прозрачны 
для электромагнитных волн радиодиапазона. На базе 
Всероссийского НИИ Радиотехники г. Москва создан 
компьютеризированный диагностический комплекс 
РТМ 01  РЭС, позволяющий измерять температуру 
молочных желез на глубине до 7 см. Прибор разрабо-
тан российскими ученными и не имеет зарубежных 
аналогов.

Стандартные бумажные технологии обеспечения 
радиотермометрических исследований аппаратуры 
первого поколения, как правило, приводили к потере 
и искажению получаемых данных, непроизводитель-
ному использованию времени, что препятствовало 
широкому распространению метода микроволновой 
радиотермометрии в  диагностике патологии МЖ. 
Решение данной задачи найдено при разработке 
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компьютеризированных технологий, обеспечивающих 
работу диагностического комплекса.

Технологический прорыв в  компьютеризирован-
ном обеспечении исследований позволил максималь-
но автоматизировать процесс сбора и  регистрации 
температурных данных, обеспечил ретроспективный 
анализ, статистическую обработку, поиск и выборку 
полученной информации по  различным критери-
ям с использованием формализованного описания 
медицинских терминов и  понятий, а  также сделал 
возможным цифровую визуализацию изображения 
в виде термограмм и температурных полей, получен-
ных от  измерительно-диагностической аппаратуры, 
в режиме реального времени. Важно отметить, что для 
создания системы анализа изображений необходимо 
понимание того, как формируются данные, подверга-
ющиеся обработке и анализу. Современный уровень 
развития вычислительной техники и  медицинских 
мониторных систем сделал возможным хранение 
неограниченных по объему массивов информации.

Компьютеризированная программа обеспечения 
радиотермометрических исследований обладает сле-
дующими возможностями:
1.	 Автоматизированный ввод информации о  паци-

енте.
2.	 Автоматизированный ввод температурных данных.
3.	 Представление температурных данных на  экране 

монитора или на цветной распечатке в виде полей 
температур на проекции молочных желез и цвет-
ных термограмм для принятия диагностического 
решения и  сопоставления с другими методами 
диагностики.

4.	 Оформление протокола РТМ исследования с выво-
дом на печать, включая данные о пациенте, анамнез, 
термограмму, поле внутренних температур и др.

5.	 Архивация данных, что позволяет проводить ди-
намическое наблюдение пациентов и  контроль 
за ходом лечения.
Изложенные методы компьютеризированной оцен-

ки медицинских изображений позволят в дальнейшем 
создавать и  реализовывать научные программы, 
направленные на  повышение диагностической зна-
чимости проводимых исследований.

На кафедре радиологии РМАПО разработаны ме-
тодологические основы для клинического применения 
компьютеризированной радиотермометрии (РТМ) 
с использованием современной цифровой аппаратуры, 
изучены температурные границы нормы в  зависи-
мости от физиологических состояний, критерии при 
фоновых, воспалительных заболеваниях, разработана 
термосемиотика злокачественных и доброкачествен-
ных опухолей. Метод встраивается в  комплексные 
алгоритмы традиционных диагностических методик.

Следует отметить, что метод компьютеризирован-
ной радиотермометрии (РТМ) не отменяет основные 

методы диагностики, а  фактически расширяет ком-
плексную оценку диагностического анализа, опираясь 
на  критерии внутренней и  наружной температуры 
тканей молочной железы. Алгоритм комплексной ди-
агностики обследования пациентов с заболеваниями 
молочных желез с применением РТМ представляется 
следующим образом:

Клинической осмотр
Пальпация

До 40 лет� После 40 лет
Ультразвуковое исследование� Рентгенмаммография

Компьютеризированное радиотермометрическое 
исследование

Компьютеризированная радиотермометрия откры-
вает возможности в  разработке новых способов 
диагностики, опираясь на  новый диагностический 
критерий — внутреннюю температуру МЖ и  темпе-
ратуру патологического процесса.

Метод отличается абсолютной безвредностью, как 
для пациентов, так и  для медицинского персонала, 
поэтому противопоказаний не  имеет. При  высокой 
достоверности измерений метод безопасен, неинва-
зивен и экономичен.

Компьютерные технологии все активнее внедряют-
ся во все области медицины, помогая врачам прово-
дить точную диагностику заболевания, накапливать 
и эффективно использовать объективную информа-
цию в процессе лечения и научно-исследовательской 
работы. Основным направлением внедрения компью-
терных технологий в  клиническую практику стано-
вится интеграция всей медицинской информации 
в цифровом виде с использованием всех современных 
достижений компьютерных и  радиотермометриче
ских технологий.

Одной из характерных тенденций современного 
этапа развития науки является формирование новых 
научных направлений, объединяющих методы при-
нятия решения в медицине, которые включают меди-
цинские, технологические, кибернетические аспекты. 
Создание компьютеризированных систем обеспечения 
диагностического процесса позволяет внедрить в пра-
ктику новые методологические подходы, облегчающие 
врачу принятие диагностического решения. Особенно 
целесообразным является создание автоматизиро-
ванных систем, которые объединяют возможности 
компьютера, современные медицинские технологии 
со знанием и опытом врачей-специалистов.



37

№ 1, 2008

Вестник последипломного медицинского образования

Физические основы радиотермометрических 
исследований молочных желез

Ч. К. Мустафин,
Кафедра радиологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Введение. В 1956 г. Лауссоном для диагностики за-
болеваний молочных желез был впервые использован 
метод инфракрасной термографии, в основе которого 
лежит регистрация и преобразование инфракрасного 
излучения организма в  изображение распределения 
температур по  поверхности тела  — термограмму, 
анализ которой позволяет дать качественную оценку 
характера изображения и количественные критерии 
температурных градиентов.

Идея получения информации о  происходящих 
в тканях молочных желез процессах путем регистра-
ции изменений температуры представлялась весьма 
перспективной и обнадеживающей. Рассматривалось 
использование термографии не  только в  качестве 
диагностического метода для выявления раковых 
опухолей, но и  для проведения дифференциальной 
диагностики злокачественных и доброкачественных 
новообразований, контроля за  ходом лечения, вы-
явления развития осложнений после оперативных 
вмешательств и рецидивов опухолей. Однако большое 
число ложноположительных заключений, а  также 
относительно невысокие показатели чувствительно-
сти проводимых исследований (частота ошибочных 
заключений при обследовании больных с непальпиру-
емыми опухолями и 1 стадией рака молочной железы 
составляла 22—27%) ограничивало диагностические 
возможности и ценность метода в сравнении с обще-
признанной маммографией.

В 1975  году был применен другой тепловой ме-
тод исследования молочной железы, получивший 
название радиотермометрии или микроволновой 
радиометрии, основанный на оценке интенсивности 
теплового излучения внутренних тканей в микровол-
новом (дециметровом) диапазоне длин волн, которая 
пропорциональна их термодинамической температуре 
(Баррет и соавт.). В этом диапазоне длин волн ткани 
организма сравнительно «прозрачны», поэтому метод 
радиотермометрии является более информативным, 
чем ИК-термография, где фактически измеряется 
температура кожных покровов.

За последние 20  лет была значительно усовер-
шенствована аппаратура и  методы применения 
радиотермометрии в  клинической практике. Отли-
чительной особенностью тепловых методов исследо-
вания является их полная безвредность при высокой 
информативности.

Для лучшего понимания физики тепловых иссле-
дований необходимо рассмотреть процессы переноса 
тепла в  биообъекте. Как и  во  всяком физическом 
теле, тепло распространяется от более горячих к бо-
лее холодным областям. При  этом существует три 
механизма переноса тепла: теплопередача, конвек-

ционные процессы и излучение. В случае биообъекта 
роль конвекционных процессов играют процессы 
кровообращения.

Каждый из механизмов переноса тепла в биообъ-
екте играет свою роль в  процессе тепловых диагно-
стических исследований.

У человека, как и  у  других теплокровных жи-
вотных, существуют области внутри организма, где 
благодаря гомеостазу поддерживается стабильная тем-
пература, примерно соответствующая температурам, 
получаемым при измерениях ртутным термометром 
в  аксиллярной, оральной или ректальной областях 
(36,5—37,0°С). К областям со стабильной внутренней 
температурой относятся центральная нервная систе-
ма, органы грудной клетки, абдоминальная область, 
отчасти плеч и бедра.

При комфортной окружающей температуре воз-
духа 20—25°С кожа охлаждается до  температуры 
32—33°С, при этом имеется температурный градиент 
между внутренними тканями и кожей.

В инфракрасном и  радиодиапазоне процессы 
излучения определяются законом Планка, который 
определяет интенсивность излучения как функцию 
абсолютной температуры и частоты излучения.

При температурах, характерных для биообъектов, 
максимум излучения приходится на  область частот 
1013  Гц, что соответствует длине волны 10  микрон, 
т. е. инфракрасным лучам. Частоты радиодиапазона, 
используемые в радиотермометрии (108—109 Гц), лежат 
на склоне планковского распределения, и интенсив-
ность их излучения примерно на 5 порядков меньше, 
чем в инфракрасном диапазоне, что определяет осо-
бенности построения аппаратуры в соответствующих 
диапазонах.

Отметим также, что для инфракрасного излучения 
биоткани являются непрозрачными, и это излучение 
затухает практически полностью на  глубине в  не-
сколько микрон.

В радиодиапазоне прозрачность (величина затуха-
ния) в биологических тканях зависит от содержания 
воды в тканях. По этому принципу ткани могут быть 
разделены на две группы. К группе тканей с малым за-
туханием относятся жировые и костные ткани (малое 
содержание воды). В этих тканях излучение затухает 
на 20—30% на каждый сантиметр глубины ткани.

К группе тканей со сравнительно большим зату-
ханием относятся кожа и мышечные ткани (большое 
содержание воды). В них излучение затухает примерно 
вдвое на каждый сантиметр глубины ткани.

Следует отметить, что тепловое излучение обра-
зуется благодаря хаотическому движению огромного 
количества молекул и в связи с этим носит неупоря-
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доченный (шумовой) характер. Эти закономерности 
определяют построение диагностической аппаратуры.

Измерение внутренней температуры производится 
контактным способом. При этом антенна приклады-
вается к  коже пациента на  проекции исследуемого 
органа или его части.

Мощность шумового сигнала в  радиодиапазоне, 
поступающая на вход антенны, составляет Р = εkТB, 
где:
k — постоянная Больцмана (1,38 × 10—23 Дж/град);
Т  — усредненная температура внутренних тканей 
(градусы Кельвина);
B — полоса частот радиоприема (Гц);
ε — излучательная способность.

При полосе частот В = 100 МГц (108 Гц) и темпера-
туре тканей 310 К эта мощность составляет примерно 
4 × 10–13 Вт.

Эта величина чрезвычайно мала и  может быть 
измерена только при использовании специальных 
методов приема и обработки сигналов.

Материалы и  методы. В  1997  году при Всерос-
сийском Институте радиотехники был разработан 
компьютеризированный радиотермометр РТМ-01-
РЭС. Прибор включает в себя радиоканал, служащий 
для неинвазивного измерения температуры внутрен-
них тканей, и  ИК- канал, служащий для измерения 
температуры кожных покровов.

РТМ-01-РЭС предназначен для измерения вну-
тренней (глубинной) температуры тканей по  их 
естественному тепловому излучению в  микровол-
новом диапазоне и измерению температуры кожных 
покровов по их тепловому излучению в инфракрасном 
диапазоне.

Основными медико-техническими параметрами 
радиотермометра РТМ-01-РЭС являются:
•	 глубина обнаружения температурных аномалий 

не менее 4—5 см;
•	 точность измерения температуры внутренних 

тканей +0,1°С;
•	 время измерения в одной точке — 7 с;
•	 диаметр антенны-аппликатора — 39 мм.

Мощность излучения строго пропорциональна 
температуре тела, поэтому мощность излучения мо-
жет определяться при прочих неизменных условиях 
в градусах температуры.

Измерение внутренней температуры тканей за-
меняется измерением температуры нагреваемого 
резистора, что упрощает построение аппаратуры. 
На  нагреваемом резисторе установлен преобразо-
ватель «температура  — напряжение». Напряжение 
с выхода преобразователя поступает на переключатель 
режимов и далее — на аналогово-цифровой преобра-
зователь, служащий для связи с ПЭВМ.

Для измерения температуры кожи применен 
бесконтактный (дистанционный) метод измерений. 
Плотность излучения с поверхности, нагретой до аб-
солютной температуры Т, составляет:

М = εσ(Т4 — Т1
4), где

ε — коэффициент теплоотдачи;

σ — постоянная Стефана—Больцмана 
(5,67 × 10–8 Вт/(м2К4);
Т1  — температура среды, находящейся в  тепловом 
равновесии с исследуемой поверхностью, К.

Инфракрасный датчик температуры состоит из 
оптической системы, формирующей поле обзора по-
верхности, механического прерывателя потока лучей, 
тела сравнения, нагретого до температуры Т1 и ради-
ометрической части.

Диаметр пятна на коже пациента, где исследуется 
температура, зависит от расстояния между датчиком 
и кожей.

При расстоянии в 10 см диаметр пятна составля-
ет примерно 1,5  см, при расстоянии в  1  см диаметр 
пятна составляет примерно 0,5  см. Эти расстояния 
на практике устанавливаются с помощью несложных 
механических приспособлений (вставок).

Благодаря действию механического прерывателя 
происходит сравнение температуры кожи и тела срав-
нения 24 раза в секунду.

Результаты измерения поступают в виде постоян-
ного напряжения на переключатель и далее на общий 
аналого-цифровой преобразователь.

В ПЭВМ, состоящей из процессора, монитора 
и принтера осуществляются следующие операции:
•	 фиксация данных пациента;
•	 фиксация анамнеза;
•	 фиксация данных измерений температуры, при-

вязанных к позиции датчиков.
Данные по температуре обрабатываются и могут 

быть отображены на мониторе или принтере в виде 
термограммы и поля температур.

Рассмотрим некоторые особенности работы радио-
термографа при измерениях в радио- и инфракрасном 
диапазонах, т. е. измерениях внутренней температуры 
и температуры кожи.

При определении внутренней температуры в  ра-
диодиапазоне измерения температура складывается 
из трех составляющих:
•	 температуры кожи;
•	 вклада температурного градиента;
•	 вклада температурной аномалии (при ее наличии).

Рассмотрим связь между индицируемыми ве-
личинами температур при измерениях внутренней 
температуры радиодатчиком и  температуры кожи 
инфракрасным датчиком и распределением истинной 
(термодинамической) температуры в глубине тканей.

При измерениях радиодатчиком индицируется так 
называемая яркостная или внутренняя температура. 
Ее величина лишь косвенно отражает температуру 
внутренних тканей и происходит это по следующей 
причине. Если мысленно разделить исследуемую 
ткань на  плоские тонкие слои, параллельные по-
верхности кожи, то  мощность излучения каждого 
слоя в радиодиапазоне будет зависеть от физической 
температуры слоя и  потерь излучения в  нем. Вклад 
излучения каждого слоя в  яркостную температуру 
будет зависеть также от  величины потерь в  тканях 
от слоя до поверхности кожи.
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Таким образом, внутренняя температура, воспри-
нимаемая антенной, устанавливаемой на поверхность 
кожи, будет зависеть от  температурного профиля 
(т.  е.  изменения температуры в  функции от  глуби-
ны зондирования Ζ) и  электрофизических свойств 
тканей, т. е. величины погонных потерь, о чем было 
сказано выше.

Внутренняя температура формируется следующим 
образом. При  отсутствии температурной аномалии 
яркостная температура состоит из величины Тк 
(температура кожи) и вклада, который дает градиент 
температуры. При типичной разнице Тви — Тк = 2,5°С 
(Тви  — внутренняя температура в  области, где она 
может считаться постоянной) вклад от  градиента 
температуры составляет примерно 1—1,5°С и остается 
постоянным при неизменной температуре кожи.

Таким образом, в  норме внутренняя яркостная 
температура всегда превышает температуру кожи. 
При  патологии (наличии температурной аномалии) 
картина меняется.

Следует отметить, что при температурных анома-
лиях, расположенных на небольшой глубине, темпера-
тура кожи может превышать яркостную температуру, 
индицируемую радиодатчиком. Это явление имеет 
определенную диагностическую ценность.

Таким образом, внимание врача может быть пол-
ностью сосредоточено на процессе измерений.

Как ясно из предыдущего изложения, температура 
воздуха в помещении влияет как на температуру кожи, 
так и на яркостную температуру. Поэтому в помеще-
нии должна поддерживаться температура 20—25°С, 
а  желательным диапазоном является 21—23°С. Сле-
дует обратить также внимание на полное отсутствие 
сквозняков в помещении.

По тем же причинам перед началом обследования 
температура кожи пациента должна принять стабиль-
ное значение, для этого пациент должен некоторое 
время (ориентировочно 10  минут) адаптироваться 
к окружающей температуре.

Результаты. На  кафедре радиологии РМАПО 
использован метод радиотермометрии для определе-
ния температурных показателей внутренних тканей 
молочных желез у  здоровых женщин в зависимости 
от гормонального статуса с применением диагности-
ческого комплекса РТМ-01-РЭС.

Молочные железы чутко реагируют на  физиоло-
гические изменения, обусловленные гормональной 
регуляцией, что имеет свое отражение в температур-
ной реакции, фиксируемой радиотермометрическим 
методом. Обследовано 35  женщин репродуктивного 
возраста (25—45 лет) без жалоб со стороны молочных 
желез. Больным проведено маммографическое и ульт
развуковое исследования по  показаниям. Опухолей 
не выявлено.

Температура измерялась в  9  точках молочной 
железы, соответствующих квадрантам и  границам 
квадратов, в аксиллярных областях и двух опорных 
точках, что позволило обследовать всю область мо-
лочной железы.

Компьютером вычерчивался график температур, 
по которому выявлялась величина внутренней темпе-
ратуры в одноименных точках правой и левой молоч-
ной железы. Обследование проводилось в положении 
пациенток лежа на спине, руки под головой, что нор-
мирует расположение измеряемых точек, повышает 
общую точность измерений, благодаря естественному 
уплощению молочной железы. В  норме у  женщин 
репродуктивного возраста температура молочных 
желез при РТМ исследовании колебалась в пределах 
34,0—35,5°С.

Результат измерения температуры на  графике 
выглядит как прямая линия: по горизонтальной оси 
отложено наименование точек измерения, а по верти-
кальной — значение измеряемых температур.
1.	 средняя внутренняя температура МЖ колеблется 

от 34,0 до 35,5 °С
2.	 внутренняя температура молочных желез как пра-

вило ниже на 1°С температуры тела;
3.	 разница внутренней температуры (термоасси-

метрия) между соседними квадрантами одной 
молочной железы и  одноименными квадрантами 
противоположной молочной железы не более 0,5°С;

4.	 температура сосково-ареолярного комплекса и мо-
лочной железы выше до  0,5°С или равна средней 
внутренней температуре молочных желез;

5.	 отмечено, что у женщин с выраженной подкожно-
жировой клетчаткой, большим размером молочных 
желез средняя температура ниже до 1°С, чем в груп-
пе с небольшим размером желез и не выраженной 
подкожно-жировой клетчаткой.
Исследования внутренней температуры молочной 

железы в зависимости от менструального цикла пока-
зали, что во вторую фазу происходит симметричное 
повышение температуры до  1°С во все квадрантах 
молочных желез, что отражает пролиферативные 
процессы в структурах стромы, усиление кровенапол-
нения, проявляющихся в  виде предменструального 
напряжения. В  то  же время, в  первую фазу цикла 
происходит симметричное снижение внутренней 
температуры, что является оптимальным сроком 
для проведения РТМ-обследования. Таким образом, 
физиологические процессы имеют свои специфиче
ские особенности, определяемые РТМ методом, и, как 
правило, не фиксируемые другими диагностическими 
методами. Симметричность повышения температуры 
обеих молочных желез характеризует физиологиче
ские процессы, что наглядно демонстрируют графики 
и цветные диаграммы.

В постменопаузальном периоде в репродуктивной 
системе женщины прогрессируют инволютивные изме-
нения, значительно более интенсивные, чем в периме-
нопаузальном периоде, так как они протекают на фоне 
резкого снижения уровня эстрадиола. При этом во всех 
органах репродуктивной системы происходят атро-
фические изменения: фиброзно-жировая инволюция 
молочных желез, уменьшение массы матки, замещение 
ее мышечных элементов соединительнотканными, 
истончение эпителия влагалища за  счет уменьшения 
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числа слоев. С началом менопаузы инволютивные про-
цессы нарастают, вплоть до  полного замещения всех 
структурных элементов жировой тканью.

Обследовано 35  женщин в  возрасте 50—75  лет 
(период менопаузы более 5  лет). Жалоб со стороны 
молочных железе не  отмечено. Больным проведено 
рентгенмаммографическое и  ультразвуковое иссле-
дования. Патологических образований не выявлено.

При проведении РТМ-исследования у  женщин 
в постменопаузе характерно:
1.	 средняя температура колеблется от  33,0 до  35°С, 

(ниже, чем в группе репродуктивного возраста);
2.	 средняя внутренняя температура молочной железы, 

как правило, ниже на 1—1,5°С температуры тела;
3.	 разница внутренней температуры между сосед-

ними квадрантами одной МЖ и  одноименными 
квадрантами противоположной МЖ составляет 
не более 0,3°С;

4.	 внутренняя температура сосково-ареолярного ком-
плекса и молочной железы — одинаковы;
Проведенные исследования, также как и  резуль-

таты, полученные другими авторами, показали, что 
с возрастом у женщин средняя температура молочной 
железы снижается.

Выводы. Компьютеризированная радиотермоме-
трия основана на  измерении интенсивности собст
венного электромагнитного излучения внутренних 
органов и  тканей в  диапазоне сверхвысоких частот, 
которое пропорционально температуре тканей, и яв-
ляется безальтернативной методикой в  оценке глу-
бинных температурных изменений молочной железы. 
Проведенные исследования прослеживают четкое 
единство патогенетических механизмов и  темпера-
турных реакций.

Особенности лечения масталгии в период 
перименопаузы

К. Ф. Вартанян, Ч. К. Мустафин,

Кафедра радиологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, 
г. Москва

Переход к менопаузе в течение длительного перио
да называли «пременопаузой». Это период от начала 
снижения функции яичников и  появления первых 
менопазуальных симптомов до  наступления мено-
паузы. Переход к  менопаузе начинается примерно 
в  45—47  лет и  длится от  2  до 10  лет. Эндокриноло-
гически этот период характеризуется снижением 
гормональной функции яичников, биологическим 
снижением фертильности.

Климактерий — это фаза в жизни женщины между 
репродуктивным периодом и старостью, т. е. физио-
логический переходный период, в  течение которого 
на  фоне возрастных изменений в  организме доми-
нируют инволютивные процессы в  репродуктивной 
системе, характеризующиеся прекращением генера-
тивной и менструальной функции.

Перименопауза  — это период возрастного сни-
жения функции яичников, в основном после 45 лет, 
который обьединяет пременопаузу и  два года после 
последней самостоятельной менструации, либо год 
после менопаузы. Возраст колеблется 45—55 лет.

Следует подчеркнуть, что все механизмы, регули-
рующие формирование гениталий, реализуют свое 
действие и  в  молочных железах. Исходя из этого, 
изолированное рассмотрение патологии молочных 
желез и патологии гениталий является стратегической 
ошибкой.

Окончание репродуктивного периода связано со 
значительным снижением и прекращением функции 

яичников. В результате женский организм в течение 
ряда лет функционирует в  состоянии меняющегося 
эндокринного статуса, заканчивающегося переходом 
к  новому гормональному гомеостазу, который рез-
ко отличается от  такового в  фертильном возрасте. 
Этот период характеризуется дефицитом эстрогенов 
и  прогестерона с относительным преобладанием 
андрогенов.

На фоне дефицита эстрогенов в менопаузе могут 
возникать патологические состояния в  различных 
органах и  тканях. К  числу наиболее значимых по-
следствий и  клинических проявлений эстрогенного 
дефицита относится менопаузальный синдром, про-
являющийся вазомоторными, психовегетативными, 
обменными и другими синдромами.

Следует отметить, что среди органов мишеней, 
которые наиболее подвержены эстрогензависимым 
гиперпластическим процессам, молочные железы 
поражаются наиболее часто, и, как правило, первыми 
свидетельствуют об этих расстройствах, что связано 
с анатомо-физиологическими особенностями их 
строения. Нарушенное гормональное равновесие 
в  конечном итоге воздействует на  физиологиче
ские преобразования в  тканях молочных желез, где 
и развиваются очаги патологической пролиферации. 
Ситуация осложняется тем, что 41—55 лет — наиболее 
критический возраст для возникновения заболеваний 
молочных желез (34,8—40%). Доказано, что главным 
механизмом дисгормональных гиперплазий молочных 
желез является нарушение баланса между эстроге-
нами и  прогестероном, что является закономерным 
результатом возрастных гормональных изменений 
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в организме женщины после 40 лет. Особого внимания 
требует период перименопаузы, когда риск фиброз-
но-кистозной болезни может составлять 67,7%  при 
физиологическом течении климактерия, а при хирур-
гической менопаузе до 80%.

В последние годы наблюдается тенденция к росту 
числа доброкачественных заболеваний молочных 
желез. У  пациенток старше 40  лет различные пато-
логические состояния молочных желез выявляются 
в 60% случаев. При этом у каждой 3 женщины в пе-
риод климактерия наблюдается диффузная форма 
фиброзно-кистозной мастопатии, узловые формы 
мастопатии диагностируются у  26% пациенток, рак 
молочных желез — у 2% женщин. Нельзя утверждать, 
что мастопатия является предраковым заболеванием, 
однако некоторые формы мастопатии могут способст
вовать развитию рака.

Диагноз фиброзно-кистозная мастопатия уста-
навливается после комплексного диагностического 
обследования, исключающего в  молочных железах 
опухолевые образования. Следующий этап лечения 
в  данной возрастной группе предусматривает кор-
рекцию гормонального статуса. Следует подчеркнуть, 
что лечение, не предусматривающее коррекцию гор-
монального статуса, будет носить симптоматических 
характер, не устраняя основную причину заболевания.

Большое число вопросов возникает при использо-
вании заместительной гормонотерапии. Необходимо 
иметь в  виду, что контингент женщин, использую-
щий заместительную гормонотерапию, сам по  себе 
относится к  группе риска развития онкологической 
патологии молочных желез. Противопоказанием 
к заместительной гормонотерапии является наличие 
онкологической патологии, узловые образования 
с пролиферацией, резковыраженные формы фиброз-
но-кистозной болезни с гиперплазией железистого 
эпителия, поликистоз и др.

Заместительная терапия натуральными эстрогена-
ми в комбинации с прогестагенами в настоящее время 
получила значительное распространение, в условиях 
естественной или искусственной менопаузы. Отмечен 
положительный эффект при лечении проявлений кли-
мактерического синдрома в отношении вегетососуди-
стых и метаболических сдвигов и остепороза, также 
в группе больных происходит и снижение масталгий. 
Вместе с тем, длительное применение эстроген-про-
гестиновых препаратов, помимо положительных 
сдвигов в  гомеостазе, вызывает и  нежелательные 

побочные эффекты, которые требуют отмены гормо-
нотерапии. Немаловажное значение имеет и риск опу-
холевидного образования у пациенток с отягощенной 
наследственностью.

Обычно заместительная гормонотерапия не  ока-
зывает негативного влияния на ткани молочной же-
лезы. Но при относительно высоких концентрациях 
эстрогенов могут наблюдаться явления пролиферации 
и увеличение объема железистых структур. Некоторые 
гормональные препараты, используемые для лечения 
на  этапах адаптации (в начале их использования), 
могут вызвать болезненность, ощущение увеличения 
объема и плотности молочной железы.

В таких условиях представляется перспективным 
использование ряда препаратов, вырабатываемых 
из растительного сырья и  содержащих, так называ-
емые фитоэстрогены. Эти растительные соединения 
обладают рядом положительных качеств (нерезко-
выраженный эстрогенный эффект на ткани мишени, 
способность ингибировать систему ароматаз, снижа-
ющих эстрогенное влияние на  стимуляцию ткани), 
что делает их применение эффективным, безопасным 
и практически не имеет противопоказаний.

Принципы лечения мастопатий определяются 
в соответствии с системным подходом. Должно быть 
охвачено всё многообразие факторов, приводящих 
к  мастопатии, при этом необходимо учитывать все 
особенности гормонального состояния, процессов 
метаболизма и личностных особенностей больной.

В нашем исследовании был применен препарат 
климадинон, содержащий фитоэстрогены, полу-
чаемые из корня цимицифуги. Лечебный эффект 
климадинона оценивался не только по его влиянию 
на устранение комплекса вегетососудистых и других 
расстройств, присущих климактерическому синдро-
му, но и  по  его влиянию на  устранение симптомов 
масталгии. Лечебный эффект начинал проявляться 
с третьй недели, достигая максимальной выраженно-
сти к 4—5 неделе у 62% пациенток.

Отличительная особенность действия природных 
факторов заключается в  полифункциональности, 
мягкости действия, наличия эффекта последействия, 
отсутствии развития лекарственной болезни и эффек-
та отмены препарата. Отсутствие противопоказаний 
и совместимость климадинона с другими препаратами 
позволяет расширить диапазон применения фито-
эстрогенов при лечении больных с проявлениями 
мастопатии в период перименопаузы.
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Подготовка врачей-маммологов в системе 
последипломного образования

А. С. Павлов, Л. М. Бурдина, К. Ф. Вартанян, Е. Г. Пинхосевич, Ч. К. Мустафин, Е. А. Павлова,
Кафедра радиологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Актуальность современных проблем диагностики 
и  лечения заболеваний молочных желез определя-
ется их масштабностью и социальной значимостью. 
Значимость представляется очевидной, если принять 
во  внимание, что многочисленные исследования 
показали взаимосвязь уровня и  динамики заболе-
ваемости с  изменяющимися экологическими фак-
торами, прежде всего с загрязнением окружающей 
среды, а также изменившейся возрастной структурой 
населения, распространением вредных привычек, 
уменьшением уровня рождаемости. Сегодня мы 
вынуждены констатировать, что рак молочной 
железы у  женщин вышел на  лидирующие позиции 
и занимает до 10% всех онкологических заболеваний. 
По данным III Европейской конференции по раку мо-
лочной железы (2002 г.), каждые 2,5 минуты в странах 
Европейского союза диагностируется один случай 
рака молочной железы и каждые 6,5 минут от него 
погибает одна женщина.

Любые усилия по  совершенствованию ранней 
диагностики могут быть наиболее успешны, если 
в  качестве первого этапа будет представлена поли-
клиническая служба практического здравоохранения, 
поскольку именно здесь происходит первое обращение 
человека за медицинской помощью.

Подготовка и  переподготовка кадров в  системе 
высшего последипломного медицинского образо-
вания является важнейшим направлением сни-
жения смертности от  злокачественных опухолей, 
том числе рака молочной железы. Онкологическая 
служба, специалисты-онкологи только в  условиях 
тесной взаимосвязи с врачами общей лечебной сети 
в состоянии решить проблему ранней диагностики 
и  снизить смертность от  рака молочной железы. 
Одной из основных причин запущенности злокачест
венных опухолей является субъективный подход 
к  оценке состояния молочных желез различными 
специалистами, субъективная оценка возможностей 
различных диагностических методов врачами раз-
личного профиля, что приводит к диагностическим 
и  тактическим ошибкам, к  разобщенности между 
врачами различных специальностей первичного зве-
на и  специализированных служб, что не  позволяет 
реализовать достижения современного комплексно-
го исследования. Имеющиеся знания по  проблеме 
РМЖ у  терапевтов, гинекологов, эндокринологов, 
хирургов, врачей ультразвуковой диагностики, 
рентгенологов и  других лечебных специальностей 
оказываются недостаточными для эффективного 
решения организационно диагностических задач, 
призванных решать проблему скрининговой диагно-
стики заболеваний молочной железы врачами общей 

лечебной сети. Многообразие влияния различных 
органов и систем на молочную железу вызывает необ-
ходимость объединения всех смежных специалистов 
в  решении вопросов профилактики, диагностики, 
лечения и реабилитации.

Кафедра радиологии РМАПО одной из первых 
в  1997  году начала подготовку врачей различных 
специальностей по  вопросам диагностики и  лече-
ния заболеваний молочной железы. Накоплен опыт 
и к настоящему времени проведено более 45 циклов, 
где прошли подготовку более 600 курсантов из всех 
областей Российской Федерации.

Учебная программа включает в  себя лекции, се-
минары, практические занятия, на  которых, наряду 
с медицинскими аспектами проблемы, затрагиваются 
вопросы организации онкологической и маммологи-
ческой службы, стандарты диагностики и  лечения. 
Общепринятым стандартом обследования пациенток 
является клинический осмотр, рентгеновская мам-
мография в сочетании с интервенционными методи-
ками; ультразвуковое исследование; диагностическая 
пункция.

Бурный технический прогресс и  развитие диаг-
ностических технологий диктуют необходимость 
разработки и оптимизации всей системы технологии 
диагностического процесса, включая медицинские, 
технические и организационные аспекты, обеспечи-
вающие максимальную реализацию возможностей 
современного диагностического комплекса, позволя-
ющие внести качественные изменения на всех уровнях 
управления диагностическим процессом.

Современный врач-клиницист, занимающийся ди-
агностикой и лечением заболеваний молочной железы, 
должен владеть методами клинического обследования, 
знать гормональную регуляцию и генетический статус 
женского организма, оценивать семейный анамнез, 
выполнять и анализировать рентгенологические, уль-
тразвуковые, радиотермометрические исследования 
молочной железы, производить пункционную биоп-
сию с использованием инвазивных диагностических 
методик, прибегать по  необходимости к  компью-
терной и  магнитно-резонансной томографии, знать 
основы организации маммологического скрининга. 
Должно быть налажено взаимодействие, в  первую 
очередь, с системой онкологической помощи для реше-
ния вопроса о дальнейшей комплексной диагностике 
пациентов с выявленными опухолями молочных же-
лез с последующем лечением в специализированном 
онкологическом стационаре

Основной целью дополнительного профессио-
нального образования по совершенствованию меди-
цинской помощи при заболеваниях молочных желез 
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является приобретение и совершенствование практи-
ческих и  теоретических навыков, необходимых для 
решения вопросов ранней диагностики, адекватного 
лечения, реабилитации, эффективного мониторинга 
и  профилактики различных заболеваний молочной 
железы. в соответствии с профилем учреждения и за-
нимаемой врачом должностью.

На тематические циклы зачисляются врачи, 
прошедшие ранее специализацию или общее усо-
вершенствование по  специальностям: «хирургия», 
«гинекология», «рентгенология», «ультразвуковая 
диагностика» и  другим лечебным специальностям, 
занимающимся вопросами диагностики и  лечения 
заболеваний молочных желез.

Для выполнения данной программы в  процессе 
обучения используются следующие виды занятий: 
лекции, практические занятия, различные виды 

семинаров, учебные конференции, а  также занятия 
на  базах онкологических, радиологических, маммо-
логических научно-исследовательских учреждений. 
После успешного окончания цикла слушатель полу-
чает удостоверение установленного образца.

Совершенствование преподавания вопросов мам-
мологии в медицинских вузах, подготовка профессор-
ско-преподавательского состава по онкомаммологии, 
онкологов-маммологов, рентгенологов, врачей УЗ-ди-
агностики, владеющих современными интевенцион-
ными технологиями, морфологов, практических вра-
чей широкого профиля на базе специализированных 
клиник, кафедрах онкологии и радиологии и создан-
ных курсах маммологии в системе последипломного 
образования имеет огромное значения для решения 
проблем ранней диагностики лечения заболеваний 
молочных желез.

Факторы риска, способствующие распространению ИППП 
среди подростков

М. Р. Рахматулина,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

В последние годы в сексуальном поведении и цен-
ностных ориентациях российской молодежи прои-
зошли большие изменения, оказывающие неблаго-
приятное влияние на эпидемиологическую ситуацию 
в отношении ИППП (Климентов Л. Н., Гордеев В. В., 
Потапова И. С., 2001). Основными факторами риска 
инфицирования ИППП среди подростков являются 
раннее начало половой жизни, снижение возраста 
сексуального дебюта, отсутствие настороженности 
в отношении инфицирования ИППП и другие.

Раннее начало половой жизни у подростков сопро-
вождается восприятием ими сексуальных контактов 
в упрощенной форме, когда до 82% юношей и до 45% 
девушек не  связывают половую жизнь с любовью 
и  браком и  критически не  оценивают для себя по-
следствия ИППП (Лузан Н. В., Давыдова С. В., 1997). 
Почти каждая десятая жительница России начинает 
сексуальную жизнь в  возрасте до  14  лет, а  средний 
возраст сексуального дебюта колеблется в различных 
регионах от 15,8 до 17,5 лет. В этой связи большинство 
молодых женщин к 18 годам уже имеют опыт сексу-
альных контактов (Лосева  O.  K., Кравец  Т.  А., 2001; 
Ерамова И. Ю., Тоскин И. А., 2002). При этом анкети-
рование старшеклассников, проведенное в различных 
регионах России, свидетельствует о  том, что 67% 
девушек спокойно относятся к  ранним внебрачным 
половым связям, а  у  каждой четвертой сексуально 
активной девочки-подростка нет постоянного поло-
вого партнера (Тоскин И., Борисенко К. К. и др., 1998; 
Иванов А. Г., 2004).

В подготовленном Минздравом Российской Феде-
рации совместно с Российской академией медицин-

ских наук Государственном докладе «О состоянии здо-
ровья населения РФ в 1999 году» приводятся данные 
о  частоте гинекологических заболеваний у  девушек, 
живущих половой жизнью, при этом указывается, 
что частота этой патологии у них в 3 раза выше, чем 
у не имеющих сексуального опыта (Лосева O. K., Кра-
вец Т. А., 2001).

Необходимо отметить, что число девушек, болею-
щих ИППП, почти в 1,5 раза превышает число юношей 
с аналогичными заболеваниями. Эти данные могут 
свидетельствовать о раннем начале половых отноше-
ний, а также участии девушек и девочек в оказании 
платных интимных услуг (Лузан Н. В., Зайцева Е. В., 
1999).

По данным исследований Голода  С.  И., в  Ленин
граде в 1965, 1972 и 1995  гг. количество подростков, 
начавших сексуальную жизнь до  16  лет, было неве-
лико — 5,3, 8,2  и  12,2% соответственно. В  интервале 
от  16  до  18  лет эти доли резко возрастали до  33,0, 
30,8 и 52,8% соответственно, и становились аналогич-
ными общеевропейским (Голод С. И., 1996).

В другом исследовании при опросе подростков 
11—17  лет возраст начала половой жизни составил: 
до 14 лет — 3,5%, 14—16 лет — 15,9%, 16—17 лет — 80%, 
что несколько выше, чем в ленинградском опросе, и, 
возможно, объясняется спецификой объекта исследо-
вания — опросом подростков уже заболевших ИППП, 
а  также социальными особенностями места прожи-
вания подростков (Северная Осетия) (Фидаров А. А., 
Горелова О. В., 1997).

Во всех исследованиях, посвященных данной 
проблеме, для девушек было характерно более раннее 
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начало половой жизни. При этом большинство дево-
чек, вступая в подростковый период жизни, имели уже 
сформированные репродуктивные установки и семей-
но-брачные ориентации, характерной особенностью 
которых является лояльное отношение к ранним сек-
суальным контактам вообще и к добрачным половым 
связям в  частности (Федорова  В.  В., Пинегина  Е.  А., 
Шувалова Е. В., 2001).

Другими немаловажными факторами риска инфи-
цирования ИППП среди несовершеннолетних явля-
ются самолечение и несвоевременная обращаемость 
в медицинские учреждения, которые в большинстве 
своем являются показателями низкой санитарно-ги-
гиенической культуры подростков и психологически 
неверной модели профилактики ИППП.

В процессе изучения уровня осведомленности под-
ростков и взрослых по вопросам ИППП (анонимное 
анкетирование 593  респондентов г. Иваново) на  во-
прос «Что Вы сделаете, если произошло заражение 
и  появились признаки заболевания?» 82% школьни-
ков и 100% школьниц, а также 74% студентов и 98% 
студенток ответили, что обратятся к  врачу (среди 
взрослых соответствующие цифры 57% и 72%) (Голо-
винов Э. Д., 1997). В г. Новосибирске, ответы учащихся 
9—11 классов на аналогичный вопрос распределились 
следующим образом: 10% ответили, что обратятся 
в кожно-венерологический диспансер, 29% — займутся 
самолечением, 61% — обратятся в подростковый центр 
или службу доверия (Лешкевич И. А., Филиппова Н. Г., 
Соболева Н. П., 1998).

К сожалению, реальное поведение в  подобной 
ситуации существенно отличается от  намерений. 
По  данным упоминавшегося исследования в  Север-
ной Осетии (170  больных подростков 11—17  лет), 
35% подростков обратились в  диспансер сами, 60% 
были активно выявлены (из них 48% — как контакт
ные лица), из которых 12% направлены в  больницу 
врачами других специальностей, 5% доставлены для 
обследования и  лечения сотрудниками милиции. 
Источники заражения были установлены лишь у 27% 
подростков.

По данным исследования Лузан Н. В. (опрошено 
625 подростков с ИППП), самолечением, не давшим 
выздоровления, занимались более трети. При выяв-
лении причин несвоевременного обращения к  вра-
чу оказалось, что наибольшую группу составили 
подростки, не доверявшие родителям и ожидавшие 
с их стороны негативной реакции (27,3%); 12,6% 
несовершеннолетних боялись осуждения сверст
ников; 19,7%  — желали избежать огласки, будучи 
уверенными, что ИППП лечатся лишь в  условиях 
стационара. Настораживает также ряд причин, го-
ворящих о полной неинформированности подрост-
ков по  вопросам ИППП: боязнь заразиться другой 
болезнью в  кожно-венерологическом диспансере 
(9,7%), надежда, что болезнь «сама пройдет» (9,2%), 
уверенность, что можно лечиться без помощи врача 
по  медицинскому справочнику (5,5%), приобретая 
лекарства в аптеках (9,2%) (Лузан Н. В., 1998).

По данным  Е.  Р.  Аравийской (2001), при опасе-
ниях относительно возможности заражения ИППП, 
подростки склонны придерживаться выжидательной 
тактики, что, в конце концов, приводит к поздней об-
ращаемости к врачу и развитию осложненных форм 
заболевания, опасности заражения окружающих дру-
гих несовершеннолетних или взрослых, вступающих 
с ними в половую связь (Лузан Н. В., 1998).

Причины поздней обращаемости подростков 
к  врачу, по  данным  Н.  В.  Лузан (1998) и  Е.  Р.  Ара-
вийской (2001), многочисленны. Среди них можно 
указать следующие: боязнь, что о  болезни узнают 
родители; уверенность, что все подобные инфекции 
лечатся только в стационаре и нежелание это делать; 
боязнь презрения, насмешки близких и  друзей; бо-
язнь заразиться в больнице другой болезнью; а также 
самолечение. Так, по данным Е. Р. Аравийской (2001), 
для девочек в большей степени, чем для мальчиков, ха-
рактерно обращение за медицинской помощью к част
нопрактикующим врачам, обычно предлагающим 
ускоренные методики лечения, например, лечение 
сифилиса дюрантными препаратами пенициллина. 
Кроме того, подросткам женского пола свойственно 
самолечение как вариант поведения при опасениях 
заражения ИППП, перспективы для которого откры-
вает доступный безрецептурный отпуск антибакте-
риальных средств в нашей стране (Аравийская Е. Р., 
Соколовский Е. В., Гуревич И. Н., 2001)

Данные причины определяют другой актуальный 
момент развития эпидемии ИППП  — увеличение 
продолжительности периода контагиозности больных 
(в течение которого происходит заражение окружаю-
щих) в связи с неэффективностью лечения либо его 
отсутствием.

Рост числа сексуальных преступлений в последние 
годы стал одним из наиболее значимых факторов 
риска заражения ИППП. По  данным литературы, 
в настоящее время число подростков, заразившихся 
при насильственных половых контактах, увеличилось 
в 2—3 раза (Горелова О. В., Фидаров А. А., 1999; Киси-
на В. П., Лосева O. K. и др., 2002). Следует отметить, 
что во всех работах указывается на  преобладание 
смешанных инфекций у молодежи, что, учитывая их 
небольшой по времени сексуальный анамнез по срав-
нению с взрослыми, уже говорит о  неблагополучии 
в  их половой жизни (Лузан  Н.  В., 1998; Таха  Т.  В., 
Матушевская Е. В. и др., 2002).

Одним из последствий сексуального насилия 
является склонность детей и  подростков к  проми-
скуитетному поведению в  дальнейшем. По  данным 
Морозовой Н. Б. (1988), 25% проституток составляют 
девочки 13—15  лет, из которых 86—90% начали по-
ловую жизнь после случаев сексуального насилия. 
При параллельном исследовании и сравнении с контр-
ольной группой выяснено, что половая жизнь жертв 
сексуального насилия более чем в 1/3 наблюдений на-
чиналась с момента насилия (в контрольных группах 
в единичных случаях). Некоторые авторы указывают 
также на  то, что мальчики, подвергшиеся в  детстве 
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насильственным действиям, чаще, чем девочки про-
являют в дальнейшем черты виктимизации, а нередко 
и  сами становятся насильниками с формировани-
ем агрессивного поведения. Не  являются редкими 
случаи, когда преступники в  детстве подвергались 
сексуальному принуждению, что в будущем привело 
к психологическим расстройствам, злоупотреблению 
наркотиками и алкоголем, наклонности к педофилии. 
По  данным зарубежных исследований, люди, под-
вергшиеся в  детском и  подростковом возрасте сек-
суальному насилию, игнорируют социальные нормы 
поведения, вследствие произошедшего с ними и имеют 
многократные и  беспорядочные половые контакты, 
как бы компенсируя свое прошлое.

Несмотря на  стремительный рост заболеваемо
сти ИППП, информированность населения в  целом 
и подростков в  особенности об ИППП очень низка. 
В исследовании в г. Иваново 593 опрошенных (школь-
ники 9—10 классов, студенты, взрослые) на вопросы 
о  путях передачи и  профилактике ИППП смогли 
ответить 34% школьников и 30% школьниц; 90% юно-
шей-студентов и 64% студенток; 69% мужчин и 66% 
женщин. Сведения об инкубационном периоде и пер-
вых клинических проявлениях сифилиса и  гонореи 
были лишь у  5% школьников, 43% студентов и  38% 
студенток; 55% мужчин и  9% женщин (Актуальные 
вопросы дерматологии и венерологии, 1997).

Данные международного исследования «Здоровье 
подростков и  окружающая среда», в  котором опра-
шивались подростки России, Финляндии и Эстонии 
свидетельствуют о  том, что только 50% россиян 
считают гонорею венерическим заболеванием, в том 
числе среди московских подростков разделяют это 
мнение 31% опрошенных, тогда как число финнов, 
ответивших правильно, составило 82%. Хламидиоз 
к разряду венерических заболеваний отнесли только 
11% российских подростков. У финнов соответствую-
щая цифра — 80% (Журавлева И. В., 1997). Возможной 
причиной разницы в ответах подростков двух стран 
является социокультурные различия в  отношении 
к  сексуальной жизни, т.  к. в  Финляндии терпимо 
относятся к подростковой сексуальности и ведут со-
ответствующее половое воспитание.

В медицинской литературе имеются работы, отра-
жающие социально-личностную характеристику детей 
и подростков, больных ИППП. По данным большинст
ва исследований, это несовершеннолетние с  низким 
общим уровнем духовной и  физической культуры, 
ранним половым созреванием, беспорядочными 
половыми связями, дети с девиантным поведением, 
употребляющие алкоголь и наркотики, совершающие 
правонарушения, имеющие отклонения в сексуальном 
поведении (Борисенко К. К. 1996; Фидаров А. А., Го-
релова О. В. 1997; Олисов А. О., Потекаев Н. С.и др., 
2000). Также отмечено, что эти особенности касаются 
не  какой-то одной страны, а  представляют общую 
тенденцию в  мировых странах. (Завадский  В.  Н., 
Князькова  Е.  В., 1997; Adler  M.  W., 1996; Holmes  К., 
Sparing F. et al, 1999).

Среди подростков с ранним сексуальным опытом 
(по данным  В.  Д.  Шапиро и  В.  В.  Червякова) более 
половины воспитывались в неполных семьях. Образо-
вательный уровень и социальный статус их родителей, 
особенно отцов был несколько ниже среднего, доля 
отцов без постоянного места работы — почти втрое 
выше (Кон  И.  С., 1994), чем у  не  имеющих раннего 
сексуального опыта. Также были продемонстрирова-
ны и характерологические особенности подростков, 
рано начинающих половую жизнь. Это: потребность 
в  самоутверждении, несостоявшееся лидерство, от-
верженность в коллективе сверстников, отчуждение 
от семьи. В этой группе представлены и менее само-
стоятельные подростки, подверженные внушению 
со стороны сверстников.

Обращает на  себя внимание то, что деформация 
отношений между родителями (развод, раздельное 
проживание родителей), ослабление связи подростков 
с матерью, зачастую вызывает критическое отношение 
подростков к  стилю жизни и  взаимоотношениям 
родителей, а в 58,2% — нежелание повторить их. Это 
указывает на то, что родительская семья не выполняет 
своей функции «образца» для растущих в ней детей 
(Солохина Л. В., Киселев С. Н., Ципкина С. В., 2001).

Негативное  же отношение детей и  подростков 
к своим родителям может быть объяснено сложивши-
мися неблагоприятными взаимоотношениями в семье 
и  психологическими травмами в  детстве, нанесен-
ными ребенку кем-либо из родственников, а  также 
низкой образовательной культурой родителей. Лишь 
немногие из них адекватно оценивают реальную си-
туацию с ИППП и репродуктивным здоровьем моло-
дежи. Значительно реже указывают на перенесенные 
ИППП те девушки и юноши, которые воспитывались 
в полных, благополучных семьях по сравнению с теми, 
кто рос в неполных (Иванов А. Г., 2004).

Так, по  данным ряда исследователей, основным 
контингентом несовершеннолетних больных сифи-
лисом являются неблагополучные по  социальному 
статусу дети: сироты, дети из домов-интернатов, 
из неполных семей, с девиантным поведением, часто 
употребляющие алкоголь и наркотики, совершающие 
правонарушения, не  посещающие школу (Зверько-
ва  Ф.  А., 1996; Никитина  Л.  С., 1997; Афонин  А.  В., 
2004).

Общей тенденцией развития за  50  лет является 
и рост общественной терпимости и положительного 
отношения к подростковой сексуальности, как среди 
взрослых, так и среди самих подростков.

Santelli JS и др. были проанализированы данные, 
полученные в исследовании рискованного поведения 
молодежи и в Национальном исследовании интервью 
о  здоровье (1992  г.), касающиеся социально-эконо-
мического положения, структуры семьи, расы и  эт-
нической принадлежности и связи этих параметров 
с рискованным сексуальным поведением подростков, 
являющимся причиной нежелательных беременно
стей и ИППП. Среди подростков обоих полов более 
высокий образовательный уровень родителей, про-
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живание в полной семье и принадлежность к белой 
расе независимо ассоциировалось с отсутствием 
половых контактов. Различия в  сексуальном пове-
дении подростков, связанные с расовой/этнической 
принадлежностью, не  могли полностью объяснить 
различия в  частоте нежелательных беременностей 
и ИППП. Это подтверждает предположение о важном 
значении и  других факторов, включая доступность 
для подростков медицинских услуг и распространен-
ность ИППП в сообществе (Santelli JS; Lowry R; Brener 
ND; Robin L., 2000).

По данным различных исследований, молодые 
люди, получающие высшее образование, начинают 
сексуальную жизнь позже тех, чье образование огра-
ничивается неполной средней или средней школой. 
Этому способствуют разные, не всегда совпадающие, 
факторы:

а) более длительная социальная и  материальная 
зависимость от родителей;

б) иное соотношение ценностей, ориентация больше 
на  профессиональную карьеру, чем на  семью 
и т. д.

Однако зависимости эти весьма сложные, они тре-
буют конкретного социологического анализа. Кроме 

того, необходимо учитывать соотношение разных 
форм сексуальной активности. Более поздний кои-
тальный дебют, как правило, компенсируется у более 
образованных молодых людей более ранней и более 
интенсивной мастурбацией или петтингом, перед 
которыми они испытывают меньше страхов.

Известно, что современные подростки имеют 
больше краткосрочных, случайных связей, чем это 
было принято раньше (хотя у женщин таких связей 
все-таки меньше, чем у  мужчин). Гунтер Шмидт 
(Schmidt, 1999) видит в  этом новый этап развития 
так называемой серийной моногамии, когда человек 
живет только с одним сексуальным партнером, но 
таких постоянных партнеров на протяжении жизни 
у него бывает несколько, а не один, как предполагает 
идеальный образ пожизненного брака. Этот тип от-
ношений описан в моих книгах, начиная с «Введения 
в сексологию» (1988).

Иными словами, сексуальные отношения моло-
дых мужчин и женщин в последние 15—20 лет стали 
одновременно более моногамными (связь одновре-
менно только с одним партнером) и более серийными 
(допускается сменяемость сексуальных партнеров 
на протяжении жизни).

Подростковые центры профилактики и лечения ИППП: 
анализ выявляемости урогенитальных инфекционных 

заболеваний в различных регионах Российской Федерации

М. Р. Рахматулина,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

До настоящего времени в  России сохраняется 
неблагополучная эпидемиологическая ситуация 
с  ИППП. ИППП традиционно относят к  «болезням 
поведения», поэтому их распространение напрямую 
связано с социально-экономическими отношениями 
в  стране. Произошедшие в  последние десятилетия 
изменения привели к расслоению общества, отразив-
шемуся на поведенческих, в том числе сексуальных, 
реакциях людей, их отношению к здоровью, а также 
росту контингентов групп риска по  ИППП. Одним 
из негативных последствий изменений в  системе 
здравоохранения, особенно в  звене первичной про-
филактики, явилась нерегулируемость полового по-
ведения молодежи и, как следствие этого, резкий рост 
заболеваемости ИППП среди несовершеннолетних.

В ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий с 2004  года 
реализуется комплекс мероприятий, направленный 
на  снижение заболеваемости ИППП среди несовер-
шеннолетних, который включает в себя организацию 
оказания медицинской помощи детям и подросткам 
с ИППП в  специализированных подростковых цен-
трах и проведение профилактических мероприятий, 
направленных на формирование ответственного по-
ведения по отношению к репродуктивному здоровью.

В 2007  году в  рамках реализации мероприятий 
подпрограммы «Инфекции, передаваемые половым 
путем» Федеральной целевой программы «Преду
преждение и  борьба с социально-значимыми забо-
леваниями (2007—2011  годы)» была организована 
деятельность специализированных подростковых 
центров профилактики и лечения ИППП в 24 регио-
нах Российской Федерации:

По результатам ежемесячных отчетов о деятельно-
сти подростковых центров были проанализированы 
данные по  заболеваемости ИППП среди несовер-
шеннолетних  — пациентов подростковых центров 
в 2007 году.

В 2007 году в специализированных подростковых 
центрах профилактики и лечения ИППП было обсле-
довано 11769 детей и подростков, что на 24,2 больше, 
чем в 2006 году (8972 ребенка). Специалистами цент-
ров осуществлено 33476 консультаций, по сравнению 
с 2006  годом этот показатель увеличился на  31,7 
(22871 консультаций).

Увеличение количества обращений пациентов 
было отмечено в  Москве на  43,9% (917  обраще-
ний  — в  2006  году и  1633  — в  2007  г.), в  Иркутске 
на  25,7% (1939  и  2610  обращений, соответственно), 
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в Казани — на 5,7% (968 и 1027), в Рязани — в 3,1 раза 
(525 и 1622), в Саратове — на 35,2 (318 и 491), в Санкт-
Петербурге  — на  5,1 (1124  и  1184). Среди регионов 
наибольшая посещаемость в  2007  году наблюдалась 
в Самаре (9019 посещений), в Мурманске (7458 посе-
щений), в Архангельске (3930 посещений) и в Иркутске 
(2610 посещений).

Среди регионов наибольшее количество забо-
леваний было зарегистрировано в  подростковом 
центре Казани (в 2007  году — 228  случаев). Данный 
показатель ниже по  сравнению с 2006  годом на  19,4 
(283  случаев). Также снижение выявления случаев 
ИППП в 2007 году наблюдается в Мурманске на 25,8 
(217 — в 2006 году и 161 — в 2007 году), в Рязани на 9,9 
(111  и  100  случаев, соответственно), в  Самаре на  4,2 
(120 и 115 случаев), в Архангельске на 3,1 (65 и 62 слу-
чаев), в Санкт-Петербурге — в 2,2 раза (252 и 115 слу-
чаев), в Саратове в 2,5 раза (140 и 55 случаев).

Рост числа выявленных случаев ИППП в 2007 году 
наблюдался в  Иркутске  — на  21,5 больше, чем 
в  2006  году (209  и  164  случаев соответственно), 
в Москве — на 39,4 (97 — в 2006 году и 160 случаев — 
в 2007 году), в Ставрополе — на 30,8 (81 и 115 случаев, 
соответственно), в Н. Новгороде — на 21,6, в Екатерин-
бурге — в 9,5 раза (15 и 142 случая, соответственно), 
в Пензе — в 3,3 раза (3 и 10 случаев).

Всего в  2007  году в  подростковых центрах было 
1142  случаев ИППП, что на  15,0% меньше, по  срав-
нению с 2006  годом (1344  случая). Наиболее часто 
диагностировалась хламидийная инфекция — 324 слу-
чая, что на  25,0 больше по  сравнению с 2006  годом 
(243 случаев). Также в 2007 году отмечалась тенден-
ция к  увеличению частоты выявляемости сифилиса 
на  21,4% (187  случаев в  2007  году и  147  в  2006  году) 
и вирусных гепатитов В и С на 18,2% (26 и 22 случаев, 
соответственно). Количество выявленных ВИЧ-ин-
фицированных пациентов в  2007  году составило 3, 
в 2006 году — 2. По другим нозологиям наблюдается 
тенденция к снижению заболеваемости. В 2007  году 
количество выявленных случаев гонореи составило 
139, что на 27,6 меньше, чем в 2006 году (192 случая), 

трихомониаза  — 92  случая, что в  2,3  раза меньше 
(216  случаев), ВПГ  — 72  случая, что на  23,4 меньше 
по  сравнению с предыдущим годом (94  случая), 
ВПЧ — 299 случаев, что на 29,9 меньше, чем в 2006 году 
(427 случаев).

Наиболее часто гонококковая инфекция в 2007 году 
выявлялась в Казани — 33 случая. С 2006 года этот по-
казатель увеличился на 15,5 (28 случаев в 2006 году). 
В 2006 году в Санкт-Петербурге было зарегистриро-
вано 43 случая, что в 2,0 раза больше, чем в 2007 году. 
Также высокая выявляемость гонореи наблюдалась 
в  2007  году в  Мурманске (23  случая), в  Ставрополе 
(23 случая), в Рязани (17 случаев), в Самаре (17 случаев).

Высокие показатели выявления сифилиса на-
блюдались в  2007  году в  Екатеринбурге (33  случая), 
что в 6,6 раза больше, чем в 2006 году, а также в Са-
маре (24  случая), в  Саратове (24  случая) и  Рязани 
(19 случаев).

Среди регионов в 2007 году наибольшая выявля-
емость хламидийной инфекции наблюдалась в Мур-
манске (68  случаев), несмотря на  снижение данного 
показателя по сравнению с 2006 годом на 48,5 (132 слу-
чая), в Москве (48 случае), в Екатеринбурге (40 случа-
ев), в Самаре (53 случая), в Ставрополе (45 случаев). 
Трихомониаз в 2007 году наиболее часто встречался 
в Казани (37 случаев) и в Иркутске (36 случаев), ВПГ 
в Иркутске и Екатеринбурге (по 28 случаев), ВПЧ — 
в Казани (106 случаев), Москве (89 случаев), Иркутске 
(85 случаев). В 2007 году ВИЧ регистрировалась в Мур-
манске (1 случай) и Ставрополе (1 случай), гепатиты 
в  Мурманске (13  случаев), в  Москве (5), Ставрополе 
(7 случаев), Санкт-Петербурге (1 случай).

 Таким образом, несмотря на некоторое снижение 
выявляемости ИППП в подростковых специализиро-
ванных центрах, показатели заболеваемости остаются 
на достаточно высоком уровне, что диктует необходи-
мость внедрения новых подходов не только к диагно-
стике и лечению ИППП, но и внедрению комплекса 
профилактических мероприятий, направленных 
на сохранение репродуктивного здоровья.

Частота ассоциации вируса папилломы человека 
с сопутствующими урогенитальными инфекциями 

у девочек-подростков

И. А. Нечаева,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

Немаловажным фактором в понимании патогенеза, 
течения и  исхода папилломавирусной инфекции ано-
генитальной области является выявление ассоциации 
между вирусом папилломы человека (ВПЧ) и другими 
возбудителями, передаваемыми половым путем. По дан-
ным исследований  А.  А.  Кубанова (2005), у  взрослых 
пациентов наиболее значительные ассоциации, выра-

жавшиеся в  высокой частоте сочетаний выявленных 
возбудителей, наблюдались между вирусом папилломы 
человека и  Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealyticum и Gardnerella vaginalis, при этом 
подобные взаимовлияния возбудителей ИППП и состоя-
ния вагинального микроценоза при папилломавирусной 
инфекции у детей детально не изучены.
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Цель исследования. Оценить наличие сопутству-
ющей урогенитальной инфекции мочеполового тракта 
у девочек с папилломавирусной инфекцией.

Методы. Комплексное клинико-лабораторное обсле-
дование пациенток от 0 до 15 лет с папилломавирусной 
инфекцией, включающее в  себя микроскопическое, 
культуральное (N. gonorrhoeae, T. vaginalis, C. trachomatis, 
условно-патогенные микроорганизмы с их количествен-
ным определением) и  молекулярно-биологическое ис-
следования (ВПГ, ВПЧ с определением генотипа вируса).

Результаты. Нами было проанализирован 111 слу-
чаев папилломавирусной инфекции у девочек в воз-
расте от 0 до 15 лет. Сопутствующая урогенитальная 
инфекция наблюдалась только в  группе девочек, 
имеющих в  анамнезе половые контакты. Папилло-
мавирусная инфекция, как моноинфекция, встре-
чалась в  20,7% случаев (23  образца уретрального 
и  цервикального секрета). Ureaplasma urealyticum 
сочеталась с папилломавирусной инфекцией (ПВИ) 

в  52,3% наблюдений (выявлена в  85  образцах слизи 
уретрального и  цервикального секретов), Chlamydia 
trachomatis — в 18,9 (в 21 образце), Mycoplasma homi-
nis — в 21,6 (в 24 образцах), грибы рода Candida — в 17,1 
(в 19 образцах), Gardnerella vaginalis — в 7,2 (в 8 образ-
цах), Mycoplasma genitalium  — в  1,8 (в 2  образцах), 
Trichomonas vaginalis — в 0,9 (в 1 образце), сифилис — 
в 1,8 (в 2 образцах), ВПГ 2 типа — в 2,7 (в 3 образцах), 
гепатит С — в 0,9 (1 случай).

Вывод. Результаты изучения частоты сочетаний 
вируса папилломы человека с другими бактериальными 
агентами, вызывающими урогенитальную патологию 
у несовершеннолетних, позволили выявить значитель-
ные ассоциации, выражавшиеся в высокой частоте со-
четаний выявленных возбудителей, наблюдались между 
вирусом папилломы человека и Ureaplasma urealyticum, 
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, грибами 
рода Candida.

К вопросу о резистентности N. gonorrhoeae 
у несовершеннолетних

М. Р. Рахматулина, А. Ю. Шаталова,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

В Российской Федерации долгое время антибак-
териальная терапия гонореи назначалась без учета 
чувствительности штаммов гонококков, выделенных 
в  различных регионах. Однако проводимые в  по
следние годы исследования продемонстрировали 
необходимость пересмотра настоящего подхода. 
Полученные благодаря внедрению системы монито-
ринга антибиотикорезистентности в 2004 году данные 
не только показали высокую степень резистентности 
к  традиционно применяемым препаратам, но и  на-
метили тенденцию к  изменению чувствительности 
микроорганизма к препаратам, появившимся на фар-
мацевтическом рынке сравнительно недавно. Про-
веденные исследования позволили также составить 
картину антибиотикорезистентности в  зависимости 
от региональных особенностей возбудителя.

В последние годы проблемой резистентности гоно-
кокка к антибактериальным препаратам занимаются 
исследователи во всем мире, однако изучению данной 
проблемы среди несовершеннолетних посвящены 
лишь единичные зарубежные исследования.

В рамках выполнения мероприятий подпрограм-
мы «О мерах по предупреждению дальнейшего рас-
пространения заболеваний, передаваемых половым 
путем» Федеральной Целевой Программы «Преду-
преждение и  борьба с заболеваниями социального 
характера» в  2005—2006  годах в  ФГУ «ЦНИКВИ 
Росмедтехнологий» было доставлено 60  образцов 
культур гонококка, полученных от несовершеннолет-
них пациентов из различных субъектов Российской 
Федерации. Из числа доставленных культур было 

выделено и  сохранено 38  штаммов N.  gonorrhoeae, 
у  которых определяли чувствительность к  антими-
кробным препаратам: пенициллину, тетрациклину, 
ципрофлоксацину, цефтриаксону и спектиномицину.

Среди всех изученных штаммов, полученных 
от пациентов в возрасте 15—17 лет, нечувствительны-
ми к пенициллину были 26 (68,4%) штаммов. При этом 
из них умеренно-резистентными оказались 63,1%, 
резистентными  — 5,3%. У  взрослых пациентов эти 
показатели составили 74,8, 57,3 и 17,5% соответственно.

Чувствительность полученных штаммов N. gonor-
rhoeae к тетрациклину также оставалась низкой, одна-
ко она была выше, чем у взрослых обследованных лиц. 
Нечувствительные к  данному антибиотику штаммы 
составили 65,8% от  изученных, в  том числе — 31,6% 
резистентных и 34,2% умеренно резистентных штам-
мов. У взрослых пациентов эти показатели составили 
74,5, 34,2 и 40,3% соответственно.

Средний по  Российской Федерации уровень 
нечувствительных по  отношению к  ципрофлокса-
цину штаммов N.  gonorrhoeae, выделенных среди 
несовершеннолетних пациентов, составил 28,9%, 
что существенно ниже показателей у взрослых лиц 
(51,5%). При  анализе данных состояния чувстви-
тельности N. gonorrhoeae к ципрофлоксацину было 
установлено, что все выделенные среди лиц до 18 лет 
штаммы, оказались абсолютно резистентными 
к  данному препарату. Среди взрослых обследо-
ванных лиц абсолютно резистентными оказались 
штаммы, полученные из Уральского Федерального 
округа (100% резистентных штаммов). В остальных 
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федеральных округах этот показатель варьировал 
от 45,7% до 70,7%.

По полученным данным в 2006 году средний по Рос-
сийской Федерации уровень нечувствительных по от-
ношению к спектиномицину штаммов N. gonorrhoeae 
составил 5,3% у  подростков и  7,9% у  взрослых лиц. 
При этом все нечувствительные штаммы, выделенные 
от подростков, являлись умеренно резистентными.

Среди изученных в 2006 году штаммов N. gonorrhoeae 
не выявлено нечувствительных по отношению к цефтри-
аксону, как у подростков, так и у взрослых лиц. Таким 
образом, уровень чувствительности составил 100%.

Дополнительно был проведен анализ уровня 
резистентности штаммов гонококков в  каждом из 
Федеральных округов Российской Федерации (табл. 1).

Таблица 1. Нечувствительные к АМП штаммы N. gonorrhoeae, полученные в Федеральных округах Российской Федерации

 АМП
Округа

Пенициллин Тетрациклин Ципрофлоксацин Спектиномицин Цефтриаксон

Возраст, лет <18 >18 <18 >18 <18 >18 <18 >18 все
ЦФО 80 75,5 80 73,7 60 47,4 10,0 5,3 0
СЗФО 54,5 70,2 54,5 70,9 27,3 48,4 0 7,3 0
ЮФО 100 95,1 100 90,2 50 63,4 0 14,6 0
ПрФО 71,5 69,9 71,5 69,9 42,9 45,7 14,3 8,1 0
УрФО 100 100 100 100 100 100 0 0 0
СибФО 100 78,6 80 78,7 80 58,3 20 7,8 0

Таким образом, препаратом выбора в  лечении 
гонококковой инфекции по  результатам исследо-
вания 2006  года по-прежнему во всех Федеральных 
округах следует считать цефтриаксон (наличие 100% 
чувствительных штаммов). В связи со значительным 
увеличением числа штаммов N. gonorrhoeae, нечувст
вительных к спектиномицину, этот препарат следует 
исключить из схем лечения гонококковой инфекции 
в  Российской Федерации, назначая его только под 
контролем чувствительности к  нему  N.  gonorrhoeae. 
Согласно полученным результатам, спектиномицин 
без предварительного определения чувствительности 
гонококка может применяться у несовершеннолетних 
в Северо-Западном, Южном и Уральском Федераль-
ных округах.

Клинические и эпидемиологические особенности 
поражений шейки матки у девочек, ассоциированные 

с папилломавирусной инфекцией

М. Р. Рахматулина, И. А. Нечаева,
ФГУ ЦНИКВИ Росмедтехнологий, г. Москва

Актуальность проблемы распространения па-
пилломавирусной инфекции (ПВИ) среди детского 
населения не  вызывает сомнений в  связи с резким 
ростом заболеваемости, значительной контагиозно
стью и высоким онкогенным потенциалом возбудите-
ля. Особенно важными являются вопросы изучения 
поражений шейки матки, ассоциированные с ПВИ, 
так как данная патология является предпосылкой 
для роста онкологической патологии шейки матки 
у женщин активного репродуктивного возраста.

Клинические проявления ПВИ гениталий очень ва-
риабельны. Наиболее часто ПВИ протекает субклини-
чески, обычно на фоне различных гинекологических 
заболеваний, таких как вульвовагинит, эктопия шейки 
матки, эндоцервицит. Рост заболеваемости в подрост
ковом возрасте связан с ранним началом половой 
жизни, состоянием иммунной системы, возрастной 
дисгармоничностью нервной и эндокринной систем, 
а также с сопутствующей урогенитальной инфекцией. 
Особая роль в этом принадлежит вирусам папилломы 
человека.

Цель исследования: изучение частоты встре-
чаемости патологии шейк и матк и при ПВИ 
у девочек-подростков.

Методы исследования. Было выполнено ком-
плексное клинико-лабораторное обследование па-
циенток от 1 до 15 лет с ПВИ, включающее изучение 
общеклинических данных, лабораторную диагности-
ку  — ПЦР для идентификации вирусов папилломы 
человека (ВПЧ) и  определения их генотипов, а  так-
же инструментальное обследование (вагиноскопия 
и кольпоскопия).

Результаты. Нами было проанализировано 
111 случаев обращений девочек с различными форма-
ми ПВИ. Возраст обследуемых составил от 1 до 15 лет. 
Среди данной группы пациенток различные фоновые 
поражения шейки матки встречались в 51 случае, что 
составило 45,9. Фоновые поражения шейки матки 
наблюдались в возрастной группе от 12 до 15 лет. Все 
девочки в анамнезе имели половые контакты. Изоли-
рованное поражение шейки матки при ПВИ наблю-
далось у 21 девочки (в 18,9 случаев), а в сочетании с 
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аногенитальными бородавками — у 30 девочек (в 27,0 
случаев). Субклиническая форма ПВИ в 21,6 случаев 
ассоциировалась с ВПЧ «низкого» онкогенного риска 
(11 образцов цервикального секрета), в 33,3 (17 образ-
цов) — с ВПЧ «среднего» онкогенного риска, в 47,1% 
(24 образца) — с ВПЧ «высокого» онкогенного риска.

Выводы. Наиболее часто ПВИ протекает с пора-
жением слизистой оболочки шейки матки. Наиболее 
часто поражение шейки матки у несовершеннолетних 
ассоциировано с ВПЧ «высокого» онкогенного риска, 
что является крайне неблагоприятным фактором 
в отношении развития рака шейки матки у молодых 
женщин в репродуктивном возрасте.

Гены HLA и некоторые вопросы медицины

М. Н. Болдырева,
ГНЦ «Институт иммунологии ФМБА России», г. Москва

В 1967 году Amiel J. C. впервые сообщил об обна-
руженной им связи антигенов главного комплекса 
тканевой совместимости человека (HLA) с развитием 
болезни Ходжкина, что послужило началом развития 
направления «HLA и болезни». Особенно актуальны-
ми эти исследования стали после открытия Цинкер-
нагелем и Догерти (Zinkernagel R. M. and Doherty P. C., 
1974) иммунного распознавания вирусных антигенов 
Т-лимфоцитами «в контексте» белков главного ком-
плекса тканевой совместимости хозяина, в результате 
которого стало ясно, что гены, кодиру-
ющие HLA белки, являются генами им-
мунного ответа, определяя направление 
процессов, происходящих в  иммунной 
системе. В последующие годы целый ряд 
исследователей получили многочислен-
ные доказательства роли HLA в развитии 
заболеваний, связанных с иммунной си-
стемой: инфекционных, аутоиммунных 
и онкологических (Thorsby E., 1997).

В 80-х годах исследователи обрати-
ли внимание на  связь антигенов HLA 
и  репродуктивные проблемы. Целый 
ряд работ был посвящен изучению 
совпадений по  HLA антигенам сре-
ди пар с  необъяснимым бесплодием 
(Collins J. A. et al., 1983; Wilcox A. J. et al., 
1988; Coulam C. B. et al., 1987; Creus M. et 
al., 1998). В 90-х годах группа датских ис-
следователей во главе с Christiansen O. B. 
нашла взаимосвязь антигенов HLA 
класса II и репродуктивными потерями 
(Christiansen O. B. et al., 1992) у женщин. С 
тех пор продолжается накопление фактов 
о роли HLA в процессах репродукции.

Инфекции. Открытие роли генов HLA 
в  развитии иммунного ответа на  чу-
жеродные антигены позволило пред-
положить, что генетические различия 
индивидуумов в  локусе, кодирующем 
белки главного комплекса тканевой сов-
местимости, могут влиять на интенсив-
ность и  эффективность ответа хозяина 

на инфекцию (Lipsitch M. et al., 2003), определяя тем 
самым, результат этого взаимодействия.

В целом ряде исследований содержатся результаты 
об  ассоциациях разных вариантов генов HLA с  ис-
ходом инфекций (Lockett S. F. et al., 2001; Ng M. N. et 
al., 2004; Roe D. L. et al., 2000; Thursz M. et al., 1999). 
В табл. 1 приведены данные о вариантах гена DRB1, ас-
социированных с развитием и устойчивостью (или са-
мостоятельным очищением от патогена) к некоторым 
инфекциям. Подобные данные имеются в литературе 

Таблица 1. DR маркеры чувствительности и устойчивости к разным 
инфекционным заболеваниям

Заболевание Чувствительность Самостоятельный 
клиренс, 

резистентность

Ссылка

Гепатит В DRB1*11(5) — Thio CL, 1999
DR2, DR11(5) — Park MH, 2003

Гепатит С — DRB1*11(5) Minton EJ, 1997
— DRB1*04 Cramp ME, 1998
DRB1*07 DRB1*11(5) Thursz M, 1999
— DRB1*01 Barrett S, 1999, 2001
DRB1*15(2) 
DRB1*07

— Wawrzynowicz-
Syczewska M, 2000

DRB1*07 DRB1*01 Fanning LJ, 2000
— DRB1*01, *03 Mc Kiernan SM, 2004

HIV 
инфекция

— DRB1*01 MacDonald KS, 2000
DRB1*04 — Roe DL, 2000
— DR5 Lockett SF, 2001
DRB1*13 DRB1*01 Motta P, 2002

Лепра DR2 — Van Eden W, 1980
DR2 — Dessoukey MW, 1996

Туберкулез DRB1*16(2) DRB1*13(6) Dubaniewicz A, 2000
DR6 — Takahashi M, 2000
DRB1*07, *15(2) — Naik E, 2003
DRB1*07 — Amirzargar AA, 2004

Хламидиоз DRB1*15(2) — Cohen CR, 2003
Гистоплазмоз DR15(2) — Dabil H, 2003
HPV-
инфекция

DRB1*16(2) — Cervantes J, 2003

DRB1*15(2) — Matsumoto K, 2003
Вирус 
Коксаки 

DR2 DR3, DR4 Sadeharju K, 2003
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и в отношении ассоциаций вариантов гена DRB1 с  эф-
фективным или неэффективным ответом на вакцина-
цию (Hayney M. S. et al., 1996; Caillat-Zucman S.et al., 
1998; Hopkins W. J. et al., 1999; Nardin E. H. et al., 2000; 
Vidan-Jeras B. et al., 2000; Poland G. A. et al., 2001; Qian Y. 
et al., 2002; Thio C. L. et al., 2003; Wang C. et al., 2004).

HLA II и нарушение репродуктивной функции в ре-
зультате инфекций. Хотя в  различных популяциях 
факторы, приводящие к  бесплодию, различаются, 
считается, что 20—30% случаев бесплодия может 
быть связано с воспалительными заболеваниями та-
зовых органов, в  результате чего может нарушаться 
нормальный транспорт и  оплодотворение ооцита 
(Templeton A. et al., 1991). В большинстве случаев эти 
заболевания вызывают ИППП, так, что воспалитель-
ные заболевания тазовых органов представляют связь 
между инфекциями, передающимися половым путем, 
и бесплодием. Незначительное число работ посвящено 
изучению ассоциаций генов HLA и бесплодием, выз-
ванным инфекциями. Так, ряд авторов исследовали 
связь генетических факторов хозяина и  трубный 
фактор бесплодия, связанный с  C.trachomatis. Ока-
залось, что DQA1*0102 и DQB1*0602 вместе с IL-10—
1082AA генотипом были значительно более частыми 
у  пациентов с трубным бесплодием по  сравнению с 
контролем (0,18 и 0,02, p<0,005) (Kinnunen A. H. et al., 
2002). DQB1*06 был ассоциирован с хламидийной ин-
фекцией — 49% против 34% (Geisler W. M. et al., 2004).

Аутоиммунные заболевания — заболевания с выра-
женной генетической основой, носят системный ха-
рактер и поражают самые разные системы организма, 
причем, чем раньше возникает заболевание, тем более 
выражена его генетическая составляющая. Одними из 
главных генов, для которых установлена выраженная 
связь с развитием аутоиммунной патологии, являются 
гены иммунного ответа — HLA класса II.

В результате усилий ученых из разных стран мира 
получены данные о значении генов HLA для развития 
аутоиммунных заболеваний в разных популяционных 
группах. Установлены как положительно, так и отри-
цательно ассоциированные с развитием заболеваний 
варианты генов HLA класса II, что позволило сде-
лать некоторые выводы: первое  — ассоциации гена 
DRB1  с  аутоиммунными заболеваниями не  зависят 
от  национальной и  расовой принадлежности, вто-
рое — одни и те же аутоиммунные заболевания могут 
быть ассоциированы с разными вариантами гена 
DRB1 и, соответственно, одни и те же варианты гена 
DRB1 могут быть ассоциированы с разными аутоим-
мунными нарушениями, то есть определенный набор 
вариантов гена DRB1 может маркировать не конкрет-
ные аутоиммунные заболевания, а предрасположен-
ность к развитию аутоиммунной патологии в целом.

Можно отметить, что универсальными «мар-
кера ми» ау тоимм у нного процесса явл яются 
DRB1*03  и  DRB1*04  специфичности как по  разноо-
бразию популяций, для которых указанные варианты 
ассоциированы с аутоиммунными заболеваниями, 
так и  по  разнообразию нозологий аутоиммунных 

заболеваний, «маркерами» которых они являются. 
В качестве маркеров предрасположенности в литера-
туре упоминаются также варианты *01, *08, *09 и *10.

Из так называемых «протекторов» аутоиммунных 
заболеваний чаще всего в  литературе упоминается 
DRB1*15, но также встречаются данные о  DRB1*07, 
*11, *13 и очень редко — DRB1*12 и *16.

Репродукция, аутоиммунные заболевания и  HLA. 
К  настоящему моменту накопилось много фактов 
о  роли аутоиммунных процессов, имеющих непо
средственную связь с генами главного комплекса 
тканевой совместимости, в нарушении репродуктив-
ной функции.

Анализ работ, выполненных в  1965—96    гг., по-
зволил Geva  E. et al. заключить, что аутоиммунные 
процессы могут лежать в  основе многих болезней 
человека и  могут быть ассоциированы с нарушени-
ями репродукции. В то же время, нарушение репро-
дуктивной функции может быть первым признаком 
аутоиммунных расстройств (Geva E. et al., 1997). Су-
щественный дефицит фертильности был обнаружен 
у больных системной красной волчанкой (Gleicher N., 
1999; Hardy C. T. et al., 1999), ревматоидным артритом 
(Nelson J. L. et al., 1993), склеродермией (Silman A. J., 
Black C., 1998). Снижение фертильности было отмече-
но и при других аутоиммунных заболеваниях, таких 
как тиреоидные болезни, сахарный диабет 1  типа, 
эндометриоз (Gleicher  N. et al., 1993, Poppe  K. et al., 
2002). Косвенным доказательством того, что патоло-
гическая аутоиммунная функция влияет на  репро-
дуктивную способность являются сведения о том, что 
супрессия патологической аутоиммунной функции 
кортикостероидами может улучшать фертильность 
(Dmowski W. P. et al., 1995; El-Roeiy A. et al., 1998).

У женщин с нарушенной репродуктивной функ-
цией значительно чаще, чем у  фертильных, обна-
руживали различные аутоантитела, прежде всего 
направленные против мишеневых антигенов репро-
дуктивной и эндокринной систем. Антиовариальные 
антитела значительно чаще, чем остальные, встре-
чались при ранней менопаузе и  необъяснимом бес-
плодии (Fenichel P. et al., 1997; Luborsky J. et al., 1999). 
Мишенями аутоантител могут быть стероидогенные 
ферменты, гонадотропины и  их рецепторы, желтое 
тело, зона пеллюцида и ооцит (Forges T, et al., 2004). 
Аутоиммунный ответ на стероидные гормоны и клет-
ки яичника могут служить причиной нарушения его 
функции (Kauffman R. P. et al., 2003).

Впервые связь между аутоантителами и  пре-
рыванием беременности была обнаружена в  нача-
ле 80-х годов (Cowchock  S. et al., 1984). У  женщин 
с  повышенной частотой повторных выкидышей 
было обнаружено увеличение уровня многих ауто-
антител (Christiansen O. B. et al., 1997). Установлено, 
что из 60%  известных причин спонтанных абортов 
на  долю аутоиммунного фактора приходится 20% 
(Stephenson M. D., 1996). Аутоиммунные болезни (ар-
триты, тиреоидиты, сахарный диабет 1  типа) более 
часто встречались в семьях женщин с необъяснимыми 
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спонтанными абортами (Shelton A. J. et al., 1994). За по-
следние десятилетия клиницистами было установле-
но, что при аутоиммунных заболеваниях, например, 
таких как системная красная волчанка, наблюдается 
значительно более высокий уровень невынашивания, 
чем в  общей популяции  — около 50% у  больных с 
активной болезнью (Ramsey-Goldman R. et al., 1992).

В течение 80-х годов исследователи установили 
связь между потерей зародыша у  женщин с анти-
фосфолипидными антителами, был охарактеризован 
антифосфолипидный синдром (Hill  J. A., Choi B. C., 
2000). Потом появилась серия сообщений о  потере 
зародыша у женщин с повышенными уровнями кар-
диолипиновых антител (Trabace S. et al., 1991; Mueller-
Eckhardt G. et al., 1994).

В 90-х годах группа датских исследователей во 
главе с Christiansen  O.  B. исследовала взаимосвязь 
вариантов антигенов HLA класса II  и  репродуктив-
ными потерями. Так, в 1992 году они сообщили о том, 
что DRw17, DQw2 ассоциирован с чувствительностью 
к повторным потерям плода (Christiansen O. B. et al., 
1992), затем в 1993 году — что частота антигенов DR1, 
DR3 и DR10 была увеличена у пациентов с 4 и более 
выкидышами (Christiansen O. B. et al., 1993, 1995). Далее 
было обнаружено, что среди пациентов с антикардио-
липиновыми антителами и повторными прерывания-
ми беременности было значительно больше женщин 
с фенотипом DR3  и  меньше  — с фенотипом DR2 
(Christiansen O. B. et al., 1998). Sasaki T. С et al. (1997) 
также обнаружил значительное увеличение частоты 
антигена DR4 у женщин с тремя и более повторными 
выкидышами.

Значение роли различных вариантов гена 
DRB1  в  развитии репродуктивных неудач было ис-
следовано отдельно для мужчин и  женщин среди 
пар с необъяснимыми повторными прерываниями 
беременности и  неудачными экстракорпоральными 
оплодотворениями (ЭКО) по сравнению с контроль-
ными парами, имеющими детей (Болдырева  М.  Н. 
с соавт., 2004). Оказалось, что для мужчин и женщин 
из «проблемных» пар разные генотипы DRB1 имеют 
разное значение. У женщин из «проблемных» пар было 
отмечено существенное увеличение числа генотипов, 
в которые входила специфичность DRB1*04, ассоци-
ированная с развитием таких аутоиммунных заболе-
ваний, как сахарный диабет 1 типа (Schipper R. F. et 
al., 2001), ревматоидный артрит (Zanelli E. et al., 2000) 
и  аутоиммунный тиреоидит (Petrone  A. et al., 2001) 
и  устойчивостью к  таким инфекционным заболева-
ниям, как гепатит С (Cramp M. E. et al., 1998). В то же 
время, у  мужчин из «проблемных» пар отмечено 
выраженное снижение числа генотипов в  которые 
входила специфичность DRB1*01, ассоциированная 
с устойчивостью к  гепатиту С (Barrett  S. et al., 1999, 
2001; Fanning L. J. et al., 2000) и HIV (MacDonald K. S. 
et al., 2000; Motta  P. et al., 2002), но и  чувствитель-
ностью к  развитию таких аутоиммунных заболева-
ний, как ревматоидный артрит (Rowley  M.  J. et al., 
1997; Ebringer A, Wilson  C., 2000), анкилозирующий 

спондилит (Brown  M.  A. et al., 1998), болезнь Крона 
(Silverberg  M.  S. et al., 2003). Подобный сексуальный 
диморфизм, когда естественный отбор среди предста-
вителей разных полов ведется по разным признакам, 
вероятно, имеет определенный смысл с точки зрения 
дополнительной устойчивости вида в целом.

HLA, инфекции и аутоиммунитет
Усилия ученых из разных стран мира в  течение 

ряда лет были направлены на поиск вариантов клас-
сических генов главного комплекса тканевой сов-
местимости человека, определяющих генетическую 
предрасположенность к развитию или устойчивости 
к  аутоиммунным и  инфекционным заболеваниям, 
в возникновении, течении и исходе которых иммунная 
система принимает непосредственное участие. Однако 
работ, посвященных поиску ассоциаций генов HLA 
класса II  с аутоиммунными заболеваниями, было 
выполнено значительно больше, чем поиску ассоциа-
ций генов HLA и инфекционных заболеваний. В ходе 
исследований было обнаружено, что в случае с ауто-
иммунными и в случае с инфекционными заболева-
ниями, одни варианты гена DRB1 HLA класса II были 
ассоциированы с предрасположенностью к развитию 
заболеваний, а  другие варианты  — с устойчивостью 
к ним, а в случае с инфекционными заболеваниями — 
также и с самостоятельным очищением от патогена.

Варианты гена DRB1, ассоциированные с развити-
ем аутоиммунных заболеваний (*01, *03, *04), являются 
также и маркерами устойчивости или результативной 
борьбы организма с серьезными инфекционными за-
болеваниями. В доступной литературе нам не удалось 
найти сведений о положительной роли в устойчивости 
или в преодолении инфекций вариантов гена DRB1 — 
*08, *09 и *10. Скорее всего, это связано с тем, что ука-
занные варианты являются очень редкими для боль-
шинства популяций мира (Terasaki P. I., Gjertson D. W., 
1997), также и очень небольшим количеством работ, 
посвященных теме поиска ассоциаций генов HLA 
класса II и инфекционных заболеваний. Таким обра-
зом, варианты гена DRB1, ассоциированные с устой-
чивостью к  развитию целого ряда аутоиммунных 
заболеваний DR2 (*15,*16), DR5 (*11,*12), DR6 (*13,*14), 
*07, в то же время являются маркерами чувствитель-
ности к ряду серьезных инфекций (табл. 2).

Роль инфекций в этиологии аутоиммунных заболе-
ваний. Сложная природа аутоиммунных расстройств 
остается до конца не установленной, однако большое 
значение в  этиологии аутоиммуных заболеваний и, 
в  частности, сахарного диабета 1  типа отводят ми-
кроорганизмам, таким, например, как вирус краснухи 
(Forrest J. M. et al., 1971, Rubinstein P. et al., 1982, Ou D. et 
al., 2000); энтеровирусы (Helfand R. F. et al., 1995; Sade-
harju K. et al., 2001; Hyoty H., 2002; Jaeckel E. et al., 2002), 
цитомегаловирус (Pak C. Y. et al., 1988; Nicoletti F. et al., 
1990; Roep B. O., 2002), ротавирусы (Honeyman M. C. 
et al., 2000), вирус кори (Hyoty H. et al., 1988), гепатита 
А (Makeen A. M., 1992), вирус Эпштейна-Барр (Jun H. S. 
and Yoon J. W., 2004). Многообразие микроорганизмов 
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(бактерий и вирусов), которые могут спровоцировать 
начало аутоиммунных заболеваний отмечено не толь-
ко по отношению к сахарному диабету 1 типа, но также 
и к другим аутоиммунным заболеваниям, таким как 
рассеянный склероз (вирусы: corona, measles, mumps, 
EBV, herpes), миокардит (сoxsackie B3, streptococci), 
первичный билиарный цирроз (E.coli, S. cerevisial), 
целиакия (Adenoviruses, микробы кишечника), анкило-

Таблица 2. DR маркеры чувствительности и устойчивости 
к инфекционным заболеваниям по данным литературы

DR-
специфичности Чувствительность Устойчивость

DR1 —

Гепатит С
HIV
Эффективный ответ 
на вакцинацию 
против гепатита В

DR2 (15,16)

Гепатит В

—

Гепатит С
Туберкулез
Хламидиоз
Гистоплазмоз
Вирус Коксаки
Неэффективный 
ответ на вакцину 
против гепатита В

DR3 —
Гепатит С
Вирус Коксаки

DR4 —
Гепатит С
Вирус Коксаки
Малярия

DR5 (11,12) Гепатит В —

DR6 (13,14)
HIV

—
Туберкулез

DR7

Гепатит С

—

Неэффективный 
ответ 
на противокоревую 
вакцину
Неэффективный 
ответ на вакцину 
против гепатита В

DR8 — —
DR9 — —
DR10 — —

зирующий спондиллит (S. flexnery, Yersinia entrocolitica, 
K. pneumoniae) (Oldstone M. B.A., 1998).

На сегодняшний день существует несколько 
гипотез относительно потенциальных механизмов 
возникновения аутоиммунных заболеваний или им-
мунопатологий, индуцированных микроорганизмами, 
включая «молекулярную мимикрию», «случайную 
активацию» и  «персистенцию вирусной инфекции». 
Молекулярная мимикрия подразумевает наличие 
иммуногенного эпитопа, совпадающего у  микроба 
и хозяина (Fujinami R. S. et al., 1983; Atkinson M. A. and 
MacLaren N. K., 1993; Oldstone M., 1998; Ebringer A. and 
Wilson C., 2000). «Случайная активация» (bystander ac-
tivation) может возникнуть, когда вирусные инфекции 
вызывают значительную активацию антиген-распоз-
нающих клеток. Эти активированные антиген-рас-
познающие клетки могут потенциально активировать 
примированные аутореактивные Т-клетки, которые 
могут затем инициировать аутоиммунное заболева-
ние (Duke R. C., 1989; Smyth M. J. and Sedgwick J. D., 
1998). Персистенция вирусной инфекции также может 
приводить к иммуноопосредованному повреждению 
(Fujinami R. S. et al., 2006).

Заключение. Представленные материалы демон-
стрируют, что одни и  те  же варианты HLA генов 
DRB1  — *01, *03, *04, *08, *09, *10  ассоциированы с 
разными аутоиммунными заболеваниями, то есть эти 
варианты гена DRB1, определяют, вероятно, предра-
сположенность к  развитию типа иммунного ответа, 
который, при определенных условиях, может стать 
патологически аутоиммунным. Сравнение DRB1-
маркеров чувствительности и устойчивости к аутоим-
мунным и инфекционным заболеваниям показывает, 
что одни и те же варианты гена DRB1, ассоциирован-
ные с развитием разных аутоиммунных заболеваний, 
также ассоциированы и  с устойчивостью к  ряду се-
рьезных инфекций. И наоборот, варианты гена DRB1, 
ассоциированные с устойчивостью к развитию разных 
аутоиммунных заболеваний, также ассоциированы и с 
чувствительностью к ряду инфекций. Развитие кон-
кретного заболевания определяется типом иммунного 
ответа хозяина и  свойствами конкретного возбуди-
теля, который может либо вызвать инфекционный 
процесс, либо стать триггером развития конкретного 
аутоиммунного заболевания в зависимости от других 
факторов (других генов) хозяина.
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Стандартизация результатов цитологического 
исследования мазков с шейки матки

Г. А. Бажутова,
Курс лабораторной диагностики и лабораторной микологии при кафедре дерматовенерологии 

и клинической микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

В структуре злокачественных новообразований 
репродуктивной системы женщины рак шейки матки 
продолжает занимать ведущее место. Сохраняющаяся 
высокая частота этого заболевания в большей степе-
ни связана с недостаточной обращаемостью женщин 
к  врачу-гинекологу и  в  меньшей  — с трудностями 
лабораторной диагностики и неудачами лечения.

Метод цитологической диагностики, как метод 
скрининга, является одним из наиболее успешных 
в плане увеличения выявляемости рака шейки матки. 
Известно, что степень цитологических изменений 
оценивается субъективно, поэтому данный метод ди-
агностики позволяет получить прекрасные результаты 
в диагностике дисплазии II—III и инвазивного рака 
шейки матки; точность диагноза при определении 
минимальных поражений значительно ниже.

В 70—80-х   гг. в  разных странах применяли раз-
личные классификации, что приводило к  противо-
речивым результатам, в  связи чем перед ведущими 
морфологами мира встала задача стандартизации 
цитологических заключений.

В настоящее время для интерпретации результа-
тов цитологического исследования мазков с шейки 
матки используют три основных классификационные 
системы:
•	 по Папаниколау;
•	 система Бетесда;
•	 учетная форма 446/у (Приказ Минздрава России 

от 24. 04.2003 г. № 174).
Чтобы четко разобраться в  их сути, необходи-

мо остановиться на  основных морфологических 
понятиях.

Атипия — менее чем диспластические интраэпи-
телиальные изменения (определение ВОЗ).

Дисплазия  — патологический процесс, при ко-
тором в  толще эпителиального пласта появляются 
клетки с различной степенью атипии и нарушением 
дифференцировки.

CIN (cervical intraepithelial neoplasia) — цервикаль-
ные интраэпителиальные поражения. Термин введен, 
чтобы представить неоплазию как продолжающийся 
процесс.

CIN-I — цервикальные интраэпителиальные пора-
жения низкой степени, включают изменения связан-
ные с ВПЧ и слабой дисплазией (дисплазией-I, легкая). 
Наименее воспроизводимый цитологический диагноз.

CIN-II — цервикальные интраэпителиальные пора-
жения умеренной степени (дисплазия-II, умеренная 
дисплазия).

CIN-III  — цервикальные интраэпителиальные 
поражения высокой степени (дисплазия-III, тяжелая 
дисплазия).

Стандартная классификация цитологического 
исследования мазков с шейки матки по Папаниколау 
включает 5 классов:

1 класс — атипические клетки отсутствуют;
2  класс  — изменения клеточных элементов обу

словлены воспалительным процессом во влагалище 
и/или шейке матки;

3 класс — имеются единичные клетки с изменен-
ным соотношением ядра и цитоплазмы, диагноз недо-
статочно ясен и требуется повторное цитологическое 
исследование или проведение биопсии с последующим 
гистологическим исследованием;

4  класс  — обнаружены отдельные клетки с при-
знаками озлокачествления: с увеличенными ядрами, 
базофильной цитоплазмой, неравномерным распре-
делением хроматина;

5  класс — в  мазке имеются многочисленные ати-
пические клетки.

Классификация Бетесда (США, 1998, 2001) — ци-
тологическая классификация, в которой оценивается 
качество мазка, изменения шейки матки подразделя-
ются на доброкачественные, неясного генеза, предо-
пухолевые и опухолевые. Введены понятия:
•	 низкая степень внутриэпителиального поражения 

(LSIL — sguamous intraepithelial lesions low grade), 
что соответствует CIN I;

•	 высокая степень внутриэпителиального пораже-
ния (HSIL  — sguamous intraepithelial lesions high 
grade), что соответствует CIN II—III;

•	 ASCUS (atypical sguamous cell of undetermined 
significance)  — клетки плоского эпителия с ати-
пией неясного значения. Рекомендуется допол-
нительное обследование и/или динамическое 
наблюдение.
Протокол стандартизованного цитологического 

заключения, основанного на классификации Бетесда 
2001 года, состоит из трех разделов:
1.	 Оценка качества и адекватности материала — отме-

чают технические характеристики мазка с указани-
ем причины неадекватности/неинформативности 
материала.

2.	 Основные категории — раздел дает общую харак-
теристику мазка без дальнейшего описания для 
быстрой сортировки пациенток по группам риска. 
Заключение «в пределах нормы» заменено на «нега-
тивный по интраэпителиальным поражениям или 
малигнизации».
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3.	 Описательный диагноз (интерпретация результа-
тов)  — описывает любую эпителиальную патоло-
гию; поражения плоского и железистого эпителия 
дифференцируют как доброкачественные, неясного 
генеза, предопухолевые и опухоли.
Таким образом, в системе Бетесда впервые введено 

понятие «качество мазка» и  впервые сформирована 
двухстадийная классификация изменений шейки 
матки.

У нас в стране в целях совершенствования учетных 
форм для цитологических исследований, выполня-
емых в  учреждениях здравоохранения Российской 
Федерации, введена учетная форма 446/у (Приказ 
Минздрава России от  24.04.2003 №  174): «Направ-
ление на  цитологическое исследование и  результат 
исследования, полученного при профилактическом 
гинекологическом осмотре, скрининге».

Использован подход к цитологической классифи-
кации, сопоставимый с системой Бетесда, но приме-
няются другие термины.

Так, например, в классификации Бетесда исполь-
зуют понятие «ASCUS  — клетки плоского эпителия 
с  атипией неясного значения»; по  терминологии, 
принятой в России, это звучит следующим образом: 
«трудно дифференцировать дисплазию-I (или I—II) 
и  реактивно измененный эпителий; данная форму-
лировка в обоих случаях свидетельствует о том, что 
пациентка нуждается в  дополнительном обследова-
нии»; «низкая степень внутриэпителиального пора-
жения  — LSIL (терминология Бетесда)» и  «найдены 
клетки с признаками вирусной инфекции. Дисплазия-
I» (терминология России).

Результат цитологического исследования, отражен-
ный в «Направлении на цитологическое исследование, 
полученного при профилактическом гинекологиче
ском осмотре, скрининге...», представлен пунктами:
1.	 Качество препарата: адекватный, неадекватный.
2.	 Цитограмма без особенности, с возрастными из-

менениями слизистой.
3.	 Цитограмма с изменениями различного патогенеза.
4.	 Другие типы заключений.
5.	 Используют при полном цитологическом исследо-

вании, отмечают состав биоценоза.
Собственно все классификация являются доста-

точно искусственными и ограниченными. Можно над-
еяться, что стандартизация цитологических ответов 
поможет лучшему взаимопониманию специалистов.

Рассмотрим учетную форму для цитологических 
исследований, выполняемых в учреждениях здравоох-
ранения Российской Федерации «Направление на ци-
тологическое исследование и результат исследования, 
полученного при профилактическом гинекологиче
ском осмотре, скрининге».

Пункт 1. Качество препарата. Препарат 
адекватный/неадекватный.

Заключение «Материал неадекватный» означает, 
что получен неполноценный биологический материал, 
по которому нельзя судить о наличии/отсутствии па-
тологического процесса: либо много элементов крови, 

либо слизи, либо скудный клеточный состав. Данный 
пункт позволяет врачу-гинекологу понять — почему 
не подтвержден клинический диагноз.

Минимальное количество плоскоэпителиальных 
клеток, требуемое для адекватности материала, со-
ставляет 8000—12000 и не менее 10 эндоцервикальных 
клеток при рутиной цитологической диагностике. 
По  поводу наличия/отсутствия эндоцервикального 
компонента в оценке адекватности цитологического 
исследования мнение на  сегодняшний день неод-
нозначно. По  данным одних авторов, присутствие 
эндоцервиального компонента обязательно. Однако 
присутствие в  цитологических мазках как плоскоэ-
пителиального, так и эндоцервикального компонента 
не  гарантирует адекватности материала (например, 
у женщин в пери- или постменопаузе). Подтвержде-
нием этого является:
•	 анализ цитологических данных от больных с CIN 

II—III: корреляция с гистологическим диагнозом 
отмечена в 73 мазков с присутствием эндотелиаль-
ного компонента и в 77% при отсутствии такового;

•	 не найдено значительных различий между про-
порцией дисплазии I—III степени, выявленной 
при отрицательных мазках с эндоцервикальными 
клетками и без таковых.
Другие исследователи считают, что наличие эн-

дотелиальных клеток более важно при проведении 
скрининга, чем при индивидуальной оценке пора-
жения. Поэтому нет оснований подвергать женщин 
дополнительному исследованию при отрицательных 
мазках без эндоцервикального компонента.

Пункт 2. Цитограмма без особенности.
В норме при правильно полученном клеточном 

материале из зоны трансформации, эндоцервикса — 
в мазке присутствует клетки плоского и цилиндри-
ческого эпителия без изменений; цитологическое 
заключение: «В полученном материале обнаружены 
клетки плоского, цилиндрического эпителия и клет-
ки метаплазированого эпителия без особенностей».

Наличие клеток метаплазированного эпителия 
является показателем того, что материал получен из 
зоны трансформации. Мазки с отсутствием вышеу-
казанного описания обычно бывают у женщин в по-
стменопаузе и  у  пациенток, подвергшихся лечению 
шейки матки, которое переместило пограничную 
линию в цервикальный канал.

В репродуктивном возрасте в  норме клеточный 
состав отпечатков с влагалищной части шейки матки 
представлен клетками плоского эпителия, преиму-
щественно поверхностного или промежуточного 
типа. Заключение «В полученном материале найдены 
клетки плоского эпителия поверхностных слоев без 
особенностей» свидетельствует, что образец пред-
ставлен клетками плоского эпителия поверхностного 
и промежуточного слоев в различном сочетании в со-
ответствии с фазой цикла.

Цитограмма с возрастными изменениями:
В перименопаузе (в норме) в  мазке отмечаются 

клетки плоского эпителия промежуточного слоя. 
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У  некоторых женщин в  течение всей последующей 
жизни может наблюдаться промежуточный тип мазка 
(клетки плоского эпителия промежуточного слоя), 
иногда с присутствием клеток поверхностного слоя, 
что, по-видимому, связано с функцией надпочечников, 
активной половой жизнью.

Наличие в препарате клеток плоского эпителия по-
верхностного слоя (эстрогенный тип мазка) в первые 
5 лет менопаузы должно настораживать в отношении 
новообразований яичников, миомы матки.

Для постменопаузы характерно наличие клеток 
базально-парабазального слоя, небольшого количества 
клеток промежуточного слоя.

Атрофический тип мазка представлен клетками 
базально-парабазального слоя, «голыми» ядрами, 
псевдокератозом, чаще всего флора отсутствует.

Пункт 3. Цитограмма (описание) соответствует 
(необходимое отметить в указанных подпунктах).

На фоне генитальной инфекции наиболее часто 
развиваются воспалительные заболевания шейки 
матки. Хронические цервициты сопутствуют боль-
шинству фоновых заболеваний шейки матки и могут 
являться основой малигнизации.

Среди хронических цервицитов в настоящее время 
доминируют воспалительные процессы, связанные 
с персистенцией вирусов. Именно на фоне хламидий-
ной и папилломавирусной, герпес-вирусной инфекций 
часто развиваются дисплазии и рак шейки матки.

В некоторых случаях инфекция может сохраняться 
в  клетках без каких-либо морфологических призна-
ков, что объясняет ограниченность чувствительности 
цитологического метода в определении рецидивов.

Папилломавирусная инфекция (ПВИ) в ткани шей-
ки матки не  приводит непосредственно к  развитию 
рака шейки матки. Выраженные изменения проли-
феративной активности эпителия на фоне вирусной 
инфекции ведут к  нарушению процесса клеточной 
дифференцировки и могут являться одним из факто-
ров канцерогенеза. Вирус папилломы человека (ВПЧ), 
как сильный агент, может запустить этот механизм. 
Известно, что ВПЧ-16  ассоциируется с плоскокле-
точной дифференцировкой, а ВПЧ-18 — с железисто-
плоскоклеточной, железистой дифференцировкой.

Цитологические аспекты клинической ПВИ спе-
цифичны, что исключает необходимость использо-
вания дополнительных методов диагностики данного 
инфекта.

Скрининг ВПЧ у пациенток с отклонениями в ци-
тограмме позволяет клиницистам выделить группу, 
инфицированную ВПЧ высокого риска, где наиболее 
вероятно обнаружение дисплазии I—III, инвазивной 
карциномы. В то же время, у женщин, инфицирован-
ных ВПЧ низкого типа, менее вероятно обнаружение 
какой-либо цервикальной патологии. Рекомендуется 
направлять на кольпоскопию только тех женщин, у ко-
торых при повторном цитологическом исследовании 
«реактивные изменения или дисплазия-I» (АSCUS 
LSIL по системе Бетесда) обнаружены через 0,5 года. 
Прогрессированием заболевания следует считать те 

случаи, когда диагностированная дисплазия II—III 
переходит в  более распространенные формы через 
один год и более. Признаком регрессии служат нор-
мальные (эпителиальные клетки без особенности) 
цитологические мазки, выявленные менее чем через 
год после первоначально поставленного диагноза.

Частота совпадений цитологических и гистологи-
ческих диагнозов при кондиломе составляет: CIN-I — 
56%, CIN-III — 74%. Ложнонегативные цитологические 
ответы объясняют следствием неправильного забора 
материала (более 80%), неправильной интерпретацией. 
Кроме того, гиподиагностика в мазках с шейки матки 
может быть связана с расположением койлоцитов 
в более глубоких слоях плоского эпителия (в мазок же 
попадают поверхностные клетки).

Обнаружение койлоцитов в сочетании с ядерной 
атипией, незрелостью, гипер- и паракератозом явля-
ется свидетельством ПВИ. Эти изменения наиболее 
часто заметны при Дисплазии-I—II и  практически 
отсутствуют при Дисплазии-III

Цитологическое заключение: «В полученном мате-
риале обнаружены клетки с внутриэпителиальными 
изменениями  — койлоциты. Рекомендовано исклю-
чить вирус папилломы человека».

Косвенные изменения, характерные для вирусной 
инфекции: увеличение размеров ядра, неспецифиче
ская многоядерность  — предполагают следующую 
форму цитологического ответа: «В полученном мате-
риале отмечаются косвенные признаки вирусной ин-
фекции. Рекомендовано исключить вирус папилломы 
человека, вирус простого герпеса».

Генитальный герпес. При  цитологическом иссле-
довании образца отмечают многоядерные клетки 
типа «тутовой ягоды» (изменения в клетках плоского 
эпителия, специфичные для их поражения данным 
видом вирусной инфекции). Форма цитологического 
ответа: «В полученном материале обнаружены при-
знаки вирусной инфекции. Рекомендуется исключить 
вирус простого герпеса».

Если в  мазках-препаратах обнаружены только 
косвенные признаки вирусной инфекции, без спе-
цифических признаков в  эпителиальных клетках, 
то  рекомендуют исключить вирусную инфекцию 
(вирус простого герпеса, вирус папилломы человека).

Хламидийная инфекция. Хламидии тропны к ци-
линдрическому эпителию. Их часто диагностируют 
у  женщин с эктопией шейки матки. У  беременных 
и  женщин в  менопаузе признаки инфекции могут 
наблюдаться в  плоском эпителии; их также можно 
обнаружить в макрофагах.

При цитологическом исследовании образца опре-
деляется наличие внутриклеточных специфических 
включений (азурофильная зернистость), которые чаще 
выявляются при свежей или нелеченной инфекции.

Формы ответа цитологического исследования: 
«Обнаружены клетки с цитоплазматическими вклю-
чениями, морфологическими сходными с хламидий-
ной инфекцией. Рекомендовано исключить наличие 
хламидийной инфекции».
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Бактериальный вагиноз. В цитологических препа-
ратах он представлен ключевыми клетками  — «Ци-
тограмма бактериального вагиноза». В  случае, если 
ключевые клетки не найдены, а флора кокко-бацил-
лярная, в  цитологическом ответе указывают на  ее 
наличие — пункт 5.

По мнению некоторых авторов, эпителиальную 
дисплазию шейки матки можно трактовать как забо-
левание, передающееся половым путем, так как:
•	 рак шейки матки редко наблюдается у монашек;
•	 частота цервикального рака в популяции женщин, 

мужья которых страдают раком полового члена, 
в  3,5  раза выше по  сравнению с пациентками 
имеющих здоровых партнеров;

•	 дисплазии часто ассоциируются с заболеваниями, 
передающимися половым путем — ПВИ, хламиди-
озом, трихомониазом, гонореей, сифилисом.
Дисплазия (I—II—III) и  рак in situ (carcinoma in 

situ) являются частью прогрессирования заболевания 
до инвазивного рака. Для них характерна четкая де-
маркационная линия, отделяющая их от окружающего 
нормального эпителия и  однородная морфология 
в пределах одного очага поражения. Такая специфика 
наводит на  мысль, что опухолевое распространение 
клеток ограничено фиксированной схемой диффе-
ренцировки и распространения в стороны.

Необходимо помнить, что легкая дисплазия, 
расположенная на  периферических участках шейки 
матки, может соседствовать с раком in situ, прибли-
женным к зоне трансформации и эндоцервикальным 
инвазивным раком.

До настоящего времени нет четкого объяснения, 
почему Дисплазия—I имеет тенденцию к  распро-
странению по направлению к периферии, а рак in situ 
и инвазивный рак располагаются преимущественно 
центрально. Возможно, в  процесс вовлечены раз-
личные субклоны стволовых клеток или рост очагов 
зависит от различной инфекционности ВПЧ-генома.

Степень ядерной атипии увеличивается от  CIN-I 
до CIN-III и должна обнаруживаться во всех слоях эпи-
телия. Разделение на дисплазии I, II, III степени (гисто-
логическое определение) основано на  относительной 
толщине поражения слабо дифференцированных слоев 
эпителия и, в общем, достаточно упрощено.

Так, при слабо выраженной дисплазии в  гисто-
логических препаратах клетки с признаками атипии 
занимают менее одной трети эпителиального пласта, 
соответственно, при выраженной дисплазии спо-
собность клеток к  дифференцировке значительно 
нарушена (недифференцированные клетки занимают 
2/3 пласта). При внутриэпителиальном раке практи-
чески весь эпителиальный пласт представлен незре-
лыми клетками с атипией, но целостность мембраны 
сохраняется.

Отличительными особенностями цитологического 
исследования образца от  гистологического метода 
являются следующие моменты:
•	 Базальная мембрана не видна (другой способ по-

лучения материала: не биопсия, а мазок). Оценить 

толщину пласта занятого базальными клетками 
с атипией, состояние базальной мембраны можно 
только по косвенным признакам. Чем более выра-
жена дисплазия и чем больший участок поражен, 
тем больше клеток с атипией попадает в  мазок 
и тем менее зрелые эти клетки.

•	 Чаще всего врач-гинеколог берет мазок со всей 
поверхности экто- или эноцервикса, диспластиче-
ские же процессы развиваются на ограниченных 
участках: в препаратах, помимо измененных кле-
ток, имеются нормальные эпителиальные клетки, 
причем их соотношение не  всегда соответствует 
истинной картине патологического процесса.
Считаем целесообразным при отсутствии патоло-

гических процессов с признаками злокачественности 
указывать: «В полученном материале клетки с призна-
ками злокачественности не выявлены».

Пункт 4. Другие типы заключений. Заключения, 
не предусмотренные пунктом 3. Например: «В полу-
ченном материале найдены трихомонады».

Пункт 5. Дополнительные уточнения.
Отмечают состав биоценоза, по  возможности 

характеризуют представителя условно-патогенной 
микрофлоры. Возможны следующие типы ответа: 
«Найдены палочки, морфологически сходные с гард
нереллой», «Найдены бациллы, морфологически 
сходные с мобилункусом».

На современном этапе для увеличения чувстви-
тельности скрининга и снижения ложноотрицатель-
ных ответов при цитологической диагностике внедря-
ют современные технологии: жидкостную цитологию, 
компьютеризацию и автоматизацию скрининга.

При использовании жидкостной цитологии полу-
чены данные, свидетельствующие о значительном пре-
имуществе перед рутинным методом в  диагностике 
плоскоклеточных интраэпителиальных поражений 
низкой и высокой степени, однако преимущества исче-
зают при оценке клеток плоского эпителия с атипией 
неясного значения.

При применении компьютерной технологии на-
блюдается высокий процент совпадений с гистоло-
гическим диагнозом и значительно меньший процент 
гипердиагностики в  случаях Дисплазии-I—II. Это 
позволяет не  подвергать женщин с диагнозом «Ди-
сплазия-I—II» не нужному агрессивному лечению.

Однако, по  данным ряда авторов, не  получено 
статистически значимой разницы при использовании 
этих методов исследования.

Стоимость данных методов исследования доста-
точно высока, и  внедрять их целесообразно в  круп-
ных лабораториях, где просматривают не  менее 
200 000 мазков в год.

Следует подчеркнуть, что уровень информатив-
ности цитологического исследования повышается 
при комплексном использовании различных методов 
диагностики.
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Особенности клинического течения генитального герпеса 
и урогенитального кандидоза женщин на современном 

этапе

Е. В. Липова, Р. С. Хрзаян,
Курс лабораторной диагностики и лабораторной микологии при кафедре дерматовенерологии 

и клинической микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Общей особенностью клинического течения гени-
тального герпеса (ГГ) и  урогенитального кандидоза 
(УК) женщин на современном этапе по мнению мно-
гих авторов является увеличение в структуре данных 
заболеваний доли мало — и асимптомно протекающих 
инфекций наряду с возрастанием числа хрониче
ских рецидивирующих форм с частыми и тяжелыми 
рецидивами (Халдин  А.  А., 2000; Зудин  А.  Б., 2000; 
Кунгуров Н. В. и соавт., 2001; Герасимова Н. М. и соавт., 
2002; Сергеев А. Ю. и соавт., 2001; Дробышева Н. Н. 
и соавт., 2001; Липова Е. В., 2004; Никитина Е. Б., 2004; 
Mindel A., et al., 1998; Wald A. et al., 1999). По данным 
Глинских Н. П. (1997), число латентных форм герпе-
тической инфекции достигает 85—90% у лиц старше 
3 лет. Cогласно международной классификации болез-
ней МКБ-10, выделяют первичный клинический эпи-
зод герпеса и рецидивирующий генитальный герпес. 
Первичный эпизод протекает или с клинической ма-
нифестацией или бессимптомно, в последнем случае 
значительно увеличивается риск распространения 
инфекции среди населения (Broock B. V. et al., 1990). 
С  целью определения тактики ведения пациентов с 
генитальным герпесом Н. М. Герасимова и соавторы 
(2002, 2004) дифференцировали ГГ по форме течения:
•	 клинически выраженная форма;
•	 субклиническая форма  — отсутствие типичной 

клиники и данных анамнеза, объективные неспе-
цифические признаки воспаления урогениталь-
ного тракта, положительные результаты лабора-
торных исследований, т.  е. реактивация вируса 
происходит без развития симптомов заболевания 
в  виде пузырьковых высыпаний (Кунгуров  Н.  В. 
и соавт., 2001; Wald A., 1997);

•	 бессимтомная форма — отсутствие клинико-анам-
нестических данных, положительные результаты 
лабораторных исследований.
Бессимптомная форма ГГ получила признание 

только после того, когда стало доступным определе-
ние вируса лабораторными методами исследования, 
поскольку это единственный метод диагностики 
данной формы. При  обследовании 1116  пациентов 
с генитальным герпесом Зудин  А.  Б. (2000) выявил 
бессимптомную и субклиническую форму ГГ у 15%, 
при этом 8,7% предполагаемых сексуальных контактов 
была обнаружена также бессимптомная герпесвиру-
сная инфекция.

По мнению ряда исследователей, все большую 
долю в структуре ГГ занимают субклиническая и бес-
симтомная формы заболевания — 33,0—80,0% (Зайди-

ева З. С. и др., 1998; Никонов А. П. и др., 2002; Гераси-
мова Н. М. и др., 2004; Cone R. W. et al., 1993; Corey L., 
1997; Mindel A. et al., 1998), по данным Л. Н. Хахалина 
и соавторов (1998), в 65,0% случаев ГГ у женщин про-
текает атипично. Так, при обследовании 554 женщин 
с верифицированным диагнозом генитальный герпес 
почти в половине наблюдений (223) Л. А. Марченко 
(1997) была установлена атипичная форма гениталь-
ного герпеса, при которой первичный эпизод забо-
левания с типичными клиническими проявлениями 
выявить не удается, характерны жалобы на стойкий, 
изнурительный зуд и  жжение в  области наружных 
гениталий, не поддающиеся никаким видам терапии, 
а  также чувство отечности и  дискомфорта, в  ряде 
случаев появление мелких, поверхностных трещин 
на  слизистой оболочке вульвы, малых и  больших 
половых губ. В  процессе сравнительного анализа, 
проведенного автором, не было установлено сущест
венных различий в  клиническом течении типич-
ного и  атипичного ГГ, за  исключением локальных 
проявлений инфекции. Заслуживает внимания тот 
факт, что у  больных хроническим эндометритом 
в  66,2% наблюдений был обнаружен антиген ВПГ 
при исследовании биоматериала непосредственно 
из эндометрия, а  у  24% больных вирус простого 
герпеса был единственным среди изученных инфек-
ционных агентов (Марченко Л. А., 1997). Вероятно, 
невысокая частота диагностируемых герпетических 
эндометритов объясняется отсутствием прицельных 
исследований в этом направлении. Соответственно 
клинико-лабораторная диагностика подобных 
форм инфекции весьма затруднительна, требует 
опыта клинициста и  качественных лабораторных 
исследований. Необходимо отметить актуальность 
повышения эффективности выявления данных форм 
заболевания, поскольку, по данным многих исследо-
вателей, осложнения бессимптомных форм ГГ не ме-
нее опасны и серьезны, чем у пациентов с клинически 
выраженными формами ГГ (Зайдиева З. С. и др., 1998; 
Maрченко Л. А., 1995; Mindel A. et al., 1998).

Никонов А. П. и соавт. (2002) помимо первичного 
эпизода ГГ, который согласно собственным наблю-
дениям протекает в  65,0% бессимптомно, выделяют 
не  первичную герпетическую инфекцию, когда па-
циент, уже имеющий антитела к  одному из типов 
ВПГ, инфицируется другим типом. Считается, что 
чаще встречается вариант, при котором больной уже 
имеющий антитела к  ВПГ-1, впервые инфицируется 
ВПГ-2. Для первичного ГГ более характерна типичная 
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клиническая симптоматика, чем для не  первичного 
ГГ, который характеризуется:
•	 сокращением времени клинических проявлений 

заболевания (около 15 дней);
•	 реже наблюдается бессимптомное выделение виру-

са и время его менее продолжительно (до 8 дней).
Рецидивирующий процесс диагностируется при 

условии наличия симптомов ГГ и антител к реакти-
вированному типу вируса. Тяжесть и продолжитель-
ность клинических проявлений при рецидивах еще 
менее выражены, чем при не первичной герпесвиру-
сной инфекции, а  длительность слущивания повре-
жденного эпителия составляет около 4 дней,

Ф. И. Абазовым (1997) была предложена несколько 
отличная классификация герпеса:
•	 первый клинический эпизод генитального герпеса;
•	 первичный клинический эпизод при хроническом 

герпесе;
•	 рецидивирующий герпес;
•	 асимптомный герпес.

В свою очередь хронический ГГ дифференцирован 
на 3 типа — аритмичный (с ремиссией от 3—4 недель 
до  4—5  месяцев), спонтанный (частые рецидивы 
с малоизменяющимися ремиссиями), стихающий (по
степенное увеличение ремиссии и сокращение числа 
рецидивов). Однако более широкое распространение 
в  практическом здравоохранении получила клас-
сификация ГГ, согласно МКБ-Х: первичный эпизод, 
рецидивирующий герпес.

Многие исследователи дифференцируют ГГ по тя-
жести течения, которая определяется частотой реци-
дивов. По  данным многих исследователей (Тихоно-
ва Л. И., 1997; Хахалин Л. Н. и соавт., 1998; Ершов Ф. И. 
и  соавт., 2001), ГГ носит характер пожизненной ин-
фекции и принимает часто рецидивирующее течение 
в  50—75% случаев, редко рецидивирующее течение 
в 10% случаев.

Помимо описанных многими авторами герпетиче-
ских поражений кожи и видимых слизистых оболочек, 
Т. Б. Семенова (2000) выделяет герпетические пораже-
ния нижнего отдела мочеполовой системы, анальной 
области и внутренних гениталий, которые имеют свои 
клинические особенности, заключающиеся в превали-
ровании симптомов неспецифического воспаления. 
Данные клинические формы ГГ очевидно требуют 
качественной и своевременной лабораторной диагно-
стики. При обследовании 40 пациентов с диагностиро-
ванным ГГ в 67,5% был выявлен астено-вегетативный 
синдром, проявляющийся субфебрилитетом, реци-
дивирующими инфекциями верхних дыхательных 
путей, дисбиозом кишечника или рецидивирующим 
генитальным кандидозом (Ю. В. Редькин соавт., 2006).

Определяющее значение для прогноза заболевания 
и выбора тактики диспансерного наблюдения имеет 
установление типа вируса. Важнейшей особенностью 
течения ГГ на  современном является возрастание 
роли ВПГ—1  в  поражении урогенитального тракта, 
хотя еще совсем недавно считалось, что традиционно 
ВПГ—1  инфицирует ротовую полость. Кроме того, 

нередко диагностируется одновременное поражение 
урогенитального тракта ВПГ—1 и ВПГ—2 (Дробыше-
ва Н. Н. и соавт., 2001; Герасимова Н. М. и соавт., 2004). 
Согласно результатам, проведенным в  Уральском 
НИИ дерматовенерологии и иммунопатологии МЗ РФ, 
ВПГ—1 являлся этиологическим агентом заболевания 
у 8,0% больных с клинически выраженными рециди-
вами и в два раза чаще (16,0%) при субклинической 
форме ВПГ—2  у  80% и  52,0% соответственно. Эту 
особенность эпидемиологи объясняют популярностью 
орального секса (Сunningham T., 2000). Таким образом, 
при инфицировании мочеполовой системы ВПГ—1 бо-
лее характерно субклиническое течение заболевания, 
что создает определенные диагностические трудности.

Значительные проблемы для диагностики и  те-
рапии представляет генитальный герпес, нередко 
протекающий в  виде смешанной и/или сочетанной 
инфекции, по  данным некоторых авторов до  80% 
(Зудин А. Б., 2000; Дубенский В. В., 2002). По данным 
Дробышевой Н. Н. (2003), генитальный герпес проте-
кает в сочетании с уреаплазмозом в 20,5%, с бактери-
альным вагинозом — в 15,9%, с папилломавирусной 
инфекцией  — в  15,9%, с урогенитальным хлами-
диозом  — в  13,6%, урогенитальным кандидозом  — 
в 11,4%, цитомегаловирусной инфекцией — в 11,4%, 
сифилисом — в  4,5%. Поскольку при смешанной и/
или сочетанной инфекции генитального герпеса 
с  другими возбудителями урогенитальных заболе-
ваний клиническая картина отличается вариабель-
ностью, возникает необходимость в дополнительных 
лабораторных исследованиях, с учетом которых 
должен определяться комплекс терапевтических 
мероприятий.

Соответственно в практическом здравоохранении 
целесообразно диагностировать герпесвирусные ин-
фекции, учитывая одновременно этиологию и локали-
зацию процесса, наличие и характер рецидивирования 
(Хахалин  Л.  Н. и  соавт., 1998; Mindel  A. et al., 1994; 
Smith J. R. et al., 1997).

Почти двадцать лет назад отечественными иссле-
дователями помимо увеличения распространенности 
урогенитального кандидоза (УК), был отмечен рост 
атипичных форм заболевания — краурозоподобный, 
лейкоплакиевидный и пруригинозный урогениталь-
ный кандидоз (Антоньев  А.  А. и  соавт., 1978). В  на-
стоящее время в  России нет официальных данных 
о частоте распространения атипично протекающего 
УК, как нет и официальных показателей заболеваемо-
сти, что обусловлено прежде всего отменой офици-
альной регистрации УК в  России с 1999  г., согласно 
рекомендациям ВОЗ о выведении УК из числа ИППП. 
В то же время, в Европейских стандартах диагностики 
и лечения заболеваний, передаваемых половым путем 
(2004) отмечается, что симптомы УК неспецифичны 
и на «результаты внешнего осмотра полностью пола-
гаться нельзя, поскольку распространены атипичные 
проявления этих заболеваний». По  данным различ-
ных авторов, УК на  современном этапе в  10—20% 
случаев протекает бессимптомно. Более того, анализ 
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результатов клинико-лабораторного обследования 
2230  женщин, не  предъявлявших типичных жалоб 
урогенитального кандидоза и  не  считавших себя 
больными, продемонстрировал наличие кандида-
инфекции мочеполовой системы у  77,4% женщин 
(М. И. Курдина и соавт., 2005).

Патоморфоз урогенитального кандидоза женщин 
в настоящее время заключается в следующем:

1)	 превалирование хронических форм заболевания 
(84,2%);

2)	 «стертость» клинической картины — классиче-
ские симптомы заболевания регистрируются 
у половины больных (выделения из влагалища — 
50%, зуд и/или жжение —57,5%);

3)	 многоочаговости инфицирования (85,0%);
4)	 наличие экстрагенитальных поражений — уре-

трит (24,2%), проктит (13,3%);
5)	 изолированные экстагенитальные поражения — 

кандидозный уретрит (9,2%), кандидозный прок-
тит (5,8%) (Липова Е. В., 2004).

Кроме того, в  структуре урогенитального кан-
дидоза преобладают смешанные и/или сочетанные 
инфекции (63,3%), из них в  большинстве случаев 
выявляется кандидозно-бактериальный процесс 
(57,5%), в  22,5% сочетание с мико- и  уреаплазмами 
в  диагностически значимых титрах, в  16,7% — в  со-
четании с бактериальным вагинозом (Липова  Е.  В., 
2003, 2004). Согласно концепции О. К. Хмельницкого 
и соавт. (2000), ни один условно-патогенный микро-
организм, к  числу которых относятся дрожжевые 
грибы рода Candida, не способен самостоятельно выз-
вать инфекционно-воспалительный процесс, только 
в  интеграции  — парацитоценозе создаются условия 
для реализации патогенных потенций каждого из 
ассоциантов, приводящие к  развитию заболеваний. 
В  связи с этим  О.  К.  Хмельницкий сформулировал 
положение о микст-микоценозе, который обозначил 
«УПГ плюс» (УПГ  — условно-патогенные грибы), 
подразумевая под знаком плюс различные микроор-
ганизмы, ассоциированные с УПГ. Исходя из вышеиз-
ложенных соображений становится понятным, почему 
в  большинстве случаев при выявлении дрожжевых 
грибов рода Candida обнаруживают сопутствующую 
условно-патогенную биоту, с учетом которой и должно 
проводиться лечение. Как известно, смешанные и/или 
сочетанные инфекции не  всегда протекают в  мани-
фестной форме, отличаются большим разнообразием 
клинических симптомов, не имеют патогномоничных 
клинических признаков.

Таким образом, «ожидаемая» врачом клиническая 
картина заболевания в виде обильных творожистых 
выделений, зуда и/или жжения, отека и  гиперемии 
слизистых оболочек, присутствуют только лишь 
у  половины больных, почти у  1/3  пациентов (29,2%) 

единственной жалобой является чувство дискомфорта 
в области гениталий (Липова Е. В., 2004; Глазкова Л. К., 
2005). Соответственно, клиническая диагностика тре-
бует тщательного анализа клинико-анамнестических 
данных с целью своевременного выявления «нетипич-
ных» форм урогенитального кандидоза.

Заслуживают внимания результаты обследования 
42 женщин с хроническим рецидивирующим канди-
дозом, продемонстрировавшие выявление C. albicans 
в материале эндометрия методом ПЦР и путем мор-
фологического исследования, что требует назначения 
системной противогрибковой терапии (Т. Ю. Пестри-
кова и соавт., 2005).

Согласно Методическим материалам по  диагно-
стике и лечению наиболее распространенных ИППП 
(ЦНИКВИ МЗ РФ, 2003), урогенитальный кандидоз 
классифицируется на  острый кандидоз (первичный 
эпизод), хронический рецидивирующий кандидоз 
(рецидивы 4 и более раз в год), что соответствует ре-
комендациям Европейских стандартов (2004) и реко-
мендациям CDC (2002). Учитывая все более частое вы-
деление неальбикансных видов Candida у больных УК, 
ряд исследователей (Тихомиров  А.  Л. и  соавт., 2005; 
Европейские стандарты, 2003; CDC, 2002) предлагают 
выделять non-albicans кандидоз. Было отмечено, что 
чаще non-albicans кандидоз чаще диагностируется 
у  женщин старше 35  лет, использующих барьерные 
контрацептивы или практикующих оральных секс. 
По  мнению  А.  Л.  Тихомирова и  соавт. (2005), non-
albicans кандидоз характеризуется рецидивирующим 
течением, отличается меньшей распространенностью, 
менее интенсивной гиперемией и отечностью, немно-
гочисленными пленками налета, нередко появлением 
блеска и лихенизации кожи половых губ, а также крау-
розоподобными изменениями наружных половых губ. 
Однако все перечисленные клинические симптомы 
non-albicans кандидоза были описаны в  1978  году 
профессором А. А. Антоньевым и классифицированы 
как атипичный кандидоз.

Соответственно, разнообразие клинической кар-
тины урогенитального кандидоза на  современном 
этапе, обусловленное главным образом изменением 
этиологической структуры заболевания и  наличием 
ассоциированной биоты, в  значительной степени 
затрудняют своевременную диагностику и  требуют 
дальнейшего клинического изучения и дополнитель-
ных лабораторных исследований, что позволит уста-
навливать корректный клинико-этиологический ди-
агноз и своевременно назначать адекватную терапию.
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Новые возможности лечения 
острого вагинального кандидоза

О. Ф. Серова, Н. В. Зароченцева, Н. С. Меньшикова,
МОНИАГ, г. Москва

Вагинальный кандидоз (ВК) — грибковое заболе-
вание слизистой оболочки влагалища и влагалищной 
части шейки матки, вызываемое дрожжевыми гриба-
ми рода Candida, является наиболее частой причиной 
обращения к  гинекологу. Он занимает второе место 
по  частоте после бактериального вагиноза и  всех 
инфекций влагалища. По  данным разных авторов, 
75—80% женщин переносят в  течение своей жизни 
хотя бы один эпизод ВК, и у 40—45% из них развива-
ется хотя бы один рецидив.

Более точно заболевание следует называть вульво-
вагинальный кандидоз, поскольку в  большинстве 
случаев поражается и  вульва. В  85—90% случаев 
возбудителем ВК является  C. albicans. Остальные 
случаи вызваны преимущественно C.  glabrata, 
C.  tropicalis, а  также С.  guillermondi, С.  parapsilosis, 
С.  krusei, С.  pseudotropicans и  др. Однако, несмотря 
на сохранение ведущей роли С. albicans в этиологии 
ВК, отмечается неуклонный рост доли других видов 
грибов рода Candida.

Распространенность кандидоза неодинакова 
в  различных возрастных группах. До  наступления 
менархе это заболевание выявляется крайне редко. 
У  женщин в  возрасте ближе к  20  годам отмечается 
резкое увеличение частоты кандидоза, но пик его при-
ходится на следующие двадцать лет. После менопаузы 
вагинальный кандидоз встречается реже, в основном 
у женщин, принимающих гормональные препараты.

Развитие ВК, как и  любого воспалительного 
процесса определяется взаимодействием состояния 
макроорганизма и патогенных свойств возбудителя.

Основными факторами защиты макроорганизма, 
препятствующими развитию ВК являются:

1. Нормальный состав микрофлоры влагалища. 
В  микроценозе женщин репродуктивного возраста 
преобладают пероксипродуцирующие лактобациллы 
(95—98%), число которых может достигать 109 КОЕ/мл 
(33, 36 БВ). Колонизируя слизистую влагалища, лакто-
бактерии участвуют в формировании экологического 
барьера и  обеспечивают тем самым резистентность 
вагинального биотопа. Другие микроорганизмы  — 
эпидермальный стафилококк, молочно-кислые стреп-
тококки, бактероиды и анаэробные кокки, количество 
которых не  превышает 104  КОЕ/мл. Соотношение 
аэробной и  анаэробной флоры у  здоровой женщи-
ны 10:1. Следует отметить, что у  15—20% здоровых 
женщин в  отделяемом из влагалища определяются 
грибы рода Candida, причем почти в 90% случаев — 
это Candida albicans.

2. Местные противогрибковые и противомикроб-
ные факторы, секретируемые слизистой влагалища: 
трансферрин, лактоферрин, лизоцим, церулоплазмин, 

белки острой фазы и  др. Недостаток некоторых из 
них, в  частности, трансферрина, предрасполагает 
к развитию кандидоза.

3. Иммунная система  — наиболее действенный 
механизм защиты от  любых патогенных агентов. 
Фагоцитоз осуществляется путем непосредственного 
захвата и разрушения грибковой клетки макрофагами 
и  нейтрофилами. Причем макрофаги наиболее про-
фессиональные киллеры, т.  к. они обладают рецеп-
торами, обеспечивающими прямую адгезию грибов 
и имеют наибольшее количество фунгицидных факто-
ров. Т-лимфоциты разных популяций осуществляют 
иммунный ответ опосредованно за счет фагоцитоза 
и путем прямого фунгицидного действия. Антитела 
при кандидозе представлены иммуноглобулинами 
всех классов. Титр специфических антител класса IgM 
повышается на  ранних стадиях инфекции и  быстро 
снижается при успешной терапии. Антитела класса 
IgA, обнаруживаемые при любых формах кандидоза, 
могут оказывать прямое фунгицидное действие, пре-
пятствовать адгезии, конкуренции грибов с нормаль-
ной микрофлорой слизистой влагалища. Антитела 
класса IgG определяются как у больных кандидозом, 
так и у носителей. Их роль заключается преимущест-
венно в опсонизации грибковых клеток.

Мощной защитной системе макроорганизма гри-
бы рода Candida противопоставляют свои защитные 
механизмы, которые позволяют им в  ряде случаев 
вызвать воспалительный процесс. К  ним относятся: 
смена фаз роста, возможность существования при 
различной температуре и  Ph среды, динамическая 
структура клеточной стенки, которая позволяет 
избежать действия многих противогрибковых фак-
торов и противостоять конкуренции бактериальной 
микрофлоры, протеиназы грибов, которые способны 
расщеплять иммуноглобулины и  факторы компли-
мента, противостоять фунгицидным факторам ма-
крофагов, каталаза грибов, которая предотвращает 
действие системы перекисного окисления водорода, 
являющейся является одним из наиболее активных 
фунгицидных факторов.

Основными факторами риска возникновения 
кандидоза являются:

1.	 Изменения гормонального фона женщины. 
Известно, что гормоны оказывают большое 
влияние на возникновение ВК. Механизм этого 
действия включает следующие факторы: повы-
шение содержания гликогена в эпителиоцитах, 
сдвиги рН, прямое стимулирующее действие 
эстрогенов на рост грибов, повышение авидности 
вагинального эпителия к грибам, способствую-
щей их лучшей адгезии, угнетение механизмов 
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иммунологической защиты. Поэтому наиболее 
часто ВК возникает при нарушении функции 
яичников, беременности (у 20—30% женщин), 
особенно осложненной анемией, при использо-
вании гормональных контрацептивов, заболева-
ниях желез внутренней секреции (особенно при 
сахарном диабете).

2.	 Состояния, приводящие к угнетению иммунной 
системы макроорганизма: гиповитаминозы, 
хронические заболевания, травмы, операции, 
прием кортикостероидов, цитостатиков, лучевой 
терапии.

3.	 Профессии, предрасполагающие к  экзогенно-
му заражению грибами: работники заводов 
по переработке овощей, фруктов, производству 
антибиотиков, белково-витаминных препаратов 
и др. биологически активных веществ.

4.	 Применение антибиотиков также является од-
ним из основных факторов риска, причем к кан-
дидозу предрасполагают не только пероральные 
антибиотики, но также местные препараты, 
содержащие йод, клиндамицин. Антибиотики 
выступают как предрасполагающий фактор 
обычно на  фоне кандидоносительства и  их 
влияние кратковременно, т. е. ассоциация с за-
болеваемостью существует, как правило, только 
при недавнем применении антибиотиков.

Частое и  бесконтрольное применение антибио-
тиков является главной причиной распространения 
кандидоза и  приводит к  возникновению его хрони-
ческих форм.

В большинстве случаев ВК является эндогенной 
инфекцией, следствием влагалищного кандиданоси-
тельства. Источником его могут быть Candida spp., 
обитающие в кишечнике, полости рта, на коже или во 
внешней среде. Значение полового пути передачи при 
вагинальном кандидозе невелико, хотя и возможно.

Основными клиническими формами ВК являются:
•	 кандидоносительство (отсутствие клинических по-

явлений при лабораторном обнаружении дрожже-
подобного гриба в незначительных количествах);

•	 острый урогенитальный кандидоз (ярко выра-
женные воспалительные изменения слизистых, 
сопровождающиеся обильными характерными 
«творожистоподобными» белями, при длительно-
сти заболевания не более 2 месяцев);

•	 хронический (рецидивирующий) урогенитальный 
кандидоз (при длительности заболевания свыше 
2  месяцев на  слизистых оболочках преобладают 
вторичные изменения в виде инфильтрации, либо 
атрофичности, интенсивность белей невелика).
Диагноз вагинального кандидоза устанавливается 

на основании клинических проявлений заболевания 
и микроскопического выявления грибов рода Candida. 
Лабораторнаая диагностика урогенитального канди-
доза включает микроскопический, культуральный, 
серологический, иммунологический, иммунофер-
ментный анализы и  метод полимеразной цепной 
реакции. Наиболее приемлемым в  практике врачей 

и достоверным методом лабораторного исследования 
является культуральный с количественным подсчетом 
колоний грибов.

Проблема лечения острого ВК очень актуальна 
ввиду высокой частоты перехода заболевания в хро-
ническую форму. Обычно для купирования острого 
воспалительного процесса бывает достаточно при-
менения антимикотических средств местного дей-
ствия. Преимуществами их являются: безопасность, 
высокие концентрации антимикотиков, создаваемые 
на поверхности эпителия влагалища, быстрое купи-
рование симптомов заболевания, возможность при-
менения некоторых из них при беременности (из-за 
минимальной системной абсорбции препаратов риск 
их побочных эффектов ничтожно мал).

К местным формам относятся лекарственные пре-
параты различных фармацевтических групп в  виде 
свечей и вагинальных таблеток, кремов:
•	 группы имидазола: кетоконазол, миконазол, эко-

назол, изоконазол, клотримазол, бутоконазол, 
тиоконазол, терконазол;

•	 противогрибковые антибиотики: натамицин, ни-
статин, леворин, амфотерицин.
Выпускаются также комбинированные препараты, 

содержащие антимикотик и другое противомикроб-
ное средство. К таковым относятся:
•	 «Макмирор комплекс 500» (нифурател и нистатин).
•	 «Полижинакс» (неомицин, нистатин и  полимик-

син).
•	 «Клион-Д» (метронидазол и миконазол).

Ежегодно в  арсенале врачей появляются новые 
препараты для лечения ВК. Одним из них является 
гинофорт — препарат местного действия, выпускае-
мый в виде аппликатора, содержащего крем (фирма 
«Гедеон Рихтер»). Гинофорт — лекарственная форма 
бутоконазола, зарегистированная в  России. Бутоко-
назола нитрат  — производное имидазола, обладает 
фунгицидной активностью против грибов Candida, 
Trichophyton, Microsporum, Epidermaphyton и  неко-
торых грам-положительных бактерий. Вагинальный 
крем является эмульсией типа «вода в масле», что при-
дает биоадгезивное свойство носителю бутоконазола. 
Используемый в  гинофорте бутоконазол длительно 
удерживается на  влажной слизистой влагалища, 
медленно высвобождаясь. При  интравагинальном 
применении бутоконазол находится на слизистой вла-
галища в течение 4—5 дней и, блокируя в клеточной 
мембране грибов образование эргостерола из лано
стерола, увеличивает ее проницаемость, что приводит 
к лизису клетки. Максимальная концентрация в крови 
достигается через 13  часов, при интравагинальном 
введении абсорбируется около 1,7% введенной дозы. 
Бутоконазол подвергается интенсивному метаболизму, 
частично выводится с мочой и с желчью.

Преимуществами данного препарата являются:
•	 пролонгированное действие во влагалище  — 

в среднем 4,2 дня;
•	 постоянное дозированное высвобождение лекарст

венного вещества;
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•	 возможность излечения одной дозой;
•	 отсутствие вытекания препарата — позволяет ис-

пользовать препарат в любое время;
•	 использование меньшего количества активного 

вещества;
•	 быстрота действия препарата позволяет купиро-

вать симптомы острого ВК через несколько часов, 
что облегчает состояние пациентки.
Целью настоящего исследования явилась оценка 

эффективности гинофорта для лечения острого ВК. 
Под наблюдением находились 30 женщин репродук-
тивного возраста (от 18 до 42 лет), страдающих острым 
ВК. Критериями отбора пациенток были: длитель-
ность заболевания от 2 до 10 дней, отсутствие ИППП 
в момент обследования; данные микроскопического 
и культурального методов исследования, выявляющие 
дрожжевые грибы рода Candida. Основные жалобы 
больных (обильные выделения, жжение и  зуд во 
влагалище) и клинические симптомы острого ВК (ги-
перемия, отечность слизистой, наличие характерных 
белей) оценивались по 3-бальной шкале:
•	 0 баллов означало отсутствие симптомов;
•	 1 балл — легкая степень их выраженности;
•	 2 балла — умеренные проявления;
•	 3 балла — тяжелая степень заболевания.

Средняя продолжительность заболевания у обсле-
дуемых пациенток была от  5,4±2,2  дня. У  13 (43,3%) 
женщин манифестация заболевания наступила 
после приема антибиотиков, у  8 (26,6%)  — на  фоне 
гормональных контрацептивов, у  3 (10%)  — после 
родов. ИППП в  анамнезе отмечались у  14 (46,6%) 
пациенток. Тяжелых экстрагенитальных и  хрониче-
ских инфекционных заболеваний у  обследованных 
больных не было. Большинство больных (26 — 88,6%) 
предъявляли жалобы на умеренные бели, сопровожда-
ющиеся зудом, которые оценивались двумя баллами, 
4 (21,4%) пациентки отмечали выраженные симп-
томы заболевания, соответствующие 3  баллам. Это 
не всегда соответствовало клиническим проявлениям 

ВК. При гинекологическом осмотре воспалительные 
изменения слизистой влагалища и  влагалищной 
части шейки матки умеренной степени (2  балла) 
отмечались у  23 (80%) пациенток, тяжелой степени 
(3 балла) — в 7 (20%) случаев. Следует отметить, что 
в настоящем наблюдении не встречались пациентки 
с субъективной и  клинической оценкой симптомов 
кандидозного вагинита, соответствующих 0 и 1 бал-
лам, более характерных для кандидоносительства. 
При микроскопии мазков из влагалища у всех женщин 
обнаруживались дрожжевые грибы рода Candida, 
культуральный анализ выявил их наличие в количе
стве 5 × 103 — 5 × 107 КОЕ/мл.

Всем пациенткам проводилось однократное вве-
дение гинофора в дозе 5 г. Контрольное обследование 
женщин осуществлялось через неделю после окон-
чания лечения. Подавляющее большинство пациен-
ток (27—94,3%) отмечали исчезновение симптомов 
заболевания уже в  первый день после применения 
препарата. Слабо выраженные клинические проявле-
ния кандидозного вагинита через 7 дней после лече-
ния определялись лишь у одной (2,9%) больной, что 
потребовало назначения повторного курса терапии 
гинофортом. Побочных эффектов и аллергических ре-
акций при применении гинофорта не было ни у одной 
женщины. При микроскопическом и культуральном 
исследовании отделяемого из влагалища дрожжевые 
грибы в незначительном количестве обнаруживались 
только у 2 (5,7%) пациенток, из них только у одной они 
определялись при культуральном анализе в количест-
ве 5 × 102 КОЛ/мл. В течение трех месяцев наблюдения 
рецидивов ВК не отмечено.

Таким образом, высокая эффективность гинофор-
та, составившая 94,3% при однократном применении, 
его хорошая переносимость и удобство в применении 
позволяют считать этот препарат наиболее перспек-
тивным в лечении острого вагинального кандидоза.

Лабораторная диагностика мико-уреаплазменной 
инфекции урогенитального тракта

Г. А. Дмитриев 1, И. И. Глазко 2,
1 МНИИЭМ им. Г. Н. Габричевского, г. Москва

Возбудители заболеваний человека, а  также мле-
копитающих, птиц, рыб, насекомых и  т.  д.  — мико
плазмы, обнаруженные Нокаром, Ру, Борелем в конце 
18 века, относят к семейству Mycoplasmatacea класса 
Mollicutes. По современным представлениям, это се-
мейство разделяется на 2 рода: Mycoplasma, включа-
ющий около 100 видов, и Ureaplasma — 3 вида. Основ-
ным таксономическим признаком уреаплазм является 
их способность гидролизовать (разлагать) мочевину 

(urea), на чем основывается один из наиболее распро-
страненных методов диагностики (Shepard M., 1966).

Наибольшее патогенетическое значение для инфек-
ций урогенитального тракта в настоящее время имеют 
следующие виды микоплазм: Mycoplasma hominis, 
Mycoplasma genitalium и  Ureaplasma urealyticum 
(Т-штаммы микоплазм — tiny — крошечные).

Микоплазмы и уреаплазмы обладают рядом уни-
кальных для прокариот свойств, что обусловливает 
трудность их выявления и  интерпретации находок 
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этих микроорганизмов в тех или иных локализациях 
мочеполового тракта мужчин, женщин и детей обоего 
пола:
•	 отсутствие клеточной стенки и  ее предшествен-

ников, что, в  свою очередь, обусловливает пла-
стичность, полиморфизм, высокую осмотическую 
чувствительность, резистентность к химическим 
агентам и  препаратам, ингибирующим синтез 
клеточной стенки (Овчинников Н. М., Делектор-
ский В. В., 1986; Раковская И. В., Вульфович Ю. В., 
1995; Дмитриев  Г.  А., 2003; Самцов  А.  В., Суха-
рев А. В., 2003);

•	 чрезвычайно малый размер генома, составляющий 
1/16 генома кишечной палочки и 1/10 — риккетсий, 
что едва достаточно для простого воспроизводства;

•	 низкое соотношение Г+Ц пар ДНК (23—30 моль%);
•	 способность паразитировать (персистировать) 

на мембранах клеток эукариот.
Многими исследователями отмечено многообразие 

клинической картины у пациентов, инфицированных 
микоплазмами, и  сложность дифференциальной 
диагностики мико (уреа) плазмоза от  аналогичных 
патологических процессов другой этиологии. Ми-
коплазмоносительство, как стало известно, далеко 
не  всегда указывает на  наличие патологического 
процесса, развитие которого может зависеть от дру-
гих патогенов (сочетанные инфекции), локализации 
и распространенности возбудителя, состояния имму-
нитета и других органов и систем пациента. Другими 
словами мико-уреаплазмы не являются безусловными 
патогенами, и только их обнаружения недостаточно 
для постановки диагноза и назначения терапии — не-
обходим тщательный качественный и количественный 
анализ клинического материала. Вместе с тем, имеются 
многочисленные сообщения о  том, что микоплаз-
менная инфекция может сопровождаться латентно 
протекающими, тяжелыми манифестными формами 
заболевания (Балуянц  Э.  С., 1994; Фомичева  Е.  Н. 
и соавт., 1997). С другой стороны, выделение инфекци-
онного агента от клинически здоровых лиц и наличие 
субклинического течения микоплазмоза послужило 
основанием считать микоплазмы условно-патогенны-
ми микробами, проявляющими свои «потенции» лишь 
при определенных, до конца не изученных ситуациях.

Принято считать, что наиболее распространенны-
ми среди всех микоплазм является U.  urealyticum — 
в  4  раза она встречается чаще M.  hominis у  мужчин 
и  женщин, причем во влагалище она встречается 
чаще, чем в уретре. Обсуждается вопрос о значении 
U.  urealyticum в  нарушениях репродуктивной функ-
ции: она выявлялась у 10,8% бесплодных мужчин без 
признаков поражения мочеполовой сферы (Киси-
на В. И., Забиров К. И., 2005). Кроме бесплодия, неко-
торые исследователи связывают наличие уреаплазм 
с негонококковыми уретритами (НГУ), циститами, 
воспалительными заболеваниями органов малого 
таза (ВЗОМТ), пиелонефритом и  другими, а  также 
развитием острого уретрального синдрома и трубной 
беременности, хотя существуют и другие мнения.

Та к и м обра зом,  несмо т ря на  знач и тел ь-
ное количество публикаций, отсутствует ясность 
о роли U. urealyticum в развитии тех или иных забо-
леваний мочеполовой сферы, а  также уровне инфи-
цируемости этим микробом.

В последние годы на уровне гена уреазы был обна-
ружен генотипический полиморфизм U. urealyticum: 
выделено 2 биовара уреаплазм — Parvo и Т-960, объе-
диняющих 14 серотипов, а также были предприняты 
попытки (Щ. Е. Загребина, 2001, В. И. Кисина и соавт., 
2002) установить связь между серотипами и формой 
заболевания. В  частности, удалось установить, что 
биовар Parvo был выделен у 81% больных уреаплазмо-
зом, Т-960 — у 30%, оба биовара — у 6% обследуемых 
женщин (254). Биовар Т-960 чаще отмечен у больных 
с ВЗОМТ и у пациенток с выкидышами, а его выяв-
ление служило неблагоприятным прогнозом на исход 
беременности (вес новорожденного, преждевременные 
роды), а также более высокую степень резистентности 
к тетрациклину по сравнению с Parvo. Однако, в силу 
различных обстоятельств, подтвердить на  практике 
связь между серотипами и формами заболевания пока 
не представлялось возможным.

Значение местного иммунитета в патогенезе мико-
плазм — мелких инфекций, неоспоримо, однако иссле-
дования факторов неспецифической резистентности 
организма (комплемент, лизоцим, фагоцитоз) при 
микоплазмозе дали неоднозначные результаты, также 
как изучение факторов гуморального иммунитета. 
Имеются противоположные точки зрения на много-
профильную корреляционную зависимость между 
уровнем сывороточных антител, частотой выделения 
микоплазм и клинической формой заболевания.

Отсутствие прямой связи между частотой инфи-
цируемости мико-уреаплазмами и заболеваемостью, 
а  также значительный процент выявления этих 
микробов у  практически здоровых  — явились при-
чинами, послужившими тому, что мико-уреаплазмоз 
(МКБ-Х) в  настоящее время не  входит в  перечень 
ИППП, хотя он часто ассоциируется с возбудителями 
этих заболеваний.

Изучение факторов, влияющих на  распростра-
ненность мико-уреаплазм, а также разработка экспе-
риментальных моделей воспалительных процессов, 
обусловленных ими и методов идентификации — по-
зволит в ближайшее время определиться с ролью этих 
уникальных бактерий в патогенезе урогенитального 
тракта.

Наименее изученной среди микоплазм, вызы-
вающих поражение мочеполовой сферы, является 
M.  genitalium. Во многом благодаря развитию ДНК-
диагностики в последние годы получены данные о ее 
выявляемости в России (Гамзаев Ф. Ш., 1998), причем 
установлено наличие M. genitalium в весьма высоком 
проценте больных с уретритами (22,4%) по сравнению 
с 29,3%  — U.  urealyticum и  19,2%  — M.  hominis, что 
отличается от данных зарубежных авторов, считаю-
щих, что этот процент не превышает десяти (5—7%). 
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Видимо, это связано с качеством тест-систем для 
ПЦР-анализа и контингентом обследуемых.

Таким образом, отсутствие патогномоничности 
клинического течения мико-уреаплазмоза, наличие 
других патогенных, условно-патогенных микроорга-
низмов, одновременно вовлеченных в инфекционный 
процесс мочеполовой системы, особенности иммун-
ного статуса, а  также недостаточность, как в  случае 
с безусловно патогенными возбудителями ИППП, 
обнаружения искомого объекта — требуют для лабора-
торной диагностики использования количественных 
критериев оценки клинического материала.

К основным методам детекции мико-уреаплазм 
следует отнести:
•	 культивирование микоплазм и их идентификация;
•	 иммунофлуоресценцию и методы серологии;
•	 методы молекулярной биологии.

Одним из наиболее эффективных методов детек-
ции мико-уреаплазм является микробиологическое 
или культуральное исследование. В настоящее время 
существуют подробные прописи питательных сред 
и условий культивирования M. hominis, U. urealyticum 
и M. genitalium. Объектом исследования служат пробы 
со слизистой уретры, сводов влагалища, канала шейки 
матки, периуретральной области, а также пробы мочи 
(утренней первой и срединной порции) и других «по-
дозрительных» локализаций.

При транспортировке биоматериалы помещают 
в  транспортную среду, приготовленную на  той  же 
основе, что и культуральная, не содержащую аргини-
на, мочевины и других метаболитов и включающую, 
с целью предотвращения контаминации, ингибиторы 
роста сопутствующей микрофлоры.

Рост U.  urealyticum, M. hominis и  M. genitalium 
на  полужидких и  жидких питательных средах при 
37С0 обычно происходит в течение 1—3 и 3—5 суток, 
соответственно. Посевы на  плотных средах просма-
тривают при малом увеличении микроскопа: колонии 
U. urealyticum, как правило, мельче, чем микоплазмы. 
Колонии M. hominis в среде содержащей аргинин вы-
глядят в виде «яичницы-глазуньи».

Наличие у уреаплазмы фермента уреазы позволило 
использовать чувствительный цветной тест для детек-
ции продуктов расщепления мочевины — тест с инди-
катором — феноловым красным (индикатор Кларка). 
При  росте  U. urealyticum наблюдается изменение 
цвета среды от желтого к красному без помутнения 
раствора и выпадения осадка. Широко используемая 
среда U-9 (Shepard  M. и  соавт., 1974) позволяла дать 
количественную оценку уреаплазм в  образцах мочи 
и уретральных экссудатах прямым тестированием.

За предшествующие годы значительно усовер-
шенствовались питательные среды. Установлено, что 
для роста мико-уреаплазм необходимы холестерин, 
жирные кислоты, фосфолипиды, глико- и фосфогли-
колипиды, источником которых является лошадиная 
сыворотка (Раковская  И.  В., Вульфович  Ю.  В., 1995; 
Дмитриев Г. А., 2003).

О росте в бульоне U. urealyticum судят по измене-
нию цвета среды от лимонно-желтого до изумрудно-
зеленого через 24—48  часов, на  основании чего эта 
реакция названа «цветной».

Метод обладает абсолютной специфичностью 
и возможностью получения чистой культуры, необ-
ходимой для определения чувствительности уреа
плазм к  лекарственным препаратам. Такую среду 
(по прописям) можно приготовить самостоятельно, 
либо использовать, что предпочтительнее, готовую, 
выпускаемую рядом отечественных производителей. 
Наряду с ее доступностью, самопроизвольное измене-
ние рН, индикация лишь U. urealyticum значительно 
ограничивают ее использование в  лабораторной 
практике. Вместе с тем, с использованием плотной 
питательной среды представляется также возмож-
ность определения чувствительности (устойчивости) 
микроба к антибиотикам: джозамицин (вильпрафен), 
эритромицин, линкомицин, доксициклин, тетраци-
клин, пристинамицин.

На протяжении ряда лет в  России применяется 
микробиологическая тест-система для одновременной 
детекции  U. urealyticum и  M. hominis культураль-
ным методом. Наборы, производимые известными 
европейскими фирмами «Биорад» и  «Био Мерье» 
позволяют установить наличие мико-уреаплазм, их 
титр (концентрация) и, с помощью дополнительных 
ингредиентов  — чувствительность к  антибиотикам. 
Важным моментом лабораторной диагностики ми-
ко-уреаплазмоза является установление титра воз-
будителей: диагностическое значение имеет наличие 
в пробе не менее 104 колониеобразующих или цвето-
образующих единиц (КОЕ или ЦОЕ). Такая методика, 
по нашему мнению, весьма удобна: высокая чувстви-
тельность, специфичность, воспроизводимость. Од-
ним из ограничений ее применения в России является 
высокая стоимость, а также относительно невысокая 
пропускная способность, присущая всем культураль-
ным методам. Исследования группы отечественных 
ученых (Безруков В. М., Шипулин Г. А., 2004) привели 
к созданию новых микротест-систем для диагностики 
урогенитальных микоплазм. Сравнительный анализ 
с зарубежными аналогами, а также ПЦР продемонст-
рировали их преимущество: высокую эффективность, 
простоту и доступность.

Таким образом, с учетом структурно-функцио
нальных особенностей мико-уреаплазм, культу-
ральная диагностика, включающая количественный 
учет результата и  определения чувствительности 
к  антибиотикам  — важная составляющая процесса 
обследования пациентов.

Адекватная терапия уреа-микоплазмоза должна 
основываться на оценке минимально ингибирующих 
концентраций (МИК) применяемых антибиотиков. 
С  этой целью в  России и  за  рубежом проводятся 
соответствующие исследования. Следует, однако, 
учитывать, что данные о  МИК полученны in vitro 
и необходима корректировка доз того или иного ан-
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тибиотика при лечении заболевания, протекающего 
в большинстве случаев сочетанно.

Таблица 1. Чувствительность U. urealyticum и M. hominis 
к антибиотикам

Антибиотик U. urealyticum 
МИК (мкг/мл)

M.hominis МИК 
(мкг/мл)

Доксициклин
Миноциклин
Окситетрациклин
Тетрациклин
Эритромицин
Клиндамицин
Линкомицин
Розарамицин
Спирамицин
Хлорамфеникол
Гентамицин
Канамицин
Стрептомицин
Спектиномицин
Нитрофуратоин
Полимиксин
Рифампицнн
Ванкомицин
Пенициллин
Триметоприм/
сульфаметоксазол

0,05—1
0,03

0,4—2
0,05—8
0,1—1,6

1—50
25—>500
0,008—4

32
0,4—3,1
3,1—12,5
1,6—12,5
0,4—3,1

16
12,5—>1000
12,5—>1000

>1000
500—>1000

>4000
неактивен

0,1—0,4
0,4—0,8
0,5—6,4
0,2—6,8
>1000

0,2—1,6
0,2—1,6

<0,025—0,4
2—16
4—25

1,6—12,5
1,6—12,5

4—32
<0,3—10

500
1000

>100—7100
500—>1000

>1000
неактивен

МИК — минимальная ингибирующая концентрация.

Одним из методов, применяемых в России с целью 
идентификации мико-уреаплазм, является реакция 
иммунофлуоресценции, на основе которой создано 
два диагностикума: «Уреагенифлюо Скрин» и «Ми-
когомофлюо Скрин», предназначенных для детекции 
объектов в  мазках, соскобах, мазках-отпечатках из 
цервикального канала, уретры и влагалища. Принцип 
действия метода основан на реакции антиген-анти-
тело: меченные ФИТЦ антитела против микоплазм 
специфически соединяются с антигенами, находя-
щимися в фиксированных образцах. При изучении 
препарата в люминесцентном микроскопе наблюда-
ется флюоресценция микоплазм в  виде отдельных 
гранул на  мембранах клеток. Исследуемый мате-
риал должен содержать значительное количество 
эпителиальных клеток; в  сомнительных случаях 
исследование необходимо повторить. Микоплазмы 
светятся ярко-зеленым светом, а  желтая или зеле-
новато-желтая флуоресценция расценивается как 
артефакт. Подробности этой методологии указаны 
в инструкции к тест-наборам, а также в ряде других 
источников (Дмитриев Г. А., 2003). Указанные тест-
системы используются, главным образом, в качестве 
скрининговых — отборочных и их результаты долж-
ны быть сопоставлены с клиническими и  другими 
лабораторными методами.

Метод ИФА, широко распространенный для де-
текции возбудителей ряда ИППП, в самое последнее 
время начал применяться и  для мико-уреаплазмо-
за. Появились незарегистрированные наборы для 
определения антительного ответа организма после 
внедрения микоплазм. С учетом того, что штаммы 

мико-уреаплазм в  своем большинстве относятся 
к  условно-патогенным микробам, а  также коммен-
салам — положительный результат ИФА не является 
основанием к назначению терапии, а сам метод требу-
ет дополнительного изучения и сопоставления с кли-
никой и прямыми методами детекции, среди которых 
на ведущее место в России выдвигается ПЦР-анализ 
и ДНК-зондирование.

Применение ДНК-зондирования оказалось успеш-
ным для обнаружения микоплазм в  клиническом 
материале и позволило повысить частоту их выявле-
ния по  сравнению с культуральным исследованием, 
причем без присутствия перекрестных реакций. Вы-
сокочувствительным зарекомендовал себя метод ДНК/
РНК блот-гибридизации, включающий синтетические 
олигонуклеотиды, комплементарные вариабельным 
участкам молекулы 16S РНК. Разработаны генные зон-
ды с использованием рекомбинантных плазмид, видо-
специфичных для M. hominis, а также универсальный 
зонд, с использованием плазмиды р M. genitalium 16, 
выявляющий как микробную, так и микоплазменную 
флору (Борхсениус С. Н. и соавт., 1987). Однако боль-
шинство таких разработок применяются для научных 
целей и  выявления микоплазменной контаминации 
культур клеток.

Разработаны тест-системы мультиплексной ПЦР, 
позволяющие одновременно определять несколько 
возбудителей (M. hominis, M. genitalium, U. urealyticum 
и C. trachomatis) в одном клиническом образце, что, 
несомненно, позволит установить истинную роль ми-
коплазменной инфекции в патологии урогенитального 
тракта, а  также распространенность микоплазмоза 
среди населения.

Появляются многочисленные сообщения, авторы 
которых считают, что для установления этиологиче
ской роли уреа-микоплазм в воспалительных заболе-
ваниях урогенитального тракта, выбора оптимальной 
тактики ведения пациентов, необходимо включение 
в протокол обследования ПЦР — системы, сконстру-
ированной на основе детекции маркеров их патоген-
ности (Михайлов Н. В. и соавт., 2004).

Нами на  основании широкомасштабных срав-
нительных исследований микробиологического 
и ПЦР-анализа установлено полное совпадение поло-
жительных результатов выявления мико-уреаплазм 
в клиническом материале пациентов (Гладкова Н. С., 
Дмитриев Г. А.), что свидетельствует о возможности 
альтернативного использования двух прямых методов 
детекции.

Эти данные коррелируют с результатами многих 
специалистов, считающих возможным более широкое 
внедрение генной инженерии в  диагностику мико-
уреаплазмоза и  других ИППП, а  также применение 
этого подхода для оценки эффективности терапии — 
критерий излеченности.

Таким образом, алгоритм (протокол) обследования 
пациентов с подозрением на мико-уреаплазмоз пред-
ставляется следующим:
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*
•	 необходим количественный учет результата: менее 

104 КОЕ/мл микроорганизмов не является диагно-
стически значимым показателем;

Амиксин в лечении сочетанной герпесвирусной 
и папилломавирусной инфекций

Е. Б. Корюкина,
СОКВД, г. Екатеринбург

Во всем мире наблюдается рост папилломави-
русной инфекции, одного из наиболее распростра-
ненных заболеваний, из группы ИППП. По  данным 
литературы, при массовых исследованиях вирус 
папилломы человека (ВПЧ) обнаружен у  40—50% 
молодых женщин, в большинстве случаев вирус спон-
танно исчезает, у 5—15% ВПЧ вызывает хроническую 
инфекцию шейки матки, реже — вульвы и влагалища. 
Женщины с длительной персистенцией ВПЧ в шейке 
матки находятся в  группе высокого риска развития 
рака шейки матки. Эпидемиологические и вирусоло-
гические исследования подтверждают, что, по крайней 
мере, 95% всех плоскоклеточных раков шейки матки 
содержат ДНК ВПЧ. Максимум заражения ВПЧ-ин-
фекцией приходится на  возраст 18—25  лет и  сни-
жается после 30  лет, когда существенно возрастает 
частота дисплазий и рака шейки матки, пик которого 
приходится на 45 лет.

На трансформацию латентного носительства ВПЧ 
в дисплазию шейки матки влияет целый ряд факторов: 
вирусный фактор — типы 16 и 18, ассоциированные 
с раками другие онкогенные штаммы, длительная 
персистенция в  организме ВПЧ. Последнее более 
характерно для ВПЧ группы высокого онкогенного 
риска, а  также генетически детерминированные 
особенности иммунитета, изменение гормонального 
фона, наличие других ЗППП, прежде всего гениталь-
ного герпеса. По  данным изучения влияния генома 
ВПГ-1 на репликацию ВПЧ-18 определялась активная 
стимуляция размножения вируса ВПЧ-18. Причем 
ВПГ-1  не  только стимулировал репликацию ВПЧ, 

но и  способствовал интеграции его генома в  геном 
клетки-хозяина, что является важным условием опу-
холевой трансформации. Выявлено, что ВПГ-2 так же 
может выступать в качестве кофактора канцерогенеза, 
инициируя развитие дисплазии и  поддерживая ее 
в  состоянии стабилизации. Ряд российских и  зару-
бежных авторов предполагает, что ключевую роль 
в индукции опухолевого процесса играет ассоциация 
ВПЧ-16, ВПЧ-18 и ВПГ-2 в сочетании с дополнитель-
ными факторами, природа которых остается неясной 
и требует уточнения.

Высокая частота распространения, рецидивирова-
ния инфекции и отсутствие специфических противо-
вирусных препаратов требуют комплексных подходов 
к  лечению с использованием иммуномодуляторов. 
В последние годы появилось новое поколение лекар-
ственных средств, способных занять одно из ведущих 
мест в комплексной противовирусной терапии — это, 
в  первую очередь, индукторы интерферонов — пре-
параты, удачно сочетающие этиотропный и иммуно-
модулирующий эффекты действия. Преимущество, 
безусловно, отдается индукторам интерферонов, 
применяемым per os, что позволяет больным само-
стоятельно проводить рекомендуемые врачом про-
филактические и противорецидивные курсы лечения.

Представителем этой генерации лекарственных 
средств является препарат Амиксин (тилорон), ко-
торый и был использован в данной работе. Амиксин 
обладает иммуномодулирующим и  противовиру-
сным эффектом, стимулирует стволовые клетки 
костного мозга, в  зависимости от  дозы усиливает 

Таблица 2. Диагностика микоплазменной инфекции* 

Название метода Преимущества Недостатки Примечание

Микробиологический 
(культуральный)

Прямой, высокоэффективный; 
возможно определение МИК 
антибиотиков и клинического 
учета результата

Длительный, 
дорогостоящий

Созданы 
высокоэффективные 
отечественные микротест-
системы.

Метод иммунофлуоресценции Прямой, доступный Скрининговый 
(отборочный), 
субъективный

Созданы отечественные 
наборы

Молекулярно-биологические 
методы: ДНК-гибридизация и ПЦР-
анализ

Прямые, высокоэффективные, 
высокая пропускная 
способность —

Созданы 
высокоэффективные 
отечественные тест-
системы

•	 весьма целесообразен комплексный анализ состоя-
ния урогенитального тракта: наличие (отсутствие) 
других патогенных и условно-патогенных возбуди-
телей ИППП, микрофлоры, грибов, простейших.
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антителообразование, уменьшает степень иммуно-
депрессии, восстанавливает соотношение Т-хелперы/ 
Т-супрессоры.

Исследование, результаты которого будут приве-
дены ниже, проводилось в  период с мая по  декабрь 
2007  года в  СОКВД г. Екатеринбург. Целью нашего 
исследования явилось изучение эффективности Амик-
сина при использовании его для лечения больных 
страдающих сочетанной патологией  — рецидивиру-
ющим генитальным герпесом и  рецидивирующими 
остроконечными кондиломами.

Для проведения исследования была разработана 
анкета, на основании которой в дальнейшем проведен 
анализ.

В исследование было включено 26  человек. Все 
женщины, средний возраст которых составил 29,7 лет, 
были направлены из «Центра планирования семьи» 
с целью подготовки к беременности и в 59% случаях 
имели осложненный акушерский анамнез (невына-
шивание беременности, недонашивания или другие 
репродуктивные потери). У 61% обследованных были 
в анамнезе различные хронические воспалительные 
заболевания органов малого таза, в  том числе 35% 
имели эрозию шейки матки.

В каждом случае предварительно был диагности-
рован рецидивирующий генитальный герпес. Пер-
воначально частота рецидивов генитального герпеса 
составляла 2—6 эпизодов в год. Длительность клини-
ческого эпизода — 3—7 дней. Давность заболевания ге-
нитальным герпесом колебалась от 2 до 10 лет. Помимо 
этого остроконечные кондиломы в области наружных 
половых органов имелись у всех (100%) женщин, в пе-
рианальной области  — у  36%, во влагалище, шейке 
матки  — у  11%. Продолжительность существования 
кондилом по данным анамнеза в среднем составила 
15, 8 месяца и колебалась от 1 месяца до 4 лет. Среди 
обследованных у 67% ранее проводились неоднократ-
ные попытки лечения ПВИ различными механиче
скими методами (хирургические удаление, лазерная 
деструкция, криодеструкция жидким азотом). В  8% 
случаях проводилась системная иммунокоррегиру-
ющая терапия без выраженного эффекта. При прове-
дении ПЦР- диагностики ВПЧ 16, 18 типа выявлены 
у 31% женщин.

У всех пациенток диагноз «Генитальный герпес» 
был подтвержден методом полимеразой цепной ре-
акции (ПЦР) из отделяемого урогенитального тракта 
и/или участков высыпаний в  100% случаев. Всем 
пациенткам проведено комплексное обследование, 
включавшее бактериоскопическое исследование от-
деляемого из мочеполовых путей, ПЦР-диагностику 
на  наличие заболевания, передающегося половым 
путем. При  этом у  более, чем половины пациенток 
выявлены другие урогенитальные инфекции, а также 
их сочетания. В ходе обследования в 18, 3% случаев вы-
явлены Chlamydia trachomatis, в 12,4% — M. genitalium, 
в  25,8%  — U.  Urealyticum. При  бактериологическом 
исследовании на уреаплазмы выявлен высокий титр 
возбудителя (>104 КОЕ/мл), G. vaginalis — у 32,1%. Этим 

пациентам проводили общепринятое этиотропное 
лечение.

Типичное клиническое течение генитального 
герпеса отмечалось у  74% больных, бессимптомное 
вирусовыделение у  26%. Клинические проявления 
были представлены сгруппированными или единич-
ными везикулами с прозрачным или мутным содер-
жимым, расположенными на  эритематозно-отечном 
фоне, эрозиями с полициклическими очертаниями. 
Субъективно пациенты отмечали чувство жжения, 
болезненность и малоинтенсивный зуд в очагах.

В качестве базисной терапии по поводу гениталь-
ного герпеса получали  — ацикловир по  0,4  г 5  раз 
в день в течение 10 дней.

В острой стадии заболевания наряду с базисной 
терапией пациенткам первой группы препарат 
Амиксин включался в комплексное лечение по схеме: 
250  мг 1  раз в  сутки — 2  дня, затем по  125  мг через 
день в течение 3 недель и далее 125 мг 1 раз в 7 дней 
4—8 недель. Удаление остроконечных кондилом про-
ведено методом криодеструкции.

В результате лечения уже на 2—3-и день лечения 
у  всей группы прекращалось появление новых гер-
петиформных высыпаний, наблюдалась тенденция 
к  эпителизации эрозий и  уменьшению выраженно
сти субъективных ощущений. Полное разрешение 
клинических проявлений заболевания отмечалось 
на 5—6 день приема препаратов у 92,1 наблюдаемых 
больных, на 7—9 день — у 7,9% женщин. Отсутствие 
эффекта или ухудшение течения заболевания при 
использовании Амиксина отмечены не были.

В результате проведенного лечения констатирован 
положительный терапевтический эффект. Оценка его 
эффективности осуществлялась через 3 недели и через 
3,7  месяцев после окончания лечения на  основании 
клинических данных (отсутствие рецидива заболе-
вания) и результатов ПЦР диагностики.

При исследовании через три недели возбудитель 
ВПГ в мазках методом ПЦР не выявлялся 91,2% наблю-
даемых, ВПЧ 16, 18 не выявлены ни в одном случае. 
За первые три месяца у пациенток клинический реци-
див генитального герпеса отмечен у двух пациенток 
(7, 69%), рецидива остроконечных кондилом не было 
ни в одном случае. Результаты исследования ПЦР ВПГ, 
ВПЧ на момент осмотра у всех пациенток отрицатель-
ные. Окончательные итоги терапии были подведены 
через семь месяцев после начала лечения. Отмечено, 
что увеличение длительности клинической ремиссии 
в  течении генитального герпеса, в  основной группе 
в среднем составило 125,5 дней, повторное появление 
остроконечных кондилом отмечено в  одном случае 
(3,8%), ВПЧ 16, 18 не выявлены не в одном случае.

Выводы
Таким образом, на основании вышеизложенного, 

можно сделать вывод, что применение Амиксина 
в  комплексной терапии у  пациентов с рецидивиру-
ющими остроконечными кондиломами, генитальной 
рецидивирующей герпесвирусной инфекцией в соста-
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ве комбинированной терапии сокращает длительность 
рецидивов и  уменьшает их частоту в  отдаленном 
периоде.

Препарат не вызывает осложнений и хорошо пе-
реносится больными.

Дополнительно происходит улучшение течения 
бактериальных и  грибковых инфекций (бактери-
альный вагиноз, кандидоз) на  фоне использования 
Амиксина, что подчеркивает иммунокоррегирующую 
роль препарата.

Лечение плоскоклеточных интраэпителиальных 
поражений шейки матки низкой степени, 

ассоциированных с вирусом папилломы человека, 
препаратом «Генферон»

С. И. Роговская, В. Н. Прилепская, Т. Н. Бебнева, Е. А. Межевитинова, Р. А. Иванов, 
А. В. Солодахин,

Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии Росмедтехнологий, г. Москва

Актуальность
Вопросы необходимости деструктивного лечения 

плоскоклеточных интраэпителиальных поражений 
шейки матки низкой степени (LSIL), которые ассоции-
руются с вирусом папилломы человека, дискутируют-
ся. Продолжается поиск возможных консервативных 
средств, ускоряющих регресс данной патологии. Инте-
рес представляет препарат Генферон в виде суппозито-
рий, который используется в лечении урогенитальных 
заболеваний вирусной и  бактериальной, этиологии. 
Основными компонентами препарата Генферон яв-
ляются интерферон человеческий рекомбинантный 
альфа-2b, таурин и анестезин.

Цель исследования. Изучение терапевтической 
эффективности и безопасности препарата «Генферон» 
для лечения плоскоклеточных интраэпителиальных 
поражений шейки матки низкой степени, ассоции-
рованного с вирусами папилломы человека (ВПЧ) 
высокоонкогенного риска.

Дизайн исследования — сравнительное рандоми-
зированное двойное слепое плацебо-контролируемое 
клиническое исследование.

Материалы и  методы.  После получения ин-
формированного согласия 40  ВПЧ-позитивных 
(по данным Digene-теста) женщин репродуктивного 
возраста с анализами цитологических мазков, сви-
детельствующих о наличии субклинической формы 
ВПЧ-инфекции или CIN I, были рандомизированы 
на две группы: 23 пациенткам был назначен Генферон 
по  500  000  МЕ в  форме суппозиторий вагинально 
2  раза в  сутки в  течение 10  дней с последующим 
назначением 1  раз в  сутки через день в  течение 
3 месяцев, 17 — получали плацебо по той же схеме. 
У всех пациенток, включенных в исследование, про-
водились кольпоскопия, ВПЧ Digene-тест, Пап-тест, 
бактериоскопический анализ содержимого влага-
лища, ПЦР-диагностика инфекций (ВПГ1+2, ЦМВ 
и  Chlamidia trachomatis в  соскобе эпителия церви-
кального канала. Период наблюдения  — 6  месяцев. 
На  протяжении всего исследования женщины ис-

пользовали барьерные методы контрацепции. В ходе 
исследования пациентки вели дневник, в  котором 
отмечались побочные эффекты терапии, их выра-
женность и продолжительность. Через 3 месяца после 
первого введения суппозиториев проводились Пап-
тест, кольпоскопия, Digene-тест на  ВПЧ высокого 
онкогенного риска, бактериоскопия, осуществлялась 
ПЦР-диагностика на другие инфекции. Через 6 меся-
цев после первого введения суппозиториев женщина, 
проводились Пап-тест, Digene-тест и кольпоскопия.

Результаты. Поскольку кольпоскопия является 
в  некоторой мере субъективным тестом, основной 
акцент при оценке эффективности терапии был пе-
ренесен на данные Пап-теста и ВПЧ Дайджин-теста. 
При  сравнении результатов лечения через 3  и  6  ме-
сяцев наблюдения была найдена значимая разница 
в  числе случаев нормализации состояния эпителия 
ШМ группы 1 (с Генфероном) и группы 2 (с плацебо), 
которая составила, по данным Пап-теста, 30,4 и 23,5% 
в 3 месяца, 61,9 и 33,3% в 6 месяцев, соответственно. 
ВПЧ-тест через 3 и 6 месяцев в группах 1 (Генферон) 
и  2 (плацебо) стал отрицательным в  39,1  и  11,8%, 
71,4  и  26,7% случаев, соответственно. При  кольпо
скопии в  группах 1 (Генферон) и  2 (плацебо) поло-
жительная динамика состояния ШМ отмечалась 
по  результатам всего исследования у  33,3  и  50% 
пациенток, соответственно. Серьезных побочных 
эффектов не  было отмечено в  обеих группах. У  од-
ной женщины первой группы были гриппоподобные 
симптомы, по  одной пациентке из первой и  второй 
групп жаловались на кратковременный зуд вульвы.

Выводы. Препарат Генферон® безопасен и  хоро-
шо переносится при лечении по  указанной схеме. 
Генферон® эффективен в  лечении плоскоклеточных 
интраэпителиальных поражений шейки матки низ-
кой степени тяжести, ассоциированных с вирусами 
папилломы человека (ВПЧ) высокоонкогенного риска 
и  способствует их регрессу. Применение Генферона 
может способствовать снижению числа деструктив-
ных методов лечения шейки матки.
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Микоуреаплазмоз: стандарты диагностики 
и определение чувствительности к лекарственным 

препаратам

В. Е. Колупаев,

ООО «Био-Рад Лаборатории»
1. Стандартизация методов лабораторной диагно-

стики включает в себя:
•	 Выбор наиболее достоверных и  эффективных 

методов.
•	 Документальную прослеживаемость каждого эта-

па исследования.
•	 Объективизацию оценки результатов и  обеспе-

чение преемственности результатов, полученных 
в разных лабораториях.

•	 Разработку научно обоснованных лабораторно-
диагностических критериев назначения терапии 
и оценки ее эффективности.
2. Среди возбудителей воспалительной симпто-

матики мочеполовой сферы, в настоящее время, наи-
большее количество дискуссий связано с Mycoplasma 
hominis и  Ureaplasma urealiticum. Клиническую 
эффективность внедрения стандартов лабораторной 
диагностики условно-патогенной флоры можно про-
демонстрировать на примере этих микроорганизмов.
•	 Урогенитальные микоплазмы могут являться 

причиной негонококкового уретрита. Показана 
корреляция частоты встречаемости урогениталь-
ных и  возникновения другой воспалительной 
симптоматики мочеполового тракта.

•	 Патогномоничная симптоматика отсутствует. 
Взаимосвязь микоплазм с различными воспали-
тельными процессами в  основном показана ста-
тистически с использованием различных лабора-
торно-диагностических методов (культуральные, 
ПЦР, ИФА, РИФ).

•	 С другой стороны, данные о распространенности 
микоуреаплазменной инфекции противоречивы. 
Показатели инфицированности населения ко-
леблются в  опубликованных работах от  4  до  50 
(при наличии воспалительной симптоматики 
от  6,5  до  75,9). Противоречия статистических 
показателей могут быть связаны с отсутствием 
четких диагностических критериев для опреде-
ления микоплазменной инфекции в  практике 
лабораторного скрининга.

•	 Отмечается возможность бессимптомного носи-
тельства микоплазм у клинически здоровых лиц.
Таким образом, широкое распространение этих 

микроорганизмов в  популяции и  высокая частота 
носительства и  длительного бессимптомного тече-
ния процесса требует создания единого алгоритма 
диагностики.

3. Целью следующего исследования была демонст
рация однородности статистической оценки рас-

пространения урогенитального микоплазмоза при 
использовании единого алгоритма диагностики.
•	 Проанализированы результаты рутинных об-

следований 11  013  пациентов с воспалительной 
симптоматикой урогенитального тракта.

•	 Результаты были предоставлены четырьмя микро-
биологическими лабораториями крупных ЛПУ 
различных регионов Европейской части России

•	 Все результаты были получены с помощью тест-
системы МИКОПЛАЗМА ДУО производства 
Био-Рад (США-Франция), которая позволяет 
культивировать, идентифицировать и определять 
количество Mycoplasma hominis (МН) и Ureaplasma 
urealiticum (UU).

•	 В исследовании положительными считались толь-
ко те образцы, в которых обнаруживался высокий 
титр микоплазм (выше 104  КОЕ/мл). Эффектив-
ность использования количественного критерия 
показана в  целом ряде клинических и  экспери-
ментальных исследований.
4. В  отличие от  противоречивых литературных 

данных, количественный подход позволил выявить 
высокую стабильность выявляемости UU (29,1—33,6%) 
и MH (в среднем 10%) при наличии воспалительной 
симптоматики, что может свидетельствовать о диаг-
ностической ценности данного критерия (пороговая 
концентрация).
•	 Следует отметить, что результаты, полученные 

в  тех ЛПУ, в  которых перед культуральными 
исследованиями проводился скрининг методом 
ПЦР, и  в  отсутствие предварительного отбора 
достоверно не различались.
5. Проводили сравнительную оценку диагностиче-

ской эффективности культурального метода и  ПЦР. 
584  пациента перед микробиологическим обследо-
ванием проходили предварительное тестирование 
в  различных ПЦР-лабораториях. Высокий титр об-
наружился только у 25% пациентов, тогда как у 50% 
обследованных культуральный рост микроорганизма 
выявить не удалось.

6. В настоящее время наблюдается увеличение ча-
стоты встречаемости устойчивых штаммов UU и MH.
•	 Было показано, что у  пациентов, неоднократно 

и  безрезультатно проходивших курс лечения 
от  уреаплазмоза, чувствительность выделенной 
культуры к антибактериальным препаратам резко 
падает в сравнении со штаммами, изолированны-
ми у больных, не подвергавшихся лечению.
7. Для определения чувствительности к антибак-

териальным препаратам использовалась тест-система 
МИКОПЛАЗМА СИР (производства Био-Рад Лабора-
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тории). В набор входят основные антибиотики, актив-
ные по отношению к урогенитальным микоплазмам.
•	 Было показано, что ни  к  одному из используе-

мых в  России для лечения урогенитальных ми-
коплазм антибиотиков не  была зафиксирована 
100% чувствительность.

•	 Проведенный контроль излеченности (172  паци-
ента) показал, что в  случаях, когда оценка ан-
тибиотикограммы не  производилась, выявление 
возбудителя после завершения лечебного курса 
наблюдалось у 37,3% пациентов, с другой стороны, 
предварительный подбор антибиотиков снижал 
до  7,7% частоту повторного выявления урогени-
тальных микоплазм.

•	 Считаем целесообразным включить исследование 
чувствительности к антибактериальным препара-
там с последующим контролем излеченности как 
обязательный этап микробиологического анализа 
микоплазменной инфекции.
8. Наиболее сложными для лечения являются 

смешанные микоплазменные инфекции — вот поче-

му так важно подбирать антимикробную терапию 
дифференцированно. Тест-системы производства 
«БИО-РАД» дают возможность разделять и  изучать 
монокультуры M. h. и U. u. даже при их совместном 
присутствии, что помогает осуществлять индивиду-
альный выбор антибиотиков, рекомендовать наиболее 
эффективную терапию для каждого пациента.

9. Таким образом, стандартизация лабораторной 
диагностики условно-патогенной флоры влагалища 
дает возможность:
•	 избежать ошибки в определении частоты встреча-

емости отдельных микроорганизмов и их взаимос-
вязи с воспалительной симптоматикой;

•	 адекватно оценить патогенную значимость отдель-
ных микроорганизмов;

•	 разработать обоснованные диагностические кри-
терии, а также процедуру адекватной оценки срав-
нительной эффективности методов диагностики;

•	 как следствие, избежать необоснованных назна-
чений неэффективной терапии и  накопления 
резистентных штаммов.

Осложнения урогенитальных инфекций: оптимизация 
терапии

А. Д. Юцковский, Т. Ю. Курлеева,
г. Владивосток

Клинический спектр при урогенитальном хламиди-
озе включает в себя более 20 клинических синдромов 
и патологических состояний. Между тем клиническая 
картина этих состояний практически не  отличается 
от торпидно и даже бессимптомно протекающих вос-
палительных процессов иной этиологии, к  примеру, 
гонорейной. В этой связи значительно возрастает роль 
лабораторной диагностики при хламидиозе. Особенно 
важна ранняя диагностика хламидийной инфекции 
на  уровне поражения только нижних отделов гени-
тального тракта у  женщин, что является важным 
компонентом программы охраны здоровья населения. 
Предварительно проведенный нами анализ обращае-
мости женщин к  гинекологу женской консультации 
№ 1 г. Владивостока показал, что воспалительные забо-
левания органов малого таза (ВЗОМТ) составляют 45% 
процентов от  всей патологии. Более того, ввиду без-
успешности консервативной терапии отдельные из них 
подвергались оперативному лечению (4%). В патогенезе 
ВЗОМТ играют роль различные факторы (ассоциации 
анаэробных и  аэробных микроорганизмов, аллерги-
ческие, аутоиммунные и др.) Вместе с тем все больше 
исследователей рассматривают ВЗОМТ как осложнение 
инфекций, передаваемых половым путем (ИППП). 
Среди возбудителей особое внимание уделяется, преж
де всего, хламидийной, гонококковой инфекции или 
ассоциациям других возбудителей ИППП.

Целью настоящего исследования было оценить 
факторы риска ВЗОМТ, в  том числе отдельных 

возбудителей ИППП и  оптимизировать методы их 
терапии у женщин с ВЗОМТ. Методы исследования: 
микроскопический, бактериологический, ПЦР, ИФА, 
клинический анализ крови и мочи, при наличии по-
казаний — биохимический анализ крови.

По результатам исследования 150 женщин репродук-
тивного возраста, основными факторами риска возник-
новения хронического эндометрита (ХЭ) и хронического 
рецидивирующего сальпингоофорита (ХРС) оказались: 
1) ИППП; 2) введение внутриматочных контрацептивов; 
3) самопроизвольные и искусственные аборты; 4) значи-
тельное число беременностей в анамнезе, послеродовые 
и послеабортные осложнения воспалительного характе-
ра (чаще всего острый эндометрит). Анализ возбудителей 
воспалительных процессов внутренних половых органов 
у наблюдающихся женщин показал, что на первом месте 
в  структуре данной патологии стоят: 1) хламидийные 
сальпингиты (40% от всех случаев сальпингитов); 2) со-
четание хламидий с гонококками (зарегистрировано 
у 34% женщин), с уреаплазмами — у 19%. Одновременное 
сочетание трех различных инфекций диагностировано 
у 11% пациенток. У 19% обратившихся женщин с ХЭ из 
полости матки высеяны условно-патогенные микроорга-
низмы (кишечная палочка, энтерококки, стафилококки). 
При выявлении специфического возбудителя мы сочли 
целесообразным использовать в комплексной терапии 
ВЗОМТ суспензию Сумамеда.

Под наблюдением находилось 115 пациенток с хро-
ническими воспалительными заболеваниями органов 
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Организация оказания медицинской помощи пациентам 
дерматовенерологического профиля в системе 

практического здравоохранения

И. Ю. Чухриенко,
КВД № 19, г. Москва

Перемены социальных и экономических условий 
в  стране повлияли на  социальные и  поведенческие 
факторы, способствующие росту заболеваемости 
венерическими и  заразными кожными болезнями, 
и изменили всеобщую доступность государственной 
медицинской помощи и скрининга в кожно-венероло-

гических диспансерах. Резкий подъем заболеваемости 
некоторыми кожными и  венерическими болезнями 
произошел в  результате изменения социальных 
и  экономических тенденций как прямое следствие 
сокращения национальных ресурсов, снижения 
доходов на  душу населения, роста безработицы, со-

малого таза. Диагноз ВЗОМТ выставлялся на основа-
нии характерных жалоб, данных гинекологического 
осмотра, клинико-лабораторного обследования, уль-
тразвукового исследования. Перед началом лечения 
всем пациенткам проводилось: микроскопическое 
исследование флоры из уретры, цервикального ка-
нала и влагалища; бактериологическое исследование 
(на микрофлору, уреаплазмы, микоплазмы), с учетом 
чувствительности к антибиотикам; определение воз-
будителей ИППП (хламидий, уреаплазм, микоплазм) 
в соскобе из цервикального канала и уретры методом 
ПЦР. Наконец, методом ИФА, в  крови определяли 
антитела класса IgА и IgG. Диагноз урогенитального 
хламидиоза при наличии хронической тазовой боли 
подтвержден у  61% пациенток методом ПЦР. Сме-
шанная инфекция выявлена у  37% (сочетание хла-
мидий с микоплазмами и/или уреаплазмами). У 13% 
женщин выявлено сочетание бактериального ваги-
ноза с хламидиями и уреаплазмами. При выявлении 
уреаплазм, стафилококка, стрептококка, определяли 
чувствительность возбудителя к  основным группам 
препаратов: тетрациклинам (доксициклин), макро-
лидам (эритромицин, азитромицин, рокситромицин, 
джозамицин), фторхинолонам (офлоксацин). По  на-
шим данным, высокая чувствительность к Сумамеду 
отмечена в группе женщин с моно- и микст-инфекцей 
(уреаплазмы+стафилококк, уреаплазмы + хламидии, 
микоплазмы + хламидии).

До начала лечения женщины предъявляли жало-
бы: у 33 пациенток были тянущие боли внизу живота, 
не  связанные с менструальным циклом, у  39  наблю-
далось нарушение менструального цикла, 48  отме-
чали наличие выделений из половых органов. Перед 
назначением терапии у  всех пациенток определяли 
развернутый иммунный статус и  проводили подбор 
иммунокорригирующего лечения НСТ-тестом. Схема 
проведения терапии слагалась из следующих этапов:

1.	 Иммуномодулирующая терапия в  течение 
5—10 дней;

2.	 Суспензия Сумамеда 500 мг в/в, капельно один 
раз в  сутки №  2—3, с последующим переходом 
на пероральный прием, однократно, в суточной 
дозе 500 мг № 7—10;

3.	 Коррекция биоценоза влагалища;
4.	 Одновременно с лечением женщин проводилось 

обследование и лечение половых партнеров.
На фоне применения Сумамеда отмечена хорошая 

переносимость препарата. Только у 2,5% применявших 
таблетированый препарат наблюдались диспепсиче-
ские явления. Из наблюдавшихся нами пациенток 
уже после первого контроля в  соскобном материале 
из уретры и цервикального канала методом ПЦР эра-
дикация хламидий была достигнута у 96,7% больных. 
Синдром тазовой боли купировался через одну неделю 
после начала терапии. При этом имевшиеся уреаплаз-
мы у  45  пациенток и  микоплазмы у  39  пациенток 
не  обнаруживались в  бактериологических посевах 
из урогенитального тракта (контроль излеченности 
проводился через 3 недели после окончания терапии). 
Серологическое обследование также подтверждало 
высокую эффективность препарата Сумамед. Полная 
негативация специфических противохламидийных 
антител в сыворотке крови больных отмечалась у 83% 
пациентов, слабоположительные титры сохранялись 
у 11%, а диагностические у 4% больных. Рецидив от-
мечен только у  1,6% наблюдавшихся (методом ПЦР 
в  соскобе из цервикального канала были выявлены 
хламидии). Возможно, это было связано с неадекват-
ным лечением половых партнеров.

Итак, в  результате исследования выявлено, что 
одним из основных факторов риска возникновения 
ВЗОМТ у  женщин репродуктивного возраста яв-
ляются ИППП, чаще обусловленные хламидиями, 
а также их сочетание с мико-уреаплазмой. Результаты 
проведенного исследования дают основание рекомен-
довать сочетанное применение суспензии Сумамеда 
500 мг в/в капельно 1 раз в сутки № 2—3, с последую-
щим переходом на пероральный прием, однократно, 
в суточной дозе 500 мг № 7—10 при хронических вос-
палительных процессах, обусловленных хламидийной 
инфекцией, а  также ассоциацией с уреаплазмозом 
и микоплазмозом.

Своевременное этиотропное лечение позволит 
предотвратить формирование гнойно-деструктивных 
процессов, сохранить репродуктивную функцию 
женщин и сократить финансовые затраты на лечение. 
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циальной мобильности, проституции и потребления 
наркотиков.

Однако, несмотря на недостаточность бюджетного 
финансирования, сложности юридического порядка 
в  осуществлении своей деятельности, кожно-вене-
рологический диспансер, как структурная единица 
системы контроля за  социально-значимыми заболе-
ваниями в стране, продолжает функционировать как 
наиболее эффективное учреждение, обеспечивающее 
высококвалифицированную клинико-диагностиче
скую, лечебно-профилактическую и реабилитацион-
ную помощь пациентам с венерическими и кожными 
заболеваниями.

Кожно-венерологический диспансер — специали-
зированное лечебно-профилактическое учреждение, 
предназначенное для проведения профилактических 
мероприятий по  предупреждению венерических 
и кожных заболеваний, оказания квалифицированной 
лечебно-диагностической помощи заболевшим и ор-
ганизационно-методического руководства борьбой 
с этими болезнями, осуществляемой учреждениями 
общей сети здравоохранения в обслуживаемом рай-
оне. В соответствии с этим в функции кожно-венеро-
логического диспансера входит:
•	 оказание диагностической и  лечебно помощи 

пациентам с венерическими и  кожными заболе-
ваниями; диспансерное наблюдение;

•	 госпитализация пациентов;
•	 организация активного выявления и учёта забо-

левших венерическими и  заразными кожными 
заболеваниями;

•	 диспансерная работа в  очаге заболевания (вене-
рического или заразного кожного), выявление 
источников заражения и контактных с заболевши-
ми лиц, привлечение их к обследованию в макси-
мально короткие сроки;

•	 осуществление контроля за  аккуратностью лече-
ния, а также за излеченностью пациентов с вене-
рическими и заразными кожными заболеваниями 
после его окончания до снятия с учета;

•	 организация и осуществление профилактического 
обследования на венерические и заразные кожные 
заболевания некоторых контингентов населения;

•	 контроль за  качеством профилактических об-
следований на  венерические и  кожные заболева-
ния лиц некоторых профессий, осматриваемых 
в  соответствии с действующими инструкциями 
и приказами органов здравоохранения;

•	 оказание организационной и методической помощи 
акушерско-гинекологическим учреждениям, уро-
логическим кабинетам поликлиник, общесомати-
ческим стационарам и другим лечебно-профилак-
тическим учреждениям территории по  вопросам 
профилактики венерических и  кожных заболева-
ний, контроль за качеством и полнотой осуществ
ления ими профилактических мероприятий;

•	 проведение мероприятий по  повышению квали-
фикации врачей и  средних медицинских работ-
ников подведомственных кожно-венерологиче-

ских учреждений общего профиля по различным 
вопросам диагностики, лечения и профилактики 
венерических и кожных заболеваний на рабочих 
местах или путем организации краткосрочных 
курсовых мероприятий с привлечением для 
участия в  последних научных работников науч-
но-исследовательских институтов или кафедр 
медицинских вузов;

•	 пропаганда здорового образа жизни как среди 
пациентов, так и среди населения по профильной 
тематике, совместная деятельность в этом направ-
ление с Центрами здоровья;

•	 осуществление прямой связи с территориальным 
Центрами государственного санитарно-эпиде-
миологического контроля по  различным общим 
вопросам противоэпидемической деятельности 
в  деле профилактики венерических и  заразных 
кожных заболеваний;

•	 регулярный анализ состояния дерматовенеро-
логической помощи населению обслуживаемой 
территории, уровня и  динамики заболеваемости 
венерическими и  кожными заболеваниями, эпи-
демиологических особенностей их; разработка мер 
по борьбе с ними;

•	 оказание помощи органам здравоохранения в плани-
ровании организационных мероприятий по аспек-
там дерматологии и венерологии; составление отче-
тов о  заболеваемости и  деятельности учреждения, 
участие в  штабах и  межведомственных комиссиях 
по борьбе с венерическими и заразными кожными 
заболеваниями на соответствующем уровне;

•	 информация вышестоящих органов здравоохра-
нения, а при необходимости органов управления 
на местах о состоянии заболеваемости венериче
скими и заразными кожными заболеваниями, ме-
рах борьбы с ними и других вопросов организации 
дерматовенерологической помощи населению.
Основным методом работы кожно-венерологи-

ческого диспансера является диспансеризация или 
диспансерный метод, как наиболее удачно синтезиру-
ющий лечебную и  предупредительную деятельность. 
Собственно реализация этого метода и дала название 
лечебно-профилактическим учреждениям, обеспечива-
ющим борьбу с социально значимыми заболеваниями.

Основой диспансерного метода в  медицинском 
обслуживании населения является эпидемиологиче-
ский подход к  борьбе с распространением кожных 
и  венерических заболеваний: эпидемиологический 
анализ заболеваемости, полный и оперативный учёт 
заболевших, активное выявление заболевших в ран-
них и скрытых стадиях заболевания, своевременное 
лечение и привлечение к лечению источников зараже-
ния, половых и тесных бытовых контактов заболев-
ших, широкое использование в практике достижений 
науки в  области диагностики, терапии и  профилак-
тики; активная пропаганда здорового образа жизни; 
привлечение внимания общественных организаций 
к  борьбе с инфекциями, передаваемыми половым 
путём, заболеваниям кожи.  
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Морфометрическая дифференциальная диагностика 
диспластического невуса у пациентов детского возраста 

(плоидометрическое исследование)

Б. Э. Ильина,
Институт пластической хирургии и косметологии Москва ФГУП МЗ СР РФ, г. Москва

Диспластические невусы относятся к доброкачест
венным меланоцитарным новообразованиям  — не-
вусам, но по своим биологическим характеристикам 
они отличаются от  других вариантов невусов тем, 
что на  их фоне может возникать злокачественная 
меланома [5 — 8, 10]. Исходя из этого факта, большое 
значение в профилактике меланомы у детей приобре-
тает точность дифференциальной диагностики этого 
новообразования.

В последние годы отмечается рост пигментобра-
зующих опухолей кожи у  детей и, что очень важно, 
рост заболеваемостью злокачественной меланомой 
[5, 8, 9, 11]. Увеличение заболеваемостью меланомой 
пациентов детского возраста можно считать отраже-
нием низкой онкологической настороженностью при 
диагностике различных вариантов невусов и, в первую 
очередь, диспластического невуса.

Плохой прогноз и высокая смертность детей боль-
ных меланомой обычно связана с поздней диагности-
кой и отсутствием онкологической настороженности 
при выявлении фонового процесса  — диспластиче
ского невуса.

В связи с этим большое значение приобретает 
четкая диагностика клинических и морфологических 
проявлений предзлокачественного варианта невусов, 
выявление характерных признаков начала развития 
злокачественной меланомы — минимальной меланомы 
[5, 7], а также разработка адекватных методов лечения 
этих новообразований.

Потенциально опасной по трансформации в злока-
чественную меланому в настоящее время, бесспорно, 
считается одна из разновидностей меланоцитарных 
невусов — диспластический невус, являющийся пред-
шественником меланомы в  17—35% случаев [5—10]. 
Своевременное выявление характерных клинических 
и  гистологических признаков этого новообразова-
ния с проведением профилактического адекватного 
лечебного воздействия предупреждает возможность 
возникновения меланомы.

Термин «дисплазия» означает нарушение созрева-
ния клетки, что при гистологическом исследовании 
проявляется увеличением и  усилением интенсив-
ности окрашивания ядер опухолевых клеток. Эти 
изменения обусловлены количественными сдвигами 
ДНК в  сторону увеличения, то  есть полиплоидией 
и  анеуплоидией. Следовательно, количественное 
содержание ДНК в  ядрах отражает нарушение со-
зревания клеток, их анаплазию, что можно считать 
показателем биологических особенностей опухоле-
вых клеток [2, 3, 4].

Известно, что в доброкачественных опухолях при 
микроспектрофотометрических исследованиях почти 
всегда обнаруживается нормальное количество ДНК, 
то есть диплоидная мода с незначительным разбросом 
значений ДНК, а  злокачественные опухоли обычно 
характеризуются выраженным увеличением коли-
чества ДНК в  ядрах опухолевых клеток. Результаты 
исследования количественных показателей ДНК при 
помощи компьютерной плоидометрии в диспластиче-
ских новообразованиях могут быть использованы для 
уточнения дифференциальной диагностики между 
простыми, диспластическими невусами и злокачест-
венной меланомой.

При гистологическом исследовании в диспластиче-
ском невусе, в отличие от простого, ядра опухолевых 
клеток умеренно полиморфны по  размерам, форме, 
интенсивности окраски и  в  некоторых наблюдени-
ях приближаются по  клеточным характеристикам 
к  злокачественным меланоцитам меланомы. В  этих 
случаях весьма сложной задачей для гистолога явля-
ется дифференциация этих двух процессов. Из  ко-
торых меланома является высокозлокачественным 
новообразованием и  требует адекватных и  срочных 
лечебных мероприятий, а  диспластический невус 
относится к доброкачественным новообразованиям, 
хоть и обладает риском трансформации в меланому. 
С целью совершенствования дифференциальной ди-
агностики простого, диспластического невуса и зло-
качественной меланомы мы предприняли исследова-
ние по  определению плоидометрического профиля 
указанных опухолей.

В данное сообщение включены результаты по коли-
чественному содержанию ДНК в плоидометрическом 
выражении в  невоцитах простого невуса (доброка-
чественный процесс)  — 32  наблюдения и  в  мелано-
цитах диспластического невуса  — 22  наблюдения. 
Результаты плоидометрии злокачественной меланомы 
использованы нами из предыдущих исследований [5]. 
Гистологические срезы указанных новообразований 
(толщиной 8  мкм) окрашивали по  методу Фельгена. 
Всего изучено 80  полей зрения типичных участков 
доброкачественных (простых) и предзлокачественных 
(диспластических) невусов.

Исследования проводили с помощью компью-
терного анализатора «Имаджер-ЦГ». Отличительной 
особенностью анализатора является унификация 
алгоритма распознавания изображений, обнаружение 
и классификация объектов по яркостно-геометриче
ским параметрам.

Оригинальные статьи
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По средней интегральной яркости лимфоцитов 
(которые всегда присутствовали в  исследованных 
срезах) получали значение «тканевого стандарта 
плоидности», соответствующее двойному набору 
хромосом. Для получения данных о плоидности ин-
терфазных ядер изучаемых опухолей автоматически 
делили средние показатели интегральной яркости 
этих клеток на полученный стандарт [1, 3].

Результаты исследований показали, что значения 
средней плоидности типичных клеток простого невуса 
не  достигали тетраплоидных значений и  равнялись 
2,5 с., в то время, как в диспластических меланоцитах 
средняя плоидность составляла 4,1 с., а меланоциты 
злокачественной меланомы характеризовались пло-
идностью равной 5,94  с. Полученные данные свиде-
тельствуют о  возрастании количества ДНК в  ядрах 
опухолевых меланоцитов диспластического невуса 
в среднем на одну единицу плоидности по сравнению 
с простым невусом, при этом увеличивалась про-
лиферация и  возрастал коэффициент анеуплоидии 
с 0,12 до 0,16. В то же время, показатели плоидности 
диспластического невуса отличались более низкими 
значениями по сравнению со злокачественной мелано-
мой. Таким образом, по количественным показателям 
ДНК диспластический невус занимает промежуточное 
положение между простым невусом и злокачественной 
меланомой.

Диагностическая гисто-плоидометрическая 
таблица меланоцитарных новообразований кожи

Гистологические варианты меланоцитарных опу-
холей кожи Средние уровни плоидности ядер клеток, 
(М ± м)

Простой невуса 2,5 ± 0,06
Диспластический невус 4,1 ± 0,05
Злокачественная меланома 5,94 ± 0,23
Примечание: М  — среднее значение плоидности ядер 

клеток, ± m — ошибка выборки. Статистические различия 
с последующими группами принимались достоверными 
при высоком уровне безошибочного суждения (*** р< 0,001).

По мере нарастания анаплазии меланоцитов 
увеличивается главный диагностический признак — 

нарастание показателя плоидности ядер с 2,5 с. в про-
стом невусе (доброкачественное новообразование); 
до 4,1 с — в диспластическом невусе (предзлокачест-
венное новообразование) и до 5,94 с в злокачественной 
меланоме, то есть наблюдается удвоение содержания 
ДНК в ядрах меланоцитов. Эти данные подтверждают 
закономерность экспоненциального накопления ге-
нетического материала при малигнизации тканей [2].

Следует отметить, что в некоторых наблюдениях 
диспластического невуса обнаруживались отдельные 
клетки с более высоким, количеством ДНК, характер-
ным для злокачественной меланомы — «Х-клетки» [5].

Наличие таких клеток, на наш взгляд, можно рас-
ценивать как свидетельство потенциальной угрозы 
злокачественной трансформации диспластического 
невуса.

Использование метода сравнительной микроспек-
трофотометрии по  Автандилову в  плоидометриче-
ском выражении впервые позволило объективно 
оценить дифференциальную диагностику опухолей 
кожи меланоцитарного генеза. Полученные результа-
ты показали достоверные различия между простым 
внутридермальным невусом, диспластическим неву-
сом и злокачественной меланомой.

Стабильно выявляемые более высокие показатели 
ДНК во всех наблюдениях диспластического невуса 
отражают нарушение процесса созревания мелано-
цитов этого новообразования, изменение их биологи-
ческих свойств и, как следствие, приобретение новых 
предзлокачественных характеристик.

Полученная объективная дополнительная инфор-
мация по биологическим свойствам меланоцитарных 
опухолей кожи позволила создать дифференциальную 
диагностическую таблицу плоидометрических пока-
зателей доброкачественных, предзлокачественных 
и злокачественных новообразований, что имеет боль-
шое значение для практического применения при их 
диагностике и выборе адекватного метода лечебного 
воздействия.

* Cписок использованной литературы находится 
в редакции.

Дисбактериоз кишечника как важное патогенетическое 
звено угревой болезни

Е. С. Васильева,
ФГУ Институт пластической хирургии и косметологии МЗ РФ, г. Москва

В последние годы проблема нарушения кишечной 
микрофлоры приобрела особую актуальность в связи 
с широким, часто нерациональным применением 
антибактериальных, гормональных, цитостатических 
препаратов, ростом хронических заболеваний и ухуд-
шением экологической обстановки.

Многими клиническими исследованиями выявлена 
четкая взаимосвязь дисбиотических нарушений в  ки-

шечнике с проявлениями кожных заболеваний [2, 8]. 
Дисбиоз кишечника отрицательно влияет на иммуноло-
гическую реактивность организма, метаболизм нутриен-
тов, обмен витаминов и микроэлементов [7], играющих 
немаловажную роль в патогенезе угревой болезни.

Данная работа посвящена анализу микрофлоры 
кишечника у больных с различными формами угре-
вой болезни.



№ 1, 2008

76 Оригинальные статьи

Методика исследований. Под наблюдением на-
ходилось 62  пациента с воспалительными формами 
угревой болезни, среди них — 17 (27%) мужчин и 45 
(73%) женщин в возрасте от 15 до 37 лет.

Длительность заболевания у 72% (45) пациентов — 
свыше 5 лет.

Согласно классификации Pochi P. E. et al. (1991), были 
выделены основные клинические формы заболевания: 
папуло-пустулезная (64% случаев) и узловатая (36%).

При распределении больных по клиническим дан-
ным и дисбиотическим нарушениям в кишечнике мы 
использовали классификацию Бондаренко  В.  М. [6], 
где выделяются 4  степени дисбактериоза, что более 
полно отражает состояние микробиоценоза кишеч-
ника организма человека.

Среди обследованных 42  человека (68%) имели 
в анамнезе сопутствующую гастродуоденальную па-
тологию (хронический эзофагит, гастрит, дуоденит, 
язвенную болезнь 12-перстной кишки, дискинезию 
желчевыводящих путей).

Клинические проявления дисбактериоза отмеча-
лись у 20 (32%) больных в виде запоров; в виде частого 
жидкого стула, метеоризма, урчания в  животе у  14 
(23%) пациентов.

Все пациенты были обследованы с применением 
стандартных методов анализа на дисбактериоз кишеч-
ника, рекомендованных МНИИЭМ им. Г. Н. Габричев-
ского. Микробиологическое исследование включало 
в себя определение содержания патогенных и услов-
но-патогенных микроорганизмов (УПМ), типичных 
и  атипичных (лактозодефицитных и  гемолизирую-
щих) эшерихий, стрептококков, энтерококков, стафи-
лококков, бацилл, бифидобактерий, лактобактерий, 
клостридий, анаэробных грамположительных кокков, 
дрожжеподобных грибов.

Результаты и обсуждение. Нарушения микробио
ценоза толстого кишечника, выявленные при обсле-
довании пациентов с воспалительными формами 
угревой болезни, имели следующие закономерности:
•	 практически у всех наблюдалось снижение титров 

нормальной кишечной палочки  — (у 12 < –107, 
а у 48 < –105;

•	 достаточно велика встречаемость  E. coli Hly+ 

(гемолитическая кишечная палочка)  — 16 (26%), 
увеличение титров лактозанегативной  E.coli 
встречалось у  7  пациентов (11%). Псевдомонады 
(неферментирующие Гр «–» палочки) выявлялись 
в 3-х случаях, что соответствовало 5;

•	 на  этом фоне отмечено увеличение доли УПМ 
(цитробактер, энтеробактер, клебсиеллы и  др.), 
представители которой встречались у  24  боль-
ных, что составляет (38,7%). Из них: клебсиеллы 3 
(12,5%), энтерококки, превышающие количество 
Е. coli. — в 25% случаев. Значительно реже высева-
лись протеи — Pr. vulgaris (4%), микроорганизмы 
рода Энтеробактер (4%), микроорганизмы рода 
Citrobacter (4%) (рис. 1);

•	 кокковая флора представлена S. аureus в 11 случаях 
(17,7%), снижением титров фекального энтерококка 

<104 в 9 случаях, CNS Hly+ (гемолитический коа-
гулазонегативный стафилококк)  — >104  — всего 
4 случая;

•	 прослеживается значительное снижение анаэ-
робной нормальной микрофлоры: лактобактерий 
и бифидобактерий < 10

5 практически у всех обсле-
дованных пациентов;

•	 дрожжеподобные грибы pода Candida выделяли 
>104 у 33 пациентов, что составляет 53,2% [рис. 1];

•	 патогенная микрофлора (сальмонеллы, шигеллы, 
энтеропатогенные эшерихии, иерсинии и  др.) 
не выявлялась.

Рис. 1. Распределение штаммов условно-патогенных 
энтеробактерий, стафилококков и дрожжеподобных 

грибов, выявленных у больных угревой болезнью
Согласно классификации (1), у 65,4% больных уг-

ревой болезнью выявлен дисбактериоз 2 степени суб-
компенсированной формы, при котором отмечались 
количественные и качественные изменения эшерихий, 
уменьшение количества облигатной флоры (бифидо- 
и лактобактерий), что сопровождалось увеличением 
количества условно-патогенных микроорганизмов, 
дрожжеподобных грибов рода Candida. При  этом, 
в 70,6% случаев больные страдали папуло-пустулезной 
формой заболевания и 29,4% пациентов имели более 
тяжелые узловатые и кистозные угри.

Дисбактериоз 3  степени декомпенсированной 
формы, характеризующийся значительным сниже-
нием уровня бифидо- и  лактобактерий, резким из-
менением количества эшерихий и  возникновением 
кишечных дисфункций, наблюдался у 27% пациентов, 
из которых почти 86% составляли больные узловатой 
формой заболевания и в 6 раз меньше (14%) — больные 
с более легкой папуло-пустулезной формой акне. Не-
значительные дисбиотические нарушения 1  степени 
выявлены только у  8% больных угревой болезнью, 
которые во всех случаях имели папуло-пустулезную 
форму заболевания.

Выводы:
1.	 Дисбактериоз кишечника различной степени вы-

раженности имеется у всех обследуемых больных 
с угревой болезнью, однако наиболее часто выяв-
ляется дисбиоз 2  степени субкомпенсированной 
формы (65%).

2.	 Степень выраженности дисбиотических нарушений 
коррелирует с клинической формой заболевания. Так, 
наиболее глубинные дисбиотические нарушения, т. е. 
декомпенсированная форма 3 степени дисбиоза со-
путствует тяжелым узловато-кистозным проявлени-
ям угревой болезни, наблюдаемым у 86% пациентов, 
что требует специального подхода к лечению.
*Список литературы имеется в редакции.
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Паранеопластический дерматоз у больной 
с онкозаболеванием

Д. B. Рюмин, B. Н. Шеварова, О. Р. Бабаев,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии с курсом лабораторной диагностики 

и лабораторной микологии РМАПО, г. Москва

Паранеопластические дерматозы  — группа не-
онкологических заболеваний кожи, возникающих 
благодаря влиянию злокачественного новообразова-
ния на  организм в  целом и  часто предшествующих 
клиническим проявлениям опухолевого процесса 
различной локализации.

Злока чественные опухоли изменяют физиологиче-
ские процессы в организме и приводят к накоплению 
в нем обычно не синтезируемых биологически актив-
ных веществ (гормонов, ферментов, факторов роста) 
и опухолевых антигенов, не только стимулирующих 
прогрессирование злокачественного процесса, но 
и  способствующих возникновению новых клиниче-
ских симптомов. Иммунные сдвиги в организме могут 
возникать на стадии клеточной трансформации и при 
определенной генетической предрасположенности 
уже в  этом периоде могут приводить к  паранеопла-
стическим проявлениям. Поступающие из опухоли 
в кровоток биологически активные вещества обнару-
живаются с помощью иммунологических и биохими-
ческих методов, при этом количественные показатели 
их содержания зависят от стадии опухолевого процес-
са и степени дифференцировки опухоли.

Паранеопластические изменения кожи проявляют-
ся, как правило, в возрастной группе старше 40 лет. 
Анализ публикаций по данной проблеме свидетельст
вует о том, что у 15—63% больных злокачественными 
опухолями обнаруживаются те или иные паранео
пластические синдромы, из которых примерно 70% 
приходится на кожные поражения (Cohen P. R., 1993; 
Bayer-Garner I. B., 2003).

На данном этапе развития медицинской науки 
клинициста уже не удовлетворяет установление факта 
онкологического заболевания, особенно в  выражен-
ных и  запущенных случаях. Как отмечает комитет 
экспертов ВОЗ по  ранней диагностике рака, более 
половины всех больных злокачественными опухолями 
могли бы быть излеченными, если бы заболевание уда-
валось диагностировать на ранних стадиях. Поэтому 
для оказания эффективной лечебной помощи необхо-
димо выявление не только ранних форм опухолевого 
процесса, но и  их сочетания с неонкологическими 
заболеваниями (Трапезников Н. Н., 1983).

Учитывая, что кожа пациента является объектом 
визуального обследования для клиницистов разных 
специальностей, возрастает ценность преклиниче
ской диагностики висцеральных бластом, основанной 
на знании паранеопластических дерматозов.

К настоящему времени данные о  распростра-
ненности паранеопластических заболеваний кожи 

не имеют стандартизованного учета. В большинстве 
современных публикаций о развитии паранеопласти-
ческих дерматозов среди онкологических больных 
описываются, преимущественно, наблюдения за  от-
дельными пациентами, что не  позволяет оценить 
распространенность кожных паранеоплазм и  их 
диагностическую значимость. (Махиева Н. В. и соавт., 
2002; Фролова Л. И. 2001; Black М. М., 2003) По-преж
нему остаются неуточненными вопросы патогенеза 
формирования паранеопластических кожных про-
явлений, обусловленных развитием злокачественного 
опухолевого процесса.

Установлено, что примерно у 35,6% онкологических 
больных, неспецифические кожные проявления имеют 
паранеопластичскую природу. Наиболее часто выяв-
ляются факультативные (54,6%) и вероятные (31,8%) 
паранеопластические дерматозы (Райцева С. C., 2003).

По данным Н. П. Малышевской (2002), установле-
но, что клинически значимыми дерматологическими 
маркерами злокачественных опухолей на  ранних 
стадиях их развития являются паранеопластические 
кератозы (45,8%), дисхромии (26,4%) и пруригинозные 
дерматозы (19,4%). На поздних стадиях висцеральных 
злокачественных новообразований чаще регистриру-
ются паранеопластические эритемы (12,3%) и везику-
ло-буллезные дерматозы (6,1%).

Клинические проявления паранеопластических 
дерматозов отличаются выраженным многообрази-
ем. Все дерматозы предположительно как «паранео-
пластические», согласно клинико-морфологической 
классификации В. Х. Андреева (1978), разделены на:
1.	 пруригинозные дерматозы;
2.	 эритемы и эритродермии;
3.	 дисхромии;
4.	 кератозы;
5.	 склероатрофические и сосудистые изменения кожи;
6.	 везикуло-буллезные дерматозы.

Наибольшую диагностическую ценность для 
выявления опухолей на ранних стадиях их развития 
имеют спонтанно возникающие множественные ати-
пичные меланоцитарные невусы и лентиго, спонтан-
ный меланодермический гиперкератоз кожи коленей 
и  локтей, а  также эруптивный себорейный кератоз, 
сочетающийся с внезапным появлением и  быстрым 
увеличением числа и  размеров множественных па-
пиллом и капиллярных гемангиом, и локализованные 
формы кожного зуда.

Особенностями клинического течения паранео
пластического дерматоза являются:
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1.	 кожные проявления, не  укладывающиеся в  кон-
кретную нозологическую форму или присутствует 
атипичная клиническая картина «традиционного 
дерматоза»;

2.	 полиморфизм элементов сыпи;
3.	 кожный зуд, сопровождающий «незудящие дер-

матозы», локализующийся вне очагов поражения 
и не купирующийся традиционными средствами;

4.	 отсутствие сезонности;
5.	 прогредиентное лечение;
6.	 отсутствие эффекта от  терапии, адекватной кли-

ническим проявлениям дерматоза.
Дифференциальная диагностика паранеопла-

стических дерматозов базируется на  синтетическом 
анализе особенностей клинического течения дерма-
тоза и общего состояния больного, наличии анамне
стических факторов онкологического риска, данных 
лабораторных исследований, психодиагностического 
тестирования. Дополнительными критериями для 
дифференциальной диагностики являются: отягощен-
ная наследственность по онкопатологии, регистриру-
емая примерно у 58,7% больных с паранеопластиче
скими изменениями кожи, клинические проявления 
синдрома общей интоксикации, стойкие отклонения 
в картине периферической крови «неясной» этиологии 
(повышение СОЭ, лейкоцитоз, эозинофилия).

Положительная динамика течения дерматозов по-
сле проведения противоопухолевой терапии является 
диагностически значимым критерием лишь на ранних 
стадиях развития опухолевого процесса.

В научной литературе последних лет публикуются 
единичные описания клинических случаев паранео
пластических дерматозов, в  связи с чем мы приво-
дим собственное клиническое наблюдение больной 
с паранеоплазмой.

Больная К., 47 лет, обратилась в лечебно-консульта-
тивное отделение кафедры дерматовенерологии и кли-
нической микологии с курсом лабораторной диагно-
стики и лабораторной микологии РМАПО в сентябре 
2003  г. с жалобами на  появление на  коже туловища 
(преимущественно груди и живота), верхних конеч-
ностей множественных мелких пигментированных 
пятен и узелков овальной формы без субъективных 
ощущений, существующие примерно в течение 1,5 лет. 
В поликлинике по месту жительства был заподозрен 
системный васкулит, по  поводу которого пациен-
тка была направлена на  консультацию в  РМАПО. 
При осмотре: патологический процесс носит распро-
страненный характер, элементы сыпи представлены 
мелкими пятнами и папулами буровато-синюшного 
цвета с преимущественной локализацией на  коже 
туловища, особенно груди и  живота, единичные 
элементы сыпи имеются на  верхних и  нижних ко-
нечностях. Зуда нет. Симптом Унны положительный. 
Симптом щипка отрицательный. Данных за наличие 
у больной системного васкулита нет. Предполагаемые 
диагнозы: Мастоцитоз? Erythema elevatum dintinum? 
В это же время, помимо обращения на кафедру дер-
матовенерологии и клинической микологии с курсом 

лабораторной диагностики и лабораторной микологии 
РМАПО, больная консультировалась по поводу сво-
его заболевания в клинике нефрологии, внутренних 
и  профессиональных болезней им.  Е.  М.  Тареева, 
ЦНИКВИ МЗСР РФ, где также был установлен пред-
варительный диагноз: Мастоцитоз? Пациентке было 
рекомендовано комплексное клинико-лабораторно-
инструментальное обследование, в  первую очередь, 
гистологическое исследование биоптата кожи из 
очагов поражения, а также клиническое и биохими-
ческое исследования крови, рентгенологическое ис-
следование грудной клетки, костей верхних и нижних 
конечностей. При  гистологическом исследовании 
в  ЦНИКВИ МЗСР РФ биопсированного материала, 
взятого с кожи молочной железы: при дополнительной 
окраске толуидиновым синим в  дерме отмечаются 
очаги незначительной дистрофии коллагеновых во-
локон, отек, легкое метахроматическое окрашивание 
и интерстицитальная межволоконная инфильтрация 
фибробластами и тканевыми базофилами. Признаков 
мастоцитоза нет. Выявленные изменения не позволя-
ют исключить кольцевидную гранулему.

При исследовании клинического и  биохимиче
ского анализов крови обращали на  себя внимание: 
лимфоцитоз, высокая СОЭ (до 50 мм/ч).

Рентгенологическое исследование органов грудной 
клетки, а также костей верхних и нижних конечностей 
пациентка не успела сделать, так как у нее внезапно 
появились резкие, стреляющие боли в  области пра-
вого бедра, выраженный отек и гиперемия указанной 
анатомической зоны. Больная с подозрением на фле-
ботромбоз глубоких вен бедра была срочно госпита-
лизирована в хирургический стационар, где в связи с 
развившейся гангреной, по  жизненным показаниям 
была произведена высокая ампутация больной ноги. 
При дальнейшем обследовании в условиях хирурги-
ческого стационара пациентке был установлен диаг-
ноз саркомы бедренной кости, в связи с чем она была 
переведена в онкологический стационар, где ей про-
водилось соответствующее диагнозу лечение (лучевая 
и  химиотерапия). Больная выписана из стационара 
в декабре 2003  г. под наблюдение онколога по месту 
жительства. Спустя несколько месяцев, прошедших 
с момента операции, симптомы дерматоза регрес-
сировали без какого бы то ни было специфического 
лечения.

Таким образом, резюмируя представленное на-
блюдение, можно предполагать, что у  пациентки 
имелся паранеопластический дерматоз, имитирую-
щий симптомы мастоцитоза, который, скорее всего, 
являлся клиническим проявлением злокачественной 
опухоли бедренной кости, что подтверждается фак-
том спонтанного регресса кожного заболевания после 
хирургического удаления саркомы.

* Список использованной литературы имеется 
в редакции.
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Амаранта при псориазе

Л. В. Белова-Рахимова,
г. Ташкент

Внутритканевой электрофорез в дерматологической 
практике

Л. В. Белова-Рахимова,
г. Ташкент

Применение лекарственных растений при дермато-
зах продолжает оставаться широко востребованным 
(Л. В. Белова, К. С. Сулейманов, 1985; Л. В. Белова-Ра-
химова, А. А. Антоньев, 2001, 2002, 2005).

Амаранты хвостатый или лисий хвост (Аmaranthus 
caudatus), печальный (Аmaranthus hypochondriacus) 
и багряный (Аmaranthus cruentus), более известный под 
старым названием Амаранты метельчатый (Аmaranthus 
paniculatus), являются древними культурными зерновы-
ми растениями. Из Амаранты синеющего (Аmaranthus 
lividus) производили муку. Их нередко разводят и те-
перь на полях для получения семян, богатых белками 
и лизином. Из семян готовят кашу, лепёшки, жареные 
хлопья, напитки. Сорные виды Амаранты называют 
щирицами. Листья и молодые побеги некоторых из них 
издавна употребляют в пищу. В животноводстве расте-
ния подсемейства амарантовых широко культивируют 
как кормовые. Семенами Амаранты кормят птиц, их 
пыльцу собирают пчёлы.

У Амаранты хвостатого свисающие длиной иногда 
более 1 м карминово-красные или зелёные соцветия, 
а  у  Амаранты багряного  — прямостоячие красные 
метельчатые. Ещё римляне вводили в  сухие букеты 
соцветия Амаранты. Как красивые бордюрные и ков-
ровые растения применяются для создания в парках 
ваз и фигур.

На перспективность использования семян и над-
земных частей Амаранты в  качестве сырья при 
разработке новых лекарственных препаратов ука-
зал  К.  С.  Сафаров (1997). Отмечена возможность 
получения из семян Амаранты препарата, подобного 
облепиховому маслу (Х. М. Комилов, Ф. Т. Султонов, 

Продолжается поиск новых способов лечения 
хронических дерматозов с торпидным течением. 
Электрофорез оказывает многообразные действия: 
противовоспалительное, рассасывающее, седатив-
ное, десенсибилизирующее, иммунокорригирующее 
(В.  С.  Улащик, И.  В.  Лукомский, 2004). Для создания 
в очаге поражения концентрации ионов более высокой, 
чем при обычном электрофорезе, F. Lenoch (1959) пред-
ложил инъекционное введение лекарств с последующей 
гальванизацией. Внутритканевой электрофорез (ВЭ) 
оказался эффективным при гепатитах, холециститах, 
остеохондрозе, артритах (Алексеенко А. В., 1991).

С. Д. Гусакова и др.,1997). В семенах обнаружено око-
ло 6% масла Амаранты, содержащего каротиноиды, 
изучен его жирно-кислотный состав.

В опытах на белых крысах Н. А. Шарипова (1997) 
показала выраженные противоязвенное и противоо-
жоговое действия масла Амаранты; отсутствие отри-
цательного влияния на  гистоструктуру внутренних 
органов при его длительном введении.

Под наблюдением находилось 57  больных псо-
риазом (женщин  — 33, мужчин  — 24) в  возрасте 
от 19 до 67 лет с давностью заболевания от 4 до 28 лет. 
У  всех больных наблюдались частые рецидивы. 
Традиционная терапия оказалась недостаточно 
эффективной.

На фоне употребления общеукрепляющих средств, 
без применения гормональных препаратов назначали 
20% мазь из Амаранты хвостатого: запаренных мелко 
измельчённых надземные частей — 50,0 г, ланолина — 
50,0  г, вазелина — 150,0  г. Больные переносили мазь 
хорошо, осложнений не было.

Больные принимали тёплые общие ванны из отва-
ра Амаранты температурой 36—37° С продолжитель-
ностью 15—20 минут через день № 15. Отвар на одну 
общую ванну готовили из расчёта 200,0 г свежего или 
высушенного растения на  2,5  л кипятка на  водяной 
бане в течение 30 минут.

Через месяц после начала лечения клиническое 
выздоровление, значительное улучшение, удовлет-
ворительные результаты были получены у  39, 15, 
3 больных. Ближайшие результаты проанализированы 
через 7—8 месяцев у 51 больного. Рецидивы наступили 
у 4 из них.

Под наблюдением находились 78  больных хро-
ническими дерматозами в  возрасте от  18  до  54  лет 
с давностью заболевания от 4 до 27 лет. Из них мужчин 
было 31, женщин — 47. Больных хронической экземой 
было 22, нейродермитом — 18, хронической почесу-
хой  — 18, красным плоским лишаем  — 11, очаговой 
склеродермией — 9.

ВЭ проводили на  фоне назначения (согласно ди-
агнозам) внутрь десенсибилизирующих, общеукре-
пляющих, седативных и наружных индифферентных 
средств без применения гормональных препаратов. 
Вводили подкожно в  очаги поражения больным 
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хронической экземой, нейродермитом, хронической 
почесухой, красным плоским лишаём по 2,0 спленина, 
больным очаговой склеродермией — по 64 ЕД лидазы, 
а  также чередовали витамины группы В, растворы 
аскорбиновой и  никотиновой кислот. Процедуры 
гальванизации проводили на аппарате «Полюс» про-
должительностью 15 минут ежедневно № 15.

После 5—6  процедур у  больных наблюдалось 
улучшение качества сна, уменьшение зуда, высы-
паний, их уплощение и побледнение. Через 1 месяц 
после начала лечения клиническое выздоровление, 
значительное улучшение, удовлетворительные ре-
зультаты были получены соответственно у  14, 5, 
3  больных хронической экземой; 11, 5, 2  — нейро-
дермитом; 12, 4, 2  — хронической почесухой; 10, 1, 

0  — красным плоским лишаём; 2, 4, 3  — очаговой 
склеродермией.

Разработаны архивные медицинские карты боль-
ных с соответствующими диагнозами, не получавших 
ВЭ. Сравнительный анализ показал, что применение 
ВЭ увеличило эффективность лечения больных хро-
нической экземой, нейродермитом, хронической 
почесухой, красным плоским лишаём, очаговой 
склеродермией соответственно на  14, 12, 13, 15, 7%. 
Ближайшие результаты проанализированы через 
6—7  месяцев у  67  больных. Рецидивы наступили 
у 5 больных хронической экземой, 3 — нейродермитом, 
2 — хронической почесухой, 1 — очаговой склеродер-
мией. Преимуществами ВЭ являются небольшое число 
противопоказаний, доступность.

Каллизия душистая при некоторых дерматозах

Л. В. Белова-Рахимова,
г. Ташкент

Синтезируемые химические соединения не могут 
полностью заменить лекарственные вещества, со-
держащиеся в  растениях, терапевтический эффект 
которых часто обусловливается действием не одного 
какого-либо чистого химического вещества, а  ком-
плекса биологически активных веществ. Лекарствен-
ные растения успешно применяются в дерматологии 
(Л. В. Белова, К. С. Сулейманов, 1985; У. М. Мирахме-
дов, Л. В. Белова, 1983).

Большой интерес представляют широко распро-
странённые растения, произрастающие в саду, огоро-
де, на подоконнике, но, тем не менее, мало известные 
дерматологам. К  ним относится каллизия душистая 
Callisia fragrans (Lindl.) Каллизия душистая (КД) из 
семейства коммелиновых, родом из Мексики. Разными 
исследователями КД была описана как ректантера, 
спиронема душистая.

КД — многолетнее травянистое растение. Прямо-
стоячие побеги мясистые, высотой от  80  см до  2  м. 
Листья длиной 20—30 см, шириной — 5—6 см. Гори-
зонтальные боковые лианоподобные побеги (усы) со-
стоят из «суставчиков» (междоузлий). КД приобретает 
лечебные свойства, когда появляются 9—10 «суставчи-
ков». Мелкие цветки собраны в свисающие соцветия 
с тонким нежным ароматом.

Растение обладает широким спектром действия, 
издавна применяется в народной медицине при раз-
личных заболеваниях. Наиболее активные биологи-
ческие вещества содержатся в стволе, из него готовят 
препараты только для наружного применения.

Под наблюдением находилось 58  больных (жен-
щин  — 37, мужчин  — 21) в  возрасте от  16  до  67  лет 
с давностью заболевания от 3 до 25 лет. Традиционная 
терапия их оказалась недостаточно эффективной. Боль-
ных очаговой алопецией было 19, красным плоским 
лишаем — 7, псориазом — 32. Они были предварительно 
обследованы и получили лечение сопутствующих за-

болеваний. Терапия КД проводилась в течение месяца 
на фоне общеукрепляющих, витаминных препаратов, 
гормональные средства не назначались.

Для приготовления настойки КД тёмно-сиреневого 
цвета 10 «суставчиков» заливали 400 г этилового спирта 
40° и помещали в тёмное место на 10 дней. Измельчён-
ные по 3 мм усы и части ствола упаковывали в пищевую 
плёнку и выдерживали в холодильнике под морозиль-
ником 14 дней, а измельчённые листья — 3 дня. Если 
применяли высушенное растение, то повторную выдер-
жку в холодильнике не проводили. Отвар на 1 общую 
ванну готовили из расчёта 200,0 г усов и ствола на 2,5 л 
кипятка на водяной бане в течение 30 минут. Для при-
готовления напара залитое кипятком сырьё помещали 
на ночь в горячую остывающую духовку. 10% мазь из 
измельчённых, тщательно растёртых свежих или на-
паренных сухих листьев готовили на основе ланолина 
и вазелина в соотношении 1:3:6.

Всем больным назначали внутрь настойку КД 
по  1  чайной ложке 3  раза в  день за  полчаса до  еды 
в небольшом количестве воды. При очаговой алопеции 
чередовали наружно настойку и  мазь КД. Больные 
красным плоским лишаём и  псориазом принимали 
тёплые общие (иногда местные) ванны температурой 
36—37° С, продолжительностью 15—20 минут из отва-
ра или напара усов и ствола через день и 10% мазь из 
листьев ежедневно. Аллергических реакций не было. 
Улучшение отмечалось с 5—10 дня терапии.

Через месяц после начала лечения клиническое 
выздоровление, значительное улучшение, удовлет-
ворительные результаты были получены соответст-
венно у  12, 4, 3  больных очаговой алопецией; 6, 1, 
0 — красным плоским лишаём; 19, 9, 4 — псориазом. 
Ближайшие результаты проанализированы через 
6—7  месяцев у  49  больных. Рецидивы наступили 
только у 3 больных псориазом.
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Информационное письмо

Курс «Лабораторная диагностика и лабораторная микология» при кафедре дерматовене-
рологии и клинической микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава проводит следующие ци-
клы тематического усовершенствования, по окончании которых выдается Свидетельство 
установленного образца.
1.	«Цитологическое исследование в  диагностике ИППП» для врачей клинической лабора-

торной диагностики, дерматовенерологов, урологов, гинекологов (стоимость обучения 
10000 руб.).

2.	«ИФА диагностика урогенитальных инфекций и сифилиса» для врачей клинической лабо-
раторной диагностики, дерматовенерологов, урологов, гинекологов (стоимость обучения 
4000 руб.).
Заявки принимаются по адресу:
127016 г. Москва, ул. Сущевский вал, 13/1 (КВД № 19)
Тел/факс: 8-499-972-07-90.
Циклы усовершенствования формируются по мере поступления заявок, сроки проведения 

определяются по мере комплектования групп.

Зав. курсом лабораторной диагностики и лабораторной диагностики при кафедре дерма-
товенерологии и клинической микологии

профессор Липова Елена Валериевна

Зав. учебной частью, ассистент
к.м.н. Глазко Ирина Ивановна

Информация
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Федеральное агентство по здравоохранению и социальному развитию 
Государственное образовательное учреждение дополнительного профессионального 

образования
Курс лабораторной диагностики и лабораторной микологии 

при кафeдpe дерматовенерологии и клинической микологии
Тел.: 8-499-972-07-90

Адрес учебной базы: г. Москва, ул. Сущевский вал 13/1, КВД.N 19
УЧЕБНО-ПРОИЗВОДСТВЕННЫЙ ПЛАН 

на 2008 год

N2
П/П 

Наименование цикла и контингент 
слушателей 

Вид обучения
(ОУ, ТУ, ПП)

Форма обучения
(очная, 

выездная, 
прерывистая) 

Период
проведения

цикла 

Число 
слушателей 

на цикле

Продолжительность
обучения

(мес.) 

1. 
Клиническая лабораторная диагностика,
врачи клинической лабораторной диагностики, 
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ОУ,
очная 10.01—06.02 17 1,0

2. 
Лабораторная микология,
Врачи лечебных специальностей, выпуск
до 2000 г. 

ПП,
очная 10.01- 03.05. 5 4.0

3. 
Лабораторная диагностика микозовов,
врачи клинической лабораторной диагностики, 
дерматовенерологи,, урологи, гинекологи 

ТУ,
очная 12.02—26.02 14 0,5

4. 
Инфекции, передаваемые половым путем,
врачи клинической лабораторной диагностики,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ТУ,
очная 05.03—02.04 17 1,0

5. 
Клиническая лабораторная диагностика,
врачи клинической лабораторной диагностики, 
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ОУ,
очная 08.04—06.05 19 1,0

6.
Клиническая лабораторная диагностика,
врачи клинической лабораторной диагностики,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ОУ,
очная 10.09—07.10 21 1,0

7.

ИФА диагностика сифилиса и урогенитальных 
инфекций,
врачи клинической лабораторной диагностики,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи

ТУ
очная 09.10—22.10. 15 0,5

8.

Клиническая интерпретация результатов 
лабораторных исследований на ИППП,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи, врачи 
клинической лабораторной диагностики,

ТУ,
очная 05.11—18.12. 34 0,5

Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии с 
курсом лабораторной диагностики и лабораторной микологии 

приглашает Вас посетить наш сайт в интернете: www.derm-rmapo.ru
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Федеральное агентство по здравоохранению и социальному развитию 
Российской Федерации

Кафедра Дерматовенерологии и клинической микологии c курсом лабораторной 
диагностики и лабораторной микологии ГОУ ДПО «Российская медицинская академия 

последипломного образования Росздрава»
Учебно-производственный план 

на 2008 год

№ 
п/п

Наименование цикла и контингент 
слушателей

Вид обучения
(ОУ, ТУ, ПП)

Форма обучения
(очная, выездная, 

прерывистая)

Период 
проведения 

цикла

Число 
слушателей 

на цикле

Продолжительность 
обучения

(мес.)

1 Инфекции, передаваемые половым путем,
дерматовенерологи, урологи, акушеры-
гинекологи

ТУ, очная 10.01—23.01 10 0,5

2 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 24.01—20.02 35 1

3 Клиническая микология,
дерматовенерологи, клинические 
микологи

ТУ, очная 21.02—06.03 22 0,5

4 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 07.03—04.04 34 1

5 Хронические дерматозы,
дерматовенерологи

ТУ, очная 14.05—27.05 22 0,5

6 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ТУ, очная 04.06—01.07 35 1

7 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, выездная 03.09—30.09 35 1

8 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 08.10—04.11 35 1

9 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 18.11—16.12 35 1

10 Клиническая микология,
врачи лечебных специальностей, выпуск 
до 2000 г.

ПП, очная 02.09—24.12 7 4

Уважаемые коллеги. По техническим причинам в № 1 «Вестник 
последипломного образования», 2007 г. произошла ошибка печати. 

Авторами репринтной статьи «Синдром Гарднера» являются (в правильной 
редакции) А. А. Пономарев, Е. П. Куликов, Н. С. Караваев, А. В. 

Федосеев. Напечатано из книги «Редкие кожно-висцеральные синдромы» 
(Рязань, 1998).
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Правила для авторов

Подготовка рукописи

Рукопись должна быть представлена в 2 экземпля-
рах и напечатана с одной стороны стандартного листа 
белой бумаги формата А4 (210х297 мм).

Если используется компьютер:
1.	 Текст набирайте в программе Microsoft Word 

под Windows, кегль шрифта — 12—14, через 2 
интервала.

2.	 Абзацный отступ НИКОГДА НЕ делайте табуля-
цией или пробелами.

3.	 Текст не форматируйте и не делайте переносов 
вручную. Не используйте автоматического фор-
матирования заголовков, нумерации (нумерация 
должна быть сделана вручную).

4.	 Текст должен иметь поля следующих размеров: 
верхнее и нижнее — 20 мм, левое — 30 мм, пра-
вое — 10 мм

5.	 Ст ра ницы дол ж ны быть п рон у мерова ны 
последовательно, начиная с титульной.

6.	 Для таблиц используйте только табличный редак-
тор Winword’a, для диаграмм и графиков — Exel.

7.	 Таблицы, графики, диаграммы не нужно встраи-
вать в текст, а приложить их отдельными файлами 
и распечатать на отдельных страницах. В тексте 
необходимо указать, где они должны располагаться 
(табл. 1, рис. 1 и т. д.).

8.	 Тщательно проверьте последнюю версию файла и 
ее соответствие распечатке.

Титульная страница
Титульная страница должна содержать название 

статьи, фамилию и инициалы каждого автора, на-
звание учреждения (института, где сделана работа). 
Должны быть указаны имя, отчество, фамилия, 
телефон, почтовый адрес (факс, электронный адрес) 
автора, ответственного за ведение переписки. Ноб-
ходимо наличие подписей всех соавторов и печати 
лечебного учреждения. Подпись руководителя учре-
ждения желательна.

Резюме и ключевые слова
Вторая страница должна содержать резюме 

объемом не более чем в 150 слов. Под резюме после 
обозначения «Ключевые слова» помещается от 3 до 
10 ключевых слов или коротких фраз, которые будут 
способствовать правильному перекрестному индекси-

рованию статьи и могут быть опубликованы вместе 
с резюме.

Текст
Текст статьи обычно, но не обязательно, делится 

на разделы с заголовками «Введение», «Материалы и 
методы», «Результаты», «Обсуждение», «Заключение» 
или «Выводы». Статьи типа описания случаев (клини-
ческие наблюдения), обзоры и редакционные статьи, 
могут быть оформлены иначе.

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и рисунками, ко-

торые необходимы для объяснения основных аргу-
ментов статьи и оценки степени их обоснованности. 
Используйте графики как альтернативу таблицам с 
большим числом данных; не дублируйте материал в 
графиках и таблицах. Ответственность за точность 
данных, в том числе математических, несут авторы.

Иллюстрации (рисунки) должны быть нарисованы 
и сфотографированы профессионально. Иллюстрации 
могут быть представлены в виде цветных слайдов.

Ссылки и список литературы.
Ссылки в тексте, таблицах и подрисуночных 

подписях должны быть пронумерованы арабскими 
цифрами в квадратных скобках.

В списке литературы ставятся точки между 
инициалами авторов и стандартными сокращениями 
названий и журналов.

Если цитируется книга, указывается количество 
страниц в ней. Если цитируется глава из книги, снача-
ла приводится название главы, указываются ее первая 
и последняя страницы.

Предоставление рукописи
Рукопись должна быть отправлена в адрес редак-

ции с сопроводительным письмом из учреждения. 
Направление в редакцию работ, опубликованных в 
других изданиях или посланных в другие редакции, 
не допускается. Необходимо также прислать 3,5-дюй-
мовую дискету (файл с текстом и отдельно файлы с 
таблицами и иллюстрациями, название файла должно 
быть идентично названию текста) или отправить ма-
териал по электронной почте. Если возможно, формат 
текста и форму представления материала согласуйте 
с редакцией.

Адрес редакции: г. Москва, 107076, ул. Короленко д. 3, стр. 2 
(кафедра дерматовенерологии РМАПО).


