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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 
 

Ig – иммуноглобулин 
БВ – бактериальный вагиноз 
БР – болезнь Рейтера 
БТШ – белок теплового шока 
в/в – внутривенно 
ВЗОМТ – воспалительные заболевания органов малого 

таза 
ВИЧ – вирус иммунодефицита человека 
в/м – внутримышечно 
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 
ВПГ – вирус простого герпеса 
ВПЧ – вирус папилломы человека 
ГОКБ – Гродненская областная клиническая больница 
ГОКВД – Гродненский областной кожно-

венерологический диспансер 
ГрГМУ – Гродненский государственный медицинский 

университет 
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 
ИППП – инфекции, передаваемые половым путем 
ИФА – иммуноферментный анализ 
КВД – кожно-венерологический диспансер 
ЛПС – липополисахарид 
ЛПУ – лечебно-профилактическое учреждение 
мг – миллиграммы 
МЗ РБ – Министерство здравоохранения Республики 

Беларусь 
МКБ  – Международная классификация болезней 
ПВИ – папилломавирусная инфекция 
ПИФ – прямая реакция иммунофлюоресценции 
ПЦР – полимеразная цепная реакция 
РБ – Республика Беларусь 
РИФ – реакция иммунофлюоресценции 



 6 

р/д – раз в день 
СОЭ – скорость оседания эритроцитов 
СПИД – синдром приобретенного иммунодефицита 
тыс. – тысяч 
УГТ – урогенитальный тракт 
УГХ – урогенитальный хламидиоз 
УТ – урогенитальный трихомониаз 
УЗ – учреждение здравоохранения 
УЗИ – ультразвуковое исследование 
УО – учреждение образования 
ХИ – хламидийная инфекция 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Впервые термин ИППП предложен ВОЗ в 1982 году. 
В данную группу включены клинически неоднородные бо-
лезни, объединенные преимущественно половым путем пе-
редачи, а также их высокой социальной значимостью для на-
селения в целом. На сегодняшний день существует более 30 
возбудителей, способных передаваться половым путем: 15 
видов бактерий, 10 видов вирусов, 3 вида простейших, 1 вид 
грибов и 2 вида эктопаразитов [28, 174, 201, 202]. Основные 
возбудители ИППП представлены в таблице 1. 

 

Таблица 1 – Возбудители ИППП (Институт Альфреда Фур-
нье, 1997 г.) 

Заболевания Возбудители 
Сифилис Treponema pallidum 
Гонорея Neisseria gonorrhoeae 
Шанкроид (мягкий шанкр) Haemophilus ducreyi 
Урогенитальный хламидиоз  
Хламидийная лимфогранулема 

Chlamydia trachomatis 

Донованоз (гранулема паховая) Calymmatobacterium granulomatis 
Бактериальный вагиноз Gardnerella vaginalis, Bacteroides, 

Prevotella, Porphyromonas, Pepto-
streptococcus, Mobiluncus, My-
coplasma hominis 

Инфекции, обусловленные 
гноеродными бактериями 

S. aureus, S. agalactiae (гp.B),  
S. pyogenus (гp.A), E.coli, Proteus, 
Klebsiella, Haemophilus influensae, 
Peptococcus 

Урогенитальный шигеллез Shigella species 
Генитальный герпес Herpes simplex virus 
Цитомегаловирусная инфекция Cytomegalovirus hominis 
Вирусные гепатиты A, B Hepatitis A, B virus 
Папилломавирусные Papillomavirus hominis 
Контагиозный моллюск Pox virus (Molluscovirus hominis) 
ВИЧ-инфекция/СПИД Retro-virus VIH 1 VIH 2 
Мочеполовой трихомониаз Trichomonas vaginalis  
Амебиаз  Entamoeba histolytica 
Лямблиоз Lamblia (Giardia) intestinalis rpudbi 
Урогенитальный кандидоз Candida 
Лобковый педикулез Phthirus pubis 
Чесотка Sarcoptes scabiei 
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ИППП – более широкий термин по сравнению с тер-
мином «венерические болезни». В практической дерматове-
нерологии принято выделять группу классических (венериче-
ских болезней) и группу инфекций «нового поколения». 
Группа классических ИППП включает такие заболевания, как 
сифилис, гонорея, мягкий шанкр, венерический лимфограну-
лематоз, донованоз, а «новые ИППП» – хламидиоз, мико-
плазмоз, трихомониаз, кандидоз, гарднереллез, ВПГ, ВПЧ, 
ВИЧ-инфекция и др. (таблица 1). «Новое поколение ИППП» 
известно давно, но возбудители многих из них были открыты 
сравнительно недавно [70, 202]. 

По данным ВОЗ, ежегодно в мире регистрируется 333 
млн новых случаев ИППП. Эволюция возбудителей ИППП 
бактериальной, вирусной и грибковой природы, объединен-
ных схожестью эпидемического процесса, едиными меха-
низмами инфицирования и последствиями, поставили эти 
инфекции в настоящее время на первое место в современном 
здравоохранении [4, 28, 70, 114, 201]. 

Таким образом, очевидна неблагоприятная эпидемио-
логическая ситуация по ИППП. Это обусловлено их хрониче-
ским течением, широким спектром осложнений и нарушени-
ем репродуктивной функции, – как у мужчин, так и у жен-
щин. Изменение сексуального поведения привело к тому, что 
в эпидемиологический процесс при УГХ вовлекаются сексу-
ально активные подростки. В связи с чем вызывает обеспоко-
енность продолжающийся рост ИППП у подростков и детей 
до 14 лет [4, 28, 70, 114, 202].  

Среди всех ИППП УГХ является наиболее изученным, 
а по количеству публикаций, посвященных данной инфекци-
онной патологии, занимает одно из первых мест. Тем не ме-
нее, ХИ остается одной из наиболее актуальных проблем 
среди всех известных ИППП. Высокая распространенность 
УГХ обусловлена особенностями возбудителя (увеличение 
частоты персистентных форм, формирование устойчивых к 
антибиотикам штаммов в связи с бесконтрольным или нера-
циональным приемом лекарств), социальными факторами 
(демографические сдвиги с увеличением численности одино-
ких лиц, повышение частоты разводов, увеличение числен-
ности городского населения, увеличение свободного време-
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ни, международный туризм и т.д.), особенностями поведения 
и сексуальной ориентации отдельных представителей обще-
ства (раннее вступление в половую жизнь, употребление нар-
котиков и злоупотребление алкоголем, проституция, гомо-
сексуализм, частая смена половых партнеров) [1]. 

Дерматовенерологи, акушеры-гинекологи, урологи и 
другие смежные специалисты в практической деятельности 
постоянно сталкиваются с больными, имеющими клиниче-
ские проявления хламидиоза. Последствия УГХ в виде хро-
нических воспалительных заболеваний придатков матки, 
трубного бесплодия, эктопической беременности, развития 
простатита, эпидидимита, болезни Рейтера представляют со-
бой существенную часть урогенитальных и системных забо-
леваний, что отражается на репродуктивной функции как 
женщин, так и мужчин. ХИ поражает людей в период поло-
вой активности и нередко сопровождается осложнениями, 
приводящими к утрате трудоспособности, бесплодию или 
внутриутробной патологии, обусловливая заболевания плода 
и новорожденного [28, 62, 73, 115, 201]. 

Наряду с типичными (манифестными) проявлениями 
болезни, встречаются стертые (бессимптомные) формы, не 
выявляемые с помощью традиционных, скрининговых мето-
дов исследования, с которыми практические врачи мало зна-
комы. Такие атипичные варианты являются источником про-
гредиентного, затяжного течения, а также причиной ослож-
нений и увеличения источников инфекции в виде «персисти-
рующего носительства». Последствия невыявленного и неле-
ченного урогенитального хламидиоза наносят обществу не 
только демографический, но и экономический ущерб, оцени-
ваемый астрономическими суммами. Так, в США ежегодно 
регистрируется 4 млн новых случаев заболевания. При этом 
экономические потери от хламидиоза составляют около 1 
млрд долларов, а потери от нелеченной ХИ достигают 4 млрд 
долларов ежегодно [4, 115, 202]. 

Одной из причин возникновения воспалительных забо-
леваний мочеполовых органов являются различные ассоциа-
ции УГХ с другими ИППП: трихомонадная, кандидозная, 
герпетическая, микоплазменная, папилломавирусная и др. 
инфекции. По своим биологическим свойствам данные воз-
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будители различаются, однако в общем вызывают примерно 
схожие поражения УГТ, что позволяет объединить их по 
клинической характеристике в одну группу и изучить роль 
этих возбудителей в этиологии и патогенезе заболеваний. 
Указанные инфекции не оставляют после себя стойкого им-
мунитета, поэтому наблюдаются повторные заражения и ре-
цидивы, которые протекают как в клинически выраженной (с 
проявлениями), так и, что значительно чаще, в стертой (ина-
парантной) формах. Согласно данным литературы, имеются 
многочисленные сведения, отражающие этиологическую 
роль сочетанных с УГХ инфекционных агентов в возникно-
вении хронических процессов мочеполовых органов. Клини-
ческое сходство воспалительных заболеваний УГТ не позво-
ляет своевременно установить их этиологический диагноз и 
исключает, тем самым, возможность проведения своевремен-
ной эффективной терапии. В связи со способностью каждой 
из ИППП, а также их ассоциаций вызывать сходные воспали-
тельные заболевания, главная роль должна отводиться лабо-
раторной диагностике [62, 73]. Методы лабораторной диаг-
ностики ИППП представлены в таблице 2.  

Регистрацию смешанных инфекций начали проводить 
лишь в последнее десятилетие. Так как это сложный процесс 
взаимодействия между двумя и более патогенами и организ-
мом больного, происходит нарушение клинических особен-
ностей, свойственных моноинфекции, что приводит к изме-
нению соотношения отдельных признаков болезни, удлине-
нию течения заболевания и развитию генитальных и экстра-
генитальных осложнений различной степени тяжести [15, 
201, 202].  

Отмечаемое в последние десятилетия изменение имму-
нологической реактивности организма, снижение его рези-
стентности к факторам агрессии микроорганизмов приводит 
к возрастанию значения ассоциаций микроорганизмов, в том 
числе с участием хламидий, трихомонад, микоплазм, уреа-
плазм, вирусов простого герпеса и папилломы человека в па-
тологии урогенитальной системы. Создание алгоритмов ди-
агностики смешанных инфекций рассматривается сегодня в 
качестве одного из приоритетных направлений развития ме-
дицинской микробиологии. Основные методы лабораторной 
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диагностики возбудителей ИППП с учетом их чувствитель-
ности и специфичности представлены в таблице 2. 

 
Таблица 2 – Методы лабораторной диагностики ИППП 

Заболевание Лабораторные тесты 
Чувстви-
тельность 

(%) 

Специфич-
ность  
(%) 

Микроскопия 30–40 >95 
ПИФ 70–80 >95 
Культура клеток 25–90 >90 
Реакция нейтрализации 65–70 - 

Генитальный 
гепес 

ИФА  85–90 >99 
Нативный препарат 50–70 >99 
Культуральный 80–90 >99 
ПИФ 85–90 >99 

Трихомониаз 

ИФА 90–95 >99 
Нативный препарат 40–60 >99 
Культуральный 70–80 >99 

Кандидоз 

Латекс-агглютинация 71–81 96-98 
Культура клеток 80–90 >90 
ПИФ 80–92 95-98 
ИФА 70–90 92-97 
Микроскопия 45 95 

Хламидиоз  

ПЦР 90–93 96-98 
Нативный препарат 70–90 95-100 
Окраска мазка по Граму 60–80 95-100 
Культуральный 80–90 >99 

Бактериальный  
вагиноз 

Определение pH 75–80 60-70 
Микоплазмоз Культуральный 75–80 95-97 
Уреаплазмоз Культуральный 90–95 90-92 
Генитальные  
бородавки 

ПЦР 88–92 96-98 

 
Патология, вызванная ассоциированной с УГХ инфек-

цией, чаще всего развивается медленно и протекает без от-
четливых клинических симптомов. О сочетанной с УГХ ин-
фекцией патологии можно думать при заболеваниях мочепо-
ловой сферы у пациентов со скудной бактериальной флорой 
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или отсутствием патогенных микроорганизмов в УГТ; после 
проведенного лечения, когда проявления острого воспали-
тельного процесса исчезли, а остаточные явления наблюда-
ются долгое время; когда антибиотикотерапия и противовос-
палительные методы лечения оказались малоэффективными 
[15, 69, 96]. 

Лечение воспалительных заболеваний УГТ, вызванных 
ассоциацией с УГХ микроорганизмов, представляется адек-
ватным только при применении лекарственных препаратов, 
активных в отношении данных возбудителей. Поэтому тера-
пия сочетанных инфекций может быть успешной только при 
своевременной верификации всех возможных возбудителей. 
Таким образом, лабораторная диагностика имеет первосте-
пенное значение как для оценки эффективности терапии, так 
и для проведения профилактических и противоэпидемиче-
ских мероприятий. Именно хронические воспалительные за-
болевания, вызванные ассоциацией внутриклеточных аген-
тов, представляют собой серьезную угрозу состоянию здоро-
вья населения, учитывая, в основном, половой путь их рас-
пространения и поражение лиц репродуктивного возраста. 
Изучение УГХ и его ассоциаций на современном этапе по-
зволит совершенно по-новому взглянуть на эту распростра-
ненную патологию и оценить ее роль в развитии и течении 
широкого круга заболеваний [4, 28, 96]. 

Монография «Хламидийно-ассоциированные инфек-
ции: диагностика и лечение» является продолжением двух 
предыдущих – «Хламидийная инфекция» (2006) и «Урогени-
тальный хламидиоз» (2009). В настоящей монографии пред-
ставлены основные современные информационные данные, а 
также результаты собственных исследований, касающиеся 
вопросов диагностики и лечения ассоциаций УГХ с бактери-
альными, грибковыми и вирусными инфекциями, передавае-
мыми половым путем. Информация, изложенная в моногра-
фии, будет полезна врачам различных специальностей, стал-
кивающимся с данной проблемой в повседневной практике.  

Автор не претендует на полное освещение вопросов по 
избранной теме, в связи с чем все замечания будут приняты с 
благодарностью. Искренне признателен рецензентам моно-
графии и всем коллегам за плодотворное сотрудничество. 
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Глава 1 
 

РОЛЬ УРОГЕНИТАЛЬНОГО ХЛАМИДИОЗА В 
СТРУКТУРЕ ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ 

ПОЛОВЫМ ПУТЕМ, И ПАТОЛОГИИ 
УРОГЕНИТАЛЬНОГО ТРАКТА 

 
Современная таксономия. Возбудителем УГХ являет-

ся Chlamydia trachomatis. Таксономия хламидий до недавнего 
времени основывалась на анализе отдельных фенотипиче-
ских, культуральных и морфологических признаков [256].  

Открытие новых микроорганизмов с характерным для 
хламидий циклом развития параллельно с исследованиями 
генома ранее известных представителей рода Chlamydia при-
вело к необходимости пересмотра классификации и номенк-
латуры порядка Chlamydiales [275] (рисунок 1).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 1 – Таксономия хламидий 
 

Порядок Chlamydiales 
 

Cемейство 
Chlamy- 
diaceae 

Семейство  
Parachla- 

mydiaceae 

Семейство 
Simka- 
niaceae 

Семейство 
Waddliaceae 

 

Род 
Chlamydia: 
C. 
trachomatis 
C. suis 
C. murida-
rum 
 

Род 
Сhlamydo-
philia: 
С. psittaci 
С. рneumo-
niae 
С. pecorum 
С. abortus 
С. caviae 

Род 
Parachlami
-dia: 
P.acantha-
moebae 
 

Род Sim-
kania: 
S.nege-
vensis 
 

Род 
Waddlia: 
W.chon-
drophila 
 



 14 

C.trachomatis является исключительно паразитом чело-
века. Среди штаммов этого микроорганизма преобладают та-
кие, которые способны при инфицировании вызывать трахо-
му (в последние годы в Республике Беларусь встречаются 
только завозные случаи), урогенитальные заболевания, сино-
вииты и артриты, а также конъюнктивиты, проктиты и пнев-
монии у новорожденных и др. В род Сhlamydophilia вошли 
уже хорошо известные виды Сhlamydophilia psittaci (прежнее 
название Chlamydia psittaci), Сhlamydophilia pneumoniae 
(прежнее название Chlamydia pneumoniae) и Сhlamydophilia 
pecorum (прежнее название Chlamydia pecorum), а также 
Сhlamydophilia abortus, Сhlamydophilia caviae и 
Сhlamydophilia felis, которые выделены в самостоятельные 
виды из Chlamydia psittaci. Представители данного рода вы-
зывают целый ряд заболеваний у человека (таблица 3) [109, 
258]. 
 
Таблица 3 – Заболевания, вызываемые представителями рода 
Chlamydia 

Возбудитель,  
серовары 

Заболевания 

C. suis Конъюнктивит, энтерит, пневмония у животных. 
C. muridarum Заболевания у грызунов. 
С. trachomatis 
1 биовар  
(серовары А – К, 
Ва, Dа и Iа) 
 
 
 
2 биовар  
(серовары L1, L2, 
L2а, L3) 

Трахома. 
Урогенитальный хламидиоз и его осложнения 
(пельвиоперитонит, перигепатит и др.), эндо-
кардит, болезнь Рейтера. 
Конъюнктивит с включениями, средний отит, 
ринит, назофарингит, евстахиит, пневмонии у 
детей. 
Конъюнктивит с включениями у взрослых. 
Лимфогранулема венерическая (LGW). 

 
Характеристика возбудителя. C.trachomatis может 

размножаться только в живой клетке, в которую она попадает 
путем фагоцитоза. Хламидии хорошо адаптированы к внут-
риклеточному существованию, что, вероятно, развилось у 
них как защитный механизм против действия фагоцитарной 
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системы хозяина, направленной на их уничтожение [265, 
302].  

Несмотря на то, что хламидии имеют признаки грамот-
рицательных бактерий, их отличает важная особенность – 
облигатный внутриклеточный паразитизм с уникальным цик-
лом развития, который осуществляется внутри клетки-
хозяина. Эта особенность многое объясняет в характере 
взаимодействия макро- и микроорганизма, и отражается как 
на диагностике, так и на клинике и лечении данной инфекции 
[4, 109, 261, 282].  

Размеры хламидий составляют 250–300 нм, покрыты 
твердой клеточной оболочкой, содержат ДНК и РНК. Кле-
точная стенка хламидий имеет характерное для грамотрица-
тельных бактерий двухслойное строение: она состоит из бел-
ков, фосфолипидов и ЛПС. В отличие от других прокариот, 
клеточная стенка хламидий не содержит пептидогликана в 
количестве, достаточном для поддержания ее ригидности 
[235, 281].  

Хламидии неустойчивы во внешней среде, чувстви-
тельны к действию высоких температур и быстро инактиви-
руются при высушивании. Их инактивация наступает при 
50°С через 30 мин., при 70°С – через 10 мин., при 90°С – че-
рез 1 мин. Хламидии быстро инактивируются эфиром (через 
30 мин.) или фенолом (0,5% раствор в течение 24 час). Они 
высокочувствительны к 70% этанолу, растворам лизола (2%), 
нитрата серебра (0,05%), калия йодата (0,1%), калия перман-
ганата (0,5%), перекиси водорода (25%), хлорамина (2%). 
Чувствительны к тетрациклину, макролидам, фторхинолонам, 
рифампицину, однако недостаточные для излечения дозы 
данных антибактериальных препаратов могут индуцировать 
образование персистентных и L-форм возбудителя [236]. 

Оптимальными условиями для сохранения жизнеспо-
собности хламидий является низкая температура (при -20 – -
70° С сохраняются 8–10 месяцев), нейтральная среда и лио-
филизирование культуры возбудителя (сохраняются много 
лет). Вне клеток хозяина метаболическая активность хлами-
дий выражена крайне слабо. Причина заключается в том, что 
они не способны производить собственную АТФ и зависят от 
энергии клетки хозяина, за что их еще называют «энергети-
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ческими паразитами». Жизненный цикл хламидий представ-
лен на рисунке 2.  

Распространенность урогенитальной хламидийной 
инфекции. Динамика заболеваемости УГХ и другими ИППП 
в разных регионах Республики Беларусь представлена в при-
ложении. Необходимо отметить, что и в Российской Федера-
ции заболеваемость УГХ за последнее время значительно 
возросла (приложение). На разную распространенность ХИ 
по территориям указывают многие специалисты, занимаю-
щиеся этой проблемой, считая, что полученные данные все 
же не отражают реального положения вещей, и на самом деле 
заболеваемость значительно выше (приложение). В основном 
авторы ссылаются на биологические, экономические и соци-
альные факторы, которые могут оказывать свое влияние на 
распространенность УГХ [109, 201]. 

Несмотря на то, что официально регистрируемая забо-
леваемость хламидиозом в общей популяции населения Зем-
ли не так уж высока (1,5–2%), она в несколько раз выше за-
болеваемости гонореей и сифилисом [109, 237, 249].  

Ежегодно в мире регистрируется около 90 млн новых 
случаев ХИ, в том числе в США – около 5 млн, в Западно-
Европейском регионе – 10 млн. Частота заболеваемости УГХ 
в 2000 в Великобритании составила 800 случаев на 100000 
человек населения, в Швеции – 1000 на 100000 и в США – 
2500 на 100000 человек [269]. B России ежегодно заболевают 
УГХ свыше 1,5 млн человек, а частота заболеваемости со-
ставляет до 250 на 100000 человек [4, 28]. 

Согласно результатам эпидемиологических исследова-
ний, С.trachomatis оказалась самой распространенной бакте-
риальной ИППП в Северной Америке. В США при обследо-
вании студенток крупных университетов частота инфициро-
ванности С.trachomatis колебалась от 8,7% до 10,7% [273, 
308].  

В Германии среди пациенток гинекологических ста-
ционаров УГХ выявлялся в 5–18% случаев [28, 270].  

Эпидемиологическая ситуация по УГХ усугубляется 
нередкой и длительной персистенцией возбудителя у людей 
разного возраста. Широкое применение антибиотиков и са-
молечение при инфекционных заболеваниях способствуют 
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возникновению стертых форм УГХ и носительства возбуди-
теля. При этом необходимо учитывать, что распространение 
УГХ регулируется определенными механизмами: свойствами 
возбудителя заболевания (вирулентность), иммунной струк-
турой населения (восприимчивость к заболеванию), а также 
особенностями механизма передачи возбудителя [278]. 

Такому широкому распространению заболевания спо-
собствуют изменения сексуального поведения людей, на-
блюдаемые в последние десятилетия: раннее вступление в 
половую жизнь, частая смена партнеров, применение ораль-
ных контрацептивов, снижающих опасение за возникновение 
беременности, высокая мобильность населения и многочис-
ленные половые контакты. Медленное развитие симптомов 
заболевания, часто полное отсутствие выраженных симпто-
мов приводят к запоздалому обращению к врачу либо к слу-
чайному установлению диагноза во время осмотров, особен-
но во время беременности. Последствия УГХ в виде хрони-
ческих воспалительных заболеваний придатков матки, труб-
ного бесплодия, эктопической беременности у женщин, раз-
вития простатита, эпидидимита, БР у мужчин представляют 
собой существенную часть урогенитальных и системных за-
болеваний, что отражается на репродуктивной функции как 
женщин, так и мужчин [69, 164, 279]. 

Наиболее типичным примером является ситуация, ко-
гда УГХ длительно протекает у супружеской пары. При этом 
у одного из супругов может быть бессимптомная инфекция, 
практически без клинических последствий, тогда как у дру-
гого супруга имеет место выраженный восходящий воспали-
тельный процесс с нарушением репродуктивной функции 
или экстрагенитальная патология с вовлечением суставов [4].  

Использование современных методов диагностики по-
зволяет обнаружить хламидии у каждой второй женщины с 
хроническими заболеваниями урогенитальной системы. 
Трудности в диагностике ХИ и, соответственно, в ее регист-
рации испытывали все страны, независимо от уровня их 
экономического развития. По мнению К.К. Holmes, отсутст-
вие данных, касающихся регистрации ХИ в регионах с высо-
кой распространенностью этой инфекции, свидетельствуют 
о недостатках в ее контроле. 
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Распространенность ХИ столь велика и столь часто она 
протекает бессимптомно, что в ряде стран приняты рекомен-
дации, согласно которым следует подвергать ежегодному 
скринингу на хламидии всех сексуально активных подрост-
ков, а также женщин в возрасте 20–24 лет, которых рас-
сматривают как группу риска [109]. 

Сложность эпидемиологической оценки данной инфек-
ции в популяции связана, прежде всего, с отсутствием совре-
менных скрининговых исследований среди населения, низкой 
оснащенностью лабораторной службы и, зачастую, невысо-
кой квалификацией врачей. Кроме того, на уровень диагно-
стики влияет особенность течения ХИ, которое чаще всего 
имеет субъективно малосимптомный (40%) или бессимптом-
ный (7%) характер, а также то, что хламидиоз нередко проте-
кает в ассоциации с другими урогенитальными инфекциями 
[149].  

У женщин УГХ часто ассоциирован с серьезными на-
рушениями репродуктивной функции и инфекционными ос-
ложнениями в виде воспалительных заболеваний органов ма-
лого таза, трубного бесплодия и внематочной беременности. 
С.trachomatis влияют на внутриутробное развитие плода, ис-
ход родов и течение послеродового периода. Дети, рожден-
ные от матерей, страдающих УГХ, в 40–60% случаев имеют 
клинические проявления ХИ [4, 15].  

Кроме нарушений репродуктивной функции, уро-
генитальная хламидийная инфекция у женщин часто ассо-
циируется с сероконверсией в отношении ВИЧ, которая у 
них в 3–5 раз выше, чем у не инфицированных хламидиями 
женщин. УГХ может облегчить передачу ВИЧ-инфекции и 
повысить восприимчивость к ней. Позже было установлено, 
что длительно текущая ХИ повышает риск развития рака 
шейки матки [109]. 

Хламидии могут вызвать бесплодие у мужчин из-за 
эпидидимитов и других воспалительных заболеваний генита-
лий, а также в результате прямого воздействия их на сперма-
тозоиды – они плотно прилипают к мужским гаметам и это 
является препятствием для оплодотворения яйцеклетки. 
Кроме того, особенностью возбудителя УГХ является его 
способность поглощаться возбудителем трихомониаза [109].  
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Большую роль УГХ играет в развитии предраковых за-
болеваний шейки матки [231]. По данным ВОЗ, частота вы-
явления хламидий среди разных групп населения Европы не 
отличается или превосходит таковую в США: 5–20% жен-
щин, имеющих первую беременность; 10-20% женщин, по-
сещающих центры здоровья; 3–18% женщин, делающих 
аборт – инфицированы С. trachomatis. Среди больных, 
имеющих признаки цервицита, хламидия выявлялась в 20–
40%; сальпингита – 20–70%; инфекций мочеполовых путей – 
5–10%. Среди мужчин УГХ встречается у 10–20% военно-
служащих, 20–60% лиц, страдающих уретритом, и 40–80% – 
эпидидимитом. ХИ является причиной более чем половины 
всех случаев негонококкового уретрита у мужчин и боль-
шинства случаев лейкоцитоза неясной этиологии у женщин 
[28]. 

По данным А.М. Савичевой, у беременных с УГХ в 
25% случаев беременность заканчивалась неблагополучно 
(самопроизвольные выкидыши, преждевременные роды, не-
развивающаяся беременность). Перинатальная смертность 
детей у женщин с УГХ составляла 5,45%, частота инфициро-
вания новорожденных – 9,7%. В.А. Мерзляков и соавторы 
(1996) провели обследование 3170 беременных на хламидиоз 
методом ПИФ и обнаружили возбудителя у 1215 (38,3%) 
женщин. У данных пациенток был отягощенный акушерский 
и гинекологический анамнез. Угроза прерывания беременно-
сти отмечалась у 68% обследованных [4, 15].  

Скудная симптоматика или ее полное отсутствие, позд-
няя и неквалифицированная лабораторная диагностика, ассо-
циации с другими инфекционными агентами способствуют 
несвоевременной обращаемости инфицированных лиц к вра-
чам, что увеличивает возможность длительного течения ин-
фекции, служит причиной персистенции и рецидивов болез-
ни, приводит к длительной нетрудоспособности, а иногда и к 
инвалидизации. 
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Глава 2 
 

АССОЦИАЦИИ УРОГЕНИТАЛЬНОГО 
ХЛАМИДИОЗА С ДРУГИМИ ИНФЕКЦИЯМИ, 

ПЕРЕДАВАЕМЫМИ ПОЛОВЫМ ПУТЕМ 
 
В последние годы установлено, что более важное эпи-

демиологическое и клиническое значение имеет УГХ, ассо-
циированный с другими ИППП. Нижние отделы мочеполово-
го тракта, соприкасающиеся с внешней средой, являются 
входными воротами для многих микроорганизмов, разли-
чающихся по своей природе и патогенным свойствам. При 
сочетанных ИППП у половых партнеров постоянно происхо-
дит обмен микрофлорой и смешанное (сочетанное, ассоции-
рованное) инфицирование. Наибольшее значение при этом 
имеет сочетанное инфицирование, в котором принимают 
участие патогенные микроорганизмы и тот суммарный ре-
зультат, который будет проявлять данная ассоциация при 
своем взаимодействии (синергизм, антагонизм или независи-
мое сосуществование) [147].  

При наличии одного и отсутствии других (известных) 
патогенных агентов обычно определяется соответствующая 
условная моноинфекция. С.trachomatis не является предста-
вителем нормальной флоры мочеполовой системы, она не 
способна длительно сохранять свою жизнедеятельность на 
поверхности слизистой оболочки. Прямые или косвенные до-
казательства присутствия данного патогенного внутрикле-
точного паразита четко указывают на наличие инфекционно-
го процесса, сопровождающегося размножением возбудителя 
и соответствующими реакциями организма. Наличие мик-
робных ассоциаций способствует не только лучшей адапта-
ции хламидий к внутриклеточному паразитированию, но и 
усиливает патогенные свойства каждого из ассоциантов, что, 
в свою очередь, приводит к формированию их более выра-
женной сопротивляемости внешним воздействиям, в том 
числе антибиотикам. В соответствии с установленным по-
рядком лабораторного обследования больных с воспалитель-
ными заболеваниями мочеполовых органов, передающимися 
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половым путем, первые данные о смешанных урогениталь-
ных инфекциях были получены при выявлении хламидий у 
больных гонореей, трихомониазом и кандидозом [185]. 

По данным П.С. Полканова и соавт., при обследовании 
женщин с воспалительными заболеваниями мочеполовых ор-
ганов хламидийно-гонорейная инфекция была выявлена у 
30% больных, хламидийно-уреаплазменная – у 19%, хлами-
дийно-гарднереллезная – у 10%, хламидийно-кандидозная – у 
9%; у 11% наблюдалось сочетание трех инфекций, а у 6% – 
четырех-пяти инфекций; у женщин с псевдоэрозиями шейки 
матки отмечалось частое сочетание хламидийной и вирусной 
инфекции гениталий. Нередки и другие ассоциации: с мико-
плазмами, вирусом герпеса простого, вирусом папилломы 
человека, кишечной палочкой, энтерококками и др. По дан-
ным С.Г. Лыковой (1998), хламидийная моноинфекция имеет 
место лишь в 2% случаев. 

Смешанная инфекция часто бывает многоочаговой. 
Так, Н. Бакаловой (1996) получены данные о выявлении хла-
мидийно-трихомонадной инфекции не только в УГТ, но и в 
экстрагенитальных очагах, при этом в прямой кишке женщин 
хламидии были обнаружены в 38,8%, в ротоглотке – в 25% 
случаев. У мужчин-гомосексуалистов инфекция прямой киш-
ки, вызванная С.trachomatis, выявляется в 4–8% случаев. В 
связи с этим важно учитывать, что инфицированность 
С.trachomatis способствует проникновению вируса иммуно-
дефицита человека. 

Смешанная ХИ обычно сопровождается развитием 
вторичного иммунодефицита. По данным И.С. Анчупане и 
А.П. Милтинына (2000), у каждого из 120 больных УГХ в со-
четании с гонококками, микоплазмами, трихомонадами, 
гарднереллами, грибами рода Candida была выявлена недос-
таточность клеточного иммунитета с повышением содержа-
ния Т-супрессоров; незначительным повышением содержа-
ния Т-хелперов; значительным повышением содержания Т-
хелперов наряду с тенденцией к снижению Т-супрессоров. 
Таким образом, различные ассоциации ХИ с другими инфек-
ционными агентами в значительной степени трудно диагно-
стируются и поддаются лечению, что является серьезной 
проблемой здравоохранения. 
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Проведенный В.М. Семеновым и соавт. (2003) анализ 
распространения хламидийной, уреаплазменной и микоплаз-
менной инфекции с применением ПЦР у лиц репродуктивно-
го возраста показал, что чаще всего регистрируется 
U.ureаliticum. В то же время, нередко у лиц, имеющих те или 
иные ВЗПО, обнаруживается С.trachomatis. Cреди мужчин 
ХИ определялась у 20–60% лиц, страдающих уретритом и 
40–80% – эпидидимитом [202].  

По данным литературы, хламидиозом поражено 30-
60% женщин, страдающих негонококковыми воспалитель-
ными заболеваниями мочеполовых органов. Однако за меди-
цинской помощью обращаются лишь больные с выраженны-
ми клиническими проявлениями данной инфекции. Очевид-
но, что число больных и носителей этих возбудителей значи-
тельно больше. В результате проведенного Семеновым В.М. 
и соавт. (2003) обследования 204 женщин с ВЗПО установле-
но, что С.trachomatis в виде моноинфекции была выявлена 
лишь у 3,9% больных, с большей частотой выявлялись три-
хомонада (8,3%) и уреаплазма (12,3%), с меньшей – мико-
плазма (1,0%). Анализ частоты и характер наиболее частых 
сочетаний возбудителей представлялся следующим образом: 
хламидия+трихомонада – 19,1%, уреаплазма + трихомонада – 
37,7%, хламидия + трихомонада+уреаплазма – 6,9%, мико-
плазма + трихомонада – 2,5%, микоплазма + трихомонада + 
уреаплазма – 2,5%. Различные ассоциации С.trachomatis с 
другими возбудителями отмечены у 32,4% женщин.  

По данным Л.К. Глазковой и Н.М. Герасимовой (1997), 
лишь у 32,9% женщин воспалительный процесс гениталий 
обусловлен моноинфекцией (С.trachomatis), у 67,1% – проте-
кает в сочетании с N.gonorrheae, M.hominis, U.urealiticum, 
G.vaginalis и др. Чаще всего С. trachomatis ассоциируют с U. 
urealiticum (12,5%), G.vaginalis (14,8%), U.urealiticum и 
G.vaginalis (13,6%). Сочетание четырех инфекций наблюда-
ется в 4,5% случаев, пяти – в 2,4%.  

По данным А.А. Гаврусева с соавт. (2005), сочетанная 
хламидийная и трихомонадная инфекции занимают ведущую 
роль в развитии патологии, обусловленной ИППП. Вирус 
герпеса и костно-суставная патология в 4 раза чаще выявля-
ются именно при указанной комбинации, чем при моноин-
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фекции хламидиоза. Сочетанная патология в 3 раза чаще 
приводит к развитию атрофических и деструктивных процес-
сов в простате, чем при хламидийной моноинфекции. 

Смешанная гонококково-хламидийная инфекция у 
женщин определяется у 19–62% обследованных. Сочетанная 
хламидийно-трихомонадная инфекция выявлялась при три-
хомонозе у 13–35%, а хламидийно-кандидозная (при первич-
ном диагностировании кандидоза) – у 19% пациенток дерма-
товенерологических учреждений. Средняя частота смешан-
ной инфекции шейки матки, обуславливаемая различными 
сочетаниями этих возбудителей, составляла не менее 12,5% 
[252]. По данным Arya и соавторов (1981), сочетанное инфи-
цирование мочеполовых органов у женщин различными па-
тогенными микроорганизмами при отсутствии N.gonorrhoeae 
выявляется в 15% случаев цервицита и уретрита. 

При урогенитальных и экстрагенитальных хламидио-
зах нередко наблюдают случаи сочетанного инфицирования 
хламидиями и агентами вирусной природы, в первую очередь 
ВПГ, ВПЧ, цитомегаловирусом, а также энтеровирусами, 
аденовирусами. 

Наибольшую опасность представляют смешанная хла-
мидийно-трихомонадная инфекция, которая трудно диагно-
стируется, маскируясь под диагнозом хламидиоза или трихо-
мониаза, а также инфекции множественной этиологии. При 
изучении взаимодействия С.trachomatis и Т.vaginalis был ус-
тановлен характер взаимоотношений между этими микроор-
ганизмами. Хламидии после поглощения трихомонадами не 
размножаются в организме хозяина и, претерпевая структур-
ные изменения, быстро теряют свою жизнеспособность. Од-
новременно выявляются дегенеративные изменения и у три-
хомонад, что указывает на непродуктивность рассмотренного 
симбиоза in vitro, которая может быть и при естественной 
инфекции. 

УГХ нередко сопутствует наличие микоплазм в моче-
испускательном канале, шейке матки и, реже, при восходя-
щем процессе – в маточных трубах и брюшной полости. Так, 
U.ureatyticum выявлялась в 42–52% случаев хламидийного 
уретрита у мужчин и в 39% случаев хламидийного цервицита 
у женщин. Ассоциация U.ureatyticum с С.trachomatis может 
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оказаться небезразличной к организму больного. Подобное 
предположение правомерно и в отношении M.hominis, неред-
ко обитающей в мочеполовых органах и выявлявшейся в 
5,8% случаев хламидийного цервицита, а также у 15% муж-
чин, больных НГУ неизвестной этиологии. 

По данным А.П. Мильтиниш и др. (1988), моноинфек-
ция встречается только у 20% пациентов. В сочетании с го-
нореей хламидиоз встречается в 23,5%, с трихомониазом – 
39,5%, с гонореей и трихомониазом – 36,8%. ХИ может ассо-
циироваться с гарднереллезом в 10%, уреаплазменной и ми-
коплазменной инфекцией в 12%.  

Кузнецов В.П. (1993) сочетание хламидиоза и трихо-
мониаза отметил в 55,2%, хламидиоза и гонореи – 7,7%, хла-
мидиоза и гарднереллеза – 7%, кандидоза и хламидиоза – 
2,1%, ВПЧ и хламидиоза – 1,4%, сифилиса, хламидиоза и 
уреаплазмоза – 0,7%. 

Микробные ассоциации способствуют адаптации воз-
будителя к внутриклеточному паразитированию и усиливают 
патогенность каждого возбудителя и его устойчивость к дей-
ствию антибиотиков. При наличии смешанной инфекции ос-
ложнения труднее поддаются лечению и бывают более тяже-
лыми [232]. 

В связи с убедительными данными о распространении 
микст-этиологии ИППП нами была поставлена задача уста-
новить частоту выявления УГХ как моноинфекции, так и 
микст-инфекции, сравнить полученные данные с выводами 
других авторов и установить роль УГХ в структуре микст-
патологии УГТ. С этой целью было обследовано 630 больных 
УГХ (395 женщин и 235 мужчин) с помощью следующих ме-
тодов диагностики: определение в сыворотке крови антител 
классов IgА и IgG к антигенам C.trachomatis методом имму-
ноферментного анализа (ИФА), выделение хламидий в со-
скобе из цервикального канала и уретры методом прямой ре-
акции иммунофлюоресценции (ПИФ), обнаружение генети-
ческого материала с помощью ПЦР. Этиологическая рас-
шифровка микст-инфекции осуществлялась общепринятыми 
методами, представленными при уреаплазмозе и микоплаз-
мозе – ПИФ и культуральным методом (посев на среду IST), 
кандидозе и гарднереллезе – бактериоскопией мазков, окра-
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шенных по Граму, трихомониазе – бактериоскопией мазков, 
окрашенных 1% раствором метиленового синего. В таблицах 
4 и 5 представлена частота обнаружения смешанной инфек-
ции при УГХ у женщин и мужчин в сравнении с данными 
других авторов. 
 
Таблица 4 – Частота обнаружения микст-инфекции при УГХ 
у женщин 

Авторы Вариант инфекции Частота (%) 
моноинфекция 15,0 
хламидии+гарднереллы 10,0 
хламидии+уреаплазмы 19,0 
хламидии+кандиды 9,0 
хламидии+гонококки 30,0 
три инфекции  11,0 

П.С. Полканов и 
соавт. (1989) 

четыре инфекции и более 6,0 
моноинфекция 32,9 
хламидии+гарднереллы 14,8 
хламидии+уреаплазмы 12,2 
хламидии+кандиды 9,5 
три инфекции 13,6 

Л.К. Глазкова и 
Н.М. Герасимова 
(1996) 

четыре инфекции и более 6,9 
моноинфекция 37,5 
хламидии+гарднереллы 28,7 
хламидии+уреаплазмы 12,9 
хламидии+кандиды 10,9 
хламидии+трихомонады 5,0 

В.И. Кисина (1998) 

три инфекции 4,0 
моноинфекция 33,1 
хламидии+уреаплазмы 67,8 
хламидии+микоплазмы 12,1 
хламидии+гарднереллы 30,0 

Н.К. Левчик (1999) 
 

хламидии+кандиды 7,8 
моноинфекция 30,4 
хламидии+гонококки 36,2 
хламидии+микоплазмы 31,3 
хламидии+генитальный герпес 10,4 
хламидии+трихомонады 9,7 
хламидии+уреаплазмы 7,8 
хламидии+кандиды 4,4 

О.Г. Бугрова (2000) 

четыре инфекции и более 3,4 



 26 

хламидии+трихомонады 18,6 
хламидии+уреаплазмы 31,0 
хламидии+микоплазмы 21,7 
хламидии+гарднереллы 30,2 

А.А. Чураков и со-
авт. (2005) 

хламидии+кандиды 16,3 
моноинфекция  48,4 
хламидии+уреаплазмы 11,9 
хламидии+трихомонады 11,6 
хламидии+микоплазмы 9,4 
хламидии+гарднереллы 8,1 
хламидии+кандиды 7,1 

Д.Ф. Хворик (2009) 

три инфекции 3,5 
 
Таблица 5 – Частота обнаружения смешанной инфекции при 
УГХ у мужчин 

Авторы Вариант инфекции Частота (%) 
моноинфекция 20,0 
хламидии+ гонококки 23,5 
хламидии+трихомонады 39,5 
хламидии+гарднереллы 10,0 

А.П. Мильтиниш и 
соавт. (1983) 

три инфекции 27,0 
хламидии+трихомонады 55,2 
хламидии+гонококки 7,7 
хламидии+гарднереллы 7,0 
хламидии+кандиды 2,1 
хламидии+ВПЧ 1,4 

Н.П. Кузнецова и 
А.И. Якубович 
(1998) 

три инфекции 0,7 
моноинфекция  2,1 
хламидии+трихомонады 64,0 
хламидии+гонококки 8,6 

С.Г. Лыкова и  
А.А. Хрянин (1998) 

хламидии+уреаплазмы 25,0 
моноинфекция 75,0 
хламидии+уреаплазмы 6,3 

В.И. Кисина (1998) 

хламидии+трихомонады 3,1 
моноинфекция 67,3 
хламидии+уреаплазмы 62,5 
хламидии+микоплазмы 20,8 
хламидии+гарднереллы 6,3 

Н.К. Левчик (1999) 

хламидии+кандиды 12,5 
моноинфекция 14,1 
хламидии+гонококки 29,6 

О.Г. Бугрова (2000) 

хламидии+микоплазмы 29,0 
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хламидии+генитальный герпес 16,9 
хламидии+трихомонады 12,7 
хламидии+уреаплазмы 8,6 
хламидии+кандиды 3,0 
моноинфекция 46,7 
хламидии+микоплазмы 10,7 
хламидии+уреаплазмы 23,0 
хламидии+гонококки 3,3 
хламидии+трихомонады 11,5 

В.В. Чеботарев и 
М.А. Гомберг 
(2001) 

три инфекции 10,7 
моноинфекция 17,2 
хламидии+микоплазмы 34,9 
хламидии+уреаплазмы 27,3 

Ю.В. Лобзин и со-
авт., 2003 

три инфекции 20,6 
моноинфекция  65,1 
хламидии+уреаплазмы 13,1 
хламидии+трихомонады 8,5 
хламидии+микоплазмы 7,2 
хламидии+кандиды 2,6 
хламидии+гарднереллы 2,6 

Д.Ф. Хворик (2009) 

хламидии+гонококки 0,9 
 
В наших исследованиях вариант моноинфекции у 

женщин встречался чаще, чем у других авторов, однако он не 
стал доминирующим среди всех обследуемых больных. Бо-
лее половины наблюдаемых больных имели микст-
этиологию, причем преобладающим штаммом после хлами-
дий в наших исследованиях были уреаплазмы и трихомона-
ды, несколько реже – микоплазмы, гарднереллы и кандиды, а 
также варианты УГХ с 3 различными возбудителями. Наши 
результаты по микст-инфекциям были схожи с выводами ав-
торов, но и отличались, что легко объясняется, особенно раз-
личиями в годах проведения исследований и применении 
различных методов верификации. По нашим данным, частота 
выявления моноинфекции у мужчин была выше по сравне-
нию с данными других исследователей. При микст-патологии 
у мужчин преобладали уреаплазмы, микоплазмы и трихомо-
нады, редко выявлялись другие возбудители, включая гард-
нереллы, в 0,9% случаев был выявлен гонококк. Вариантов 
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микст-инфекции с тремя и более возбудителями среди муж-
чин не выявлено (таблицы 4 и 5).  

С 2007 по 2010 гг. совместно с ассистентом кафедры 
дерматовенерологии УО «Гродненский государственный ме-
дицинский университет» Д.Е. Конкиным проводилось изуче-
ние ассоциаций хламидий с другими возбудителями ИППП 
при псориазе и псориатическом артрите (ПА) [76, 78, 80]. 
Частота выявления моно- и микст-инфекции у данных паци-
ентов представлена на рисунке 2. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Рисунок 2 – Частота моно- и микст-инфекции у больных  
с псориазом, ассоциированным с УГХ 

 
Моноинфекция была диагностирована у 54 (59,2%)  

обследованных. Преобладающим возбудителем после хлами-
дий были: уреаплазмы – у 11, или 12,1%, трихомонады – у 9, 
или 9,9%, несколько реже – микоплазмы – у 8, или 8,9%, кан-
диды – у 5, или 5,5% и гарднереллы – у 4, или 4,4% обследо-
ванных (рисунок 2). 

Частота моно- и микст-инфекции при псориазе и ПА, 
ассоциированными с УГХ, представлена в таблице 6. 

При оценке частоты выявления моно и микст-
инфекции при псориазе и ПА установлено, что моноинфек-
ция при ПА верифицировалась достоверно чаще, чем при 
псориазе без поражения суставов (соответственно, у 34, или 
77,3% и 20, или 42,6% пациентов; р<0,01). В сравниваемых 
группах наиболее часто хламидии сочетались с уреаплазмами 
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9,9%
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Моноинфекция Хламидии+уреаплазмы Хламидии+трихомонады
Хламидии+микоплазмы Хламидии+кандиды Хламидии+гарднереллы
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(в 6,8% и 17,0% случаев, соответственно), микоплазмами (в 
6,8% и 10,6% случаев, соответственно) и трихомонадами (в 
4,5% и 14,9% случаев, соответственно) (таблица 6). 

 
Таблица 6 – Частота моно- и микст-инфекции при псориазе и 
ПА, ассоциированных с УГХ (абс/%) 

Частота (абс/%) 
П+УГХ ПА+УГХ Вариант инфекции 

абс. % абс. % 
Моноинфекция 20 42,6 34 77,3 
Хламидии+уреаплазмы 8 17,0 3 6,8 
Хламидии+трихомонады 7 14,9 2 4,5 
Хламидии+микоплазмы 5 10,6 3 6,8 
Хламидии+кандиды 4 8,5 1 2,3 
Хламидии+гарднереллы 3 6,4 1 2,3 
Всего 47 100,0 44 100,0 

Примечания:  
1. П+УГХ – псориаз, ассоциированный с УГХ. 
2. ПА+УГХ – псориатический артрит, ассоциированный с 

УГХ 
 

Известно, что и условно-патогенные микроорганизмы 
являются одним из факторов, осложняющих течение УГХ 
[212]. Нередко именно они, а не хламидии, становятся непо-
средственной причиной воспалительных заболеваний моче-
половых органов человека. Этиология воспалительных забо-
леваний УГТ, вызванных условно-патогенными микроорга-
низмами, в значительной степени определяется микробным 
биотопом пораженного органа или ткани. Причинами акти-
вации условно-патогенной микрофлоры и последующего раз-
вития воспалительного процесса может служить применение 
антибактериальных препаратов, нарушающих естественные 
взаимоотношения в микробиоценозе слизистой, а также сни-
жение общего и местного иммунитета, изменение гормо-
нального статуса [213]. Этиологическая структура воспали-
тельных заболеваний мочеполовых органов отличается ди-
намичностью: возбудители этих процессов меняются в зави-
симости от разных факторов. Большое значение имеет анти-
бактериальная терапия. Под действием антибиотиков чувст-
вительные к ним виды уступают место более устойчивым 
[212]. 
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По результатам наших исследований, проведенных в 
2001–2003 гг. на базе Минского городского клинического 
кожно-венерологического диспансера, из 195 пациентов с 
клиникой уретрита у 122 (62,6%) воспалительный процесс 
был вызван гонококками, хламидиями, трихомонадами, 
уреаплазмами, гарднереллами, кандидами, которые у 114 
(93,4%) человек изолированы в виде монокультуры, а у 8 
(6,6%) – в ассоциации двух видов бактерий. Наиболее часты-
ми возбудителями уретрита были гонококки и уреаплазмы, 
обнаруженные у 48 и 40 человек, соответственно (39,3% и 
32,8%). Другие микроорганизмы обнаруживались значитель-
но реже. В частности, хламидии выявлены у 17 (13,9%) паци-
ентов; трихомонады у 6 (4,9%); гарднереллы у 2 (1,6%) и у 1 
(0,8%) – кандиды. Из 8 человек имело место сочетание воз-
будителей: у 5 обнаружены хламидии+уреаплазмы, у 2 – три-
хомонады+уреаплазмы и у 1 – уреаплазмы+ гарднереллы. 

У всех 122 пациентов, наряду с указанными облигатно-
патогенными возбудителями, из содержимого уретры высе-
вались и условно-патогенные бактерии. В частности, из 48 
больных гонорейным уретритом в виде сопутствующей мик-
рофлоры обнаружены стафилококки и микобактерии, среди 
которых преобладали Staphylococcus haemolyticus (41,7%) и 
Staphylococcus epidermidis (41,7%). Частота обнаружения Sta-
phylococcus saprophyticus составила 14,6%, а Micobacterium 
lutea – 2,1%. 

У всех 40 пациентов с уреаплазменным уретритом 
также выделена сопутствующая микрофлора, при этом видо-
вой спектр микроорганизмов был представлен 7 видами бак-
терий, среди которых, как и при гонорейном уретрите, доми-
нировал Staphylococcus haemolyticus (52,5%). В то же время, 
частота обнаружения Staphylococcus epidermidis была в 2,4 
раза меньшей (17,5%), чем при гонорейном уретрите (41,7%). 

Из 17 пациентов с хламидийным уретритом у 13 
(76,5%) высеян Staphylococcus epidermidis. Другие бактерии 
(Staphylococcus saprophyticus, Staphylococcus haemolyticus, 
Escherichia coli) обнаружены в единичных случаях.  

Таким образом, у всех пациентов с воспалительным 
процессом, вызванным облигатно-патогенными возбудите-
лями, выявлялись сопутствующие потенциально-патогенные 
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бактерии, способные при определенных условиях не только 
поддерживать воспалительный процесс, но и вызывать гной-
ную деструкцию слизистых оболочек.  

При рассмотрении этиологической структуры смешан-
ного УГХ следует также учитывать, что при мочеполовых, 
желудочно-кишечных и генерализованных инфекциях раз-
личной природы мочевыводящие пути и прямая кишка явля-
ются источником разнообразных патогенных микроорганиз-
мов, которые, выделяясь с мочой и калом, могут инфициро-
вать УГТ. Наибольшее значение для современной дерматове-
нерологической, а также гинекологической практики имеет 
смешанная ХИ, возникающая при совместном инфицирова-
нии половых путей хламидиями и другими наиболее распро-
страненными патогенными агентами, передающимися поло-
вым путем. 

Анализ литературных данных и собственных наблюде-
ний позволяет сделать заключение, что УГХ чаще всего бы-
вает смешанным – с различными комбинациями сопутст-
вующих микроорганизмов, обладающих разной степенью па-
тогенности. При отсутствии других патогенных микроорга-
низмов эта инфекция в среднем наблюдается у 30% больных, 
но варьирует в различных группах популяции. При изучении 
смешанных инфекций важно не только устанавливать часто-
ту сочетанного инфицирования мочеполовых органов 
С.trachomatis и другими микроорганизмами, но и выявлять 
характер взаимодействия этих агентов, способных влиять на 
развитие, течение и последствия заболевания, а также опре-
делять обоснованные меры терапии и профилактики.  
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Глава 3 
 

ДИАГНОСТИКА УРОГЕНИТАЛЬНОГО 
ХЛАМИДИОЗА 

 
Результаты лабораторных исследований в процессе ле-

чения позволяют оценить адекватность проводимой терапии, 
а по ее окончании – полноту излечения. Вместе с тем, следу-
ет отметить, что на сегодняшний день не существует единого 
алгоритма и схемы диагностического обследования пациен-
тов с подозрением на хламидиоз [239, 332].  

Особенности хламидий свидетельствуют об их нетра-
диционности в плане выявления классическими бактериоло-
гическими методами диагностики, а именно, данные микро-
организмы не растут на обычных питательных средах [201, 
240, 246, 250, 333]. В этой связи для лабораторной диагно-
стики УГХ в настоящее время используются основные четы-
ре группы методов: 

 бактериоскопические (цитологические), с окраской 
мазка по Гименезу, Романовскому-Гимза, Макиавелли или 
раствором Люголя; 

 культуральные – выделение хламидий на клеточных 
линиях L-929, Mс Coy, Hela, куриных эмбрионах и др.; 

 иммунологические, основанные на выявлении анти-
генов (реакция иммунофлюоресценции) либо антител (ИФА) 
С.trachomatis; 

 молекулярно-генетические (молекулярно-
биологические), направленные на выявление нуклеиновых 
кислот С.trachomatis; 

 серологические методы выявления антител к 
С.trachomatis. 

Достоверность лабораторной диагностики УГХ возрас-
тает при одновременном использовании нескольких методов, 
особенно при обследовании пациентов с локализованными и 
системными формами инфекционного процесса [250, 253]. 

Первостепенное значение для диагностики хламидий 
имеет качество взятия и обработки материала от больных 
[243].  
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На результатах диагностики сказываются количество 
взятых образцов, а также место, из которого они были полу-
чены. Наиболее информативным может быть клинический 
материал, если он получен при следующих условиях: 

 мазки взяты при наличии клинических признаков за-
болевания; 

 пациент не использовал лекарственные препараты 
для местного применения минимум в течение последних 48–
72 часов; 

 у женщин при исследовании материалов из УГТ взя-
тие образцов желательно проводить приблизительно в сере-
дине менструального цикла (если заболевание не имеет яв-
ных проявлений) или в дни, когда нет кровянистых выделе-
ний (при обострении процесса); 

 у мужчин взятие образцов из уретры необходимо 
проводить при условии задержки мочеиспускания не менее 3 
– 4 часа; 

 пациент не принимал душ в течение 24 часов; 
 пациент не принимал антимикробные препараты в 

течение последних 3 – 4 недель. 
Из-за возможной токсичности отобранного материала 

для диагностики имеют значение типы тампонов, с помощью 
которых берутся соскобы со слизистых. Так, было показано, 
что дакроновые тампоны лучше ватных, а их основа из пла-
стика или металла лучше деревянной, причем, использование 
специальных щеточек особых преимуществ, в сравнении с 
дакроновыми тампонами, не дает. Особое значение имеет 
транспортировка образца в лабораторию и хранение этих об-
разцов. 

 
Перечень медицинских показаний для обследования 

на УГХ представлен в таблице 7 (согласно приложению 
№1 к приказу МЗ РБ № 486 от 20 мая 2009 г.). 
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Таблица 7 – Перечень медицинских показаний для обследо-
вания на ХИ  

Показания Рекомендуемый 
вид исследований 

Мужчины 
Воспалительные заболевания половых путей 
(уретрит, эпидидимит, простатит, парауретрит, 
дизурия, кольцевидный баланит и баланопостит, 
деферентит, фуникулит, куперит; везикулит; кол-
ликулит; проктит и/или проктоколит). 

МАНК 

Бесплодие, эпидидимит, орхит, орхоэпидидимит, 
простатит. 

МАНК 

Плановые оперативные вмешательства на органах 
мочеполовой системы. 

МАНК 

Воспалительные заболевания суставов. МАНК 
Длительно текущий конъюнктивит неустановлен-
ной этиологии. 

МАНК 

Длительно текущий назофарингит неустановлен-
ной этиологии. 

МАНК 

Женщины 
Воспалительные заболевания половых путей (вы-
деления из мочеполовых органов; уретрит, вуль-
вовагинит, цервицит, ВЗОМТ, бартолинит, пель-
виоперитонит, посткоитальные или межменстру-
альные кровянистые выделения из половых пу-
тей, дизурия). 

МАНК 

Воспалительные заболевания малого таза, хрони-
ческие боли в области малого таза, бесплодие. 

МАНК 

Женщины, которым ранее проводилось лечение 
влагалищной части шейки матки (консерватив-
ное, хирургическое лечение) без предварительно-
го углубленного обследования. 

МАНК 

Женщины с ранним сексуальным дебютом (до 17 
лет). 

МАНК 

Перед проведением медицинских вмешательств: 
прерывание беременности, проведение репродук-
тивных технологий (ЭКО, ИКСИ, инсеминация 
донорской спермой), проведение внутриматочных 
вмешательств, введение внутриматочных систем, 
плановыми операциями на органах мочеполовой 
системы. 

МАНК 
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Женщины с отягощенным акушерско-
гинекологическим анамнезом, планирующие бе-
ременность. 

МАНК 

Беременные женщины при постановке на учет. МАНК 
Беременные с осложненным течением настоящей 
беременности: кольпит, цистит, пиелонефрит, 
кондиломатоз, угроза прерывания, истмико-
цервикальная недостаточность, хориоамнионит, 
преждевременное излитие околоплодных вод. 

МАНК 

Воспалительные заболевания суставов неуста-
новленной этиологии. 

МАНК 

Длительно текущий конъюнктивит неустановлен-
ной этиологии. 

МАНК 

Длительно текущий назофарингит неустановлен-
ной этиологии. 

МАНК 

Новорожденные 
Длительно текущий конъюнктивит неустановлен-
ной этиологии. 

МАНК 

Длительно текущий назофарингит неустановлен-
ной этиологии. 

МАНК 

Новорожденные с осложнением перинатального 
периода: внутриутробная инфекция, конъюнкти-
вит, заболевания органов дыхания, заболевания 
ЛОР-органов. 

МАНК 

Прочие контингенты 
Лица, предполагающие у себя наличие ХИ. МАНК 
Лица, имевшие половой контакт с лицом с уста-
новленной ХИ. 

МАНК 

При обследовании на другие ИППП. МАНК 
Лица, подвергшиеся половому насилию. МАНК или куль-

тура клеток 
Группы риска: МСМ; лица, занимающиеся ком-
мерческим сексом. 

МАНК 

 
Хламидии являются «требовательными микроорганиз-

мами» к соблюдению надлежащих условий их транспорти-
ровки (состав транспортной среды, температура, при которой 
осуществляется доставка и хранение материала, длитель-
ность транспортировки и хранения), поэтому условия транс-
портировки должны соблюдаться очень точно [247]. В случае 
несоблюдения правил взятия и условий доставки биологиче-
ского материала образцы не подлежат исследованию; об этом 
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сообщается врачу, направившему биологический материал на 
исследование; разбитые стекла подлежат уничтожению. При 
взятии и транспортировке материала для проведения молеку-
лярно-биологических и иммунологических методов исследо-
вания на С.trachomatis и использовании рекомендуемой для 
этого транспортной среды необходимо четко соблюдать ин-
струкцию производителя применяемой тест-системы [246].  

Далее приведена характеристика диагностических 
приемов, которые используются для диагностики УГХ. 

Бактериоскопические (цитологические методы). 
Методы цитологических исследований – микроскопическое 
исследование клинического материала. Соскобы со слизи-
стых оболочек мочеиспускательного канала и шейки матки 
берут ложкой Фолькмана, специальной щеточкой или зон-
дом, соблюдая правила антисептики. Выделения и слизистую 
пробку цервикального канала удаляют тампоном. Соскобы из 
глубины уретры и цервикального канала осуществляют со 
всех четырех квадрантов. В материале должны присутство-
вать эпителиальные клетки. Присутствие выделений и при-
месей крови маскирует хламидии и затрудняет диагностику. 
При экстрагенитальных поражениях соскобный материал по-
лучают аналогичным способом.  

Наиболее распространенными методическими приема-
ми являлась окраска препаратов из клинических материалов 
по Романовскому-Гимза, по Гименезу, окраска раствором 
Люголя, окраска по Макиавелли.  

Для постановки предварительного диагноза УГХ дос-
таточно обнаружить одно типичное цитоплазматическое 
включение. Метод прост в исполнении. Одновременно в пре-
паратах можно оценивать морфофункциональное состояние 
лимфоцитов и нейтрофилов. Однако выявленные клеточные 
изменения могут служить лишь косвенным признаком нали-
чия хламидий в материале. Необходимо помнить, что этот 
метод выявляет и псевдовключения (клеточные структуры и 
бактерии), напоминающие включения хламидий.  

Чувствительность метода составляет 30% при конъ-
юнктивитах, 10–20% – при УГХ, 15–20% – при пневмохла-
мидиозах, 10–15% – при хламидиозах с поражением цен-
тральной нервной системы. Данный метод не пригоден для 
скрининговых исследований.  
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Методы выделения хламидий в культуре клеток. В 
связи со сложным жизненным циклом C.trachomatis труднее 
поддается выделению по сравнению с большинством бакте-
рий. Для того чтобы оптимизировать все этапы культураль-
ного метода, необходимо иметь тесные связи с сотрудниками 
лаборатории, выполняющими данное исследование: от взятия 
пробы, ее транспортировки (предпочтительно с помощью хо-
лодильной камеры) и последующего лабораторного исследо-
вания. Все вышеперечисленные факторы делают данный ме-
тод дорогостоящим, однако он имеет высокую чувствитель-
ность и специфичность. При этом специфичность может быть 
повышена увеличением кратности исследования. 

Методика культуральной диагностики ХИ пред-
ставлена в таблице 8 (согласно приложению №5 к приказу 
МЗ РБ № 486 от 20 мая 2009 г.).  

 
Таблица 8 – Методика культуральной диагностики ХИ 

Название Описание 
Принцип метода Метод основан на выделении культуры C. tra-

chomatis с использованием специальных питатель-
ных сред. 

Биологический 
материал для 
исследования 

1) соскоб из уретры; 
2) соскоб из цервикального канала; 
3) отделяемое из заднего свода влагалища; 
4) сперма; 
5) секрет предстательной железы; 
6) соскоб из конъюнктивы; 
7) соскоб из ротоглотки; 
8) синовиальная жидкость. 

Оборудование, 
инструменты и 
материалы 

1) камера Горяева; 
2) светооптический микроскоп с иммерсионным 

объективом; 
3) инвертный микроскоп; 
4) стерильные пенфлаконы или культуральные па-

нели; 
5) водяная баня; 
6) шейкер; 
7) центрифуга с горизонтальным ротором; 
8) эксикатор или СО2-инкубатор; 
9) автоклав; 
10) влажная камера или чашка Петри с увлажнен-

ным фильтром; 
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11) средства индивидуальной защиты персонала; 
12) предметные стекла; 
13) карандаш для маркировки стекол. 

Реагенты  культура клеток McCoy; линии L-929, Hela и др. 
 ростовая среда; 
 0,02% раствор Версена; 
 0,25% раствор трипсина; 
 раствор трипанового синего; 
 среда роста: среда Игла с 3% глютамина, содой, 
HEPES, 5–7% эмбриональной телячьей сыворотки 
(ЭТС) и гентамицином (20 мкг/мл); 
 изолирующая среда: среда Игла с 3% глютамина, 
содой, HEPES, гентамицином (20 мкг/ мл), эмбрио-
нальная телячья сыворотка (ЭТС) в количестве 10% 
от общего объема, 40% раствор глюкозы (1,25 мл 
на 100 мл среды); 
 транспортная среда на основе сахарозо-
фосфатного буфера; 
 раствор Хенкса; 
 метанол или формалин; 
 дистиллированная вода; 
 НСl для корректирования рН; 
 изолирующая среда. 

Подготовка к 
проведению 
анализа 

Ведение культуры клеток 
Для ведения культуры McCoy, L-929, Hela и др. ис-
пользуется ростовая среда. Пересев клеток прово-
дится на 4-е сутки. 
Для более быстрого и полного снятия клеток со 
стекла к 0,02% раствору Версена добавляют 0,25% 
раствор трипсина в соотношении 2:1. 
Контроль качества культуры клеток проводится 
прижизненно под светооптическим микроскопом. 
В работу берутся клетки с отсутствием зернистости 
в цитоплазме и четкими границами. Подсчет клеток 
выполняют по общепринятой методике в камере 
Горяева с использованием трипанового синего. 
Приготовление клеточного монослоя. 
Суспензия клеток McCoy, линии L-929, Hela и др. в 
ростовой среде в концентрации 50–100 тыс/мл раз-
ливается по 2 мл в стерильные пенфлаконы, содер-
жащие на дне подложки (покровные стекла), или по 
1 мл – в лунки специальных 24-луночных культу-
ральных панелей типа «Costar» с подложками или 
без них. 
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Монослой на поверхности покровных стекол дол-
жен стать слитным через 2 суток. Его следует оце-
нивать в инвертном микроскопе. Нельзя работать с 
культурой, если среда мутная, щелочная или кон-
таминирована. Следует подобрать концентрацию 
клеток таким образом, чтобы формирование моно-
слоя происходило через 2 суток. Если крышки 
культуральных панелей не обеспечивают герме-
тичность, культуру инкубируют во влажной атмо-
сфере CO (около 5%) с тем чтобы регулировать рН.  
Клеточный монослой можно формировать непо-
средственно на дне лунки панели. Отсутствие под-
ложки увеличивает площадь монослоя, упрощает 
процесс его снятия при проведении пассажей. При 
наличии погружного объектива индикацию хлами-
дий можно выполнять в лунках панелей. 

Процедура  
анализа 

Образцы биологического материала, если они были 
заморожены, оттаивают на водяной бане при 37°С. 
Во флаконы, содержащие клинический материал, 
добавляют по 2–3 мл изолирующей среды. 
Для придания образцам однородности их встряхи-
вают на шейкере. 
Маркируют лунки панелей. 
Перед заражением из лунок с монослоем McCoy 
линии L-929, Hela и др. удаляют ростовую среду. 
Для повышения чувствительности культуры клеток 
к хламидиям можно проводить предварительную 
обработку клеток DEAE-декстраном. 
После удаления ростовой среды проводят инокуля-
цию образцов и контролей на монослой в количе-
стве 0,5 мл на лунку панели. Панель помещают в 
центрифугу с горизонтальным ротором и центри-
фугируют при 2500–3000 оборотов течение 1 часа. 
Необходимая температура (33–35°С) в центрифуге 
обычно достигается от выделения тепла самим ее 
механизмом при такой скорости. Центрифуга мо-
жет быть подогрета холостым ходом или обдувом 
горячим воздухом. 
После центрифугирования зараженную культуру на 
2 часа помещают в СO2 инкубатор (или эксикатор) 
при 37 °С. 
Удаляют инокулят, после чего в каждую лунку или 
флакон вносят по 1–2 мл изолирующей среды с 
циклогексимидом. Панели инкубируют в СO2-
инкубаторе в течение 24–72 часов, а флаконы по-
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мещают в обычный термостат на этот же период. 
Исследование зараженной культуры проводится 
после 24-часового инкубирования при использова-
нии иммунофлуоресцентного метода и спустя 48–
72 часа при использовании окраски по Романов-
скому – Гимза. 

Учет и оценка 
результатов 

Оценка полученных результатов может проводить-
ся одним из следующих методов: окраска по Рома-
новскому – Гимза. 
Готовый жидкий краситель перед окрашиванием 
мазков разводят из расчета 1–2 капли красителя на 
1 мл дистиллированной воды. Мазки, фиксирован-
ные в метиловом спирте, окрашивают раствором (1 
мл готовой жидкой краски + 2 мл основного бу-
ферного раствора + 47 мл дистиллированной воды) 
в течение 40–120 мин. (продолжительность окра-
шивания подбирают эмпирически) при 37°С во 
влажной камере (закрытая чашка Петри с увлаж-
ненным фильтром на дне). После окрашивания 
мазки промывают в проточной воде и высушивают 
на воздухе.  
Препарат микроскопируют, начиная с малого уве-
личения (объектив х10), затем переводят на боль-
шое увеличение (объектив х40), затем используют 
иммерсию (объектив х100 иммерсионный), окуляр 
х7 или х10.  
При детекции с использованием окраски по Рома-
новскому – Гимза в зараженной культуре выявля-
ются включения элементарных телец хламидий в 
виде нескольких, обычно зернистых, микроколоний 
сине-фиолетового цвета; выявление хламидий с 
помощью иммунофлуоресцентного метода прово-
дится согласно инструкции производителя к прила-
гаемой тест-системе. 

Заключение ла-
бораторного ис-
следования 

Возбудитель C.trachomatis, выявлен. 
Возбудитель C.trachomatis, не выявлен. 

Контроль каче-
ства 

На преаналитическом этапе оценивается: 
—взятие биологического материала в соответствии 
с требованиями; 
—выполнение требований хранения и доставки ма-
териала в лабораторию; 
—выполнение требований маркировки проб и соот-
ветствия маркировки пробы маркировке направле-
ния; 
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—контроль растворов красителей (внешнее состоя-
ние, срок годности), условия и сроки хранения; 
—контроль транспортных и питательных сред, реа-
гентов (внешнее состояние, срок годности), усло-
вия и сроки хранения; 
 качество лабораторной посуды. 
Мероприятия аналитического этапа: 
—включение официально зарегистрированных кон-
трольных материалов; 
—соблюдение технологии окраски в соответствии с 
инструкцией производителя; 
—контроль качества среды; 
—учет результатов в соответствии с официально 
признанными критериями.  
Мероприятия постаналитического этапа: 
—правильность внесения результатов в бланк ис-
следования и формулировка лабораторного заклю-
чения; 
—своевременное доведение информации до врача, 
назначившего исследование. 

Перечень воз-
можных ошибок 
при выполнении 
и пути их устра-
нения 

Нарушение техники взятия, правил хранения и 
транспортировки клинического материала. Техника 
взятия материала, правила хранения и транспорти-
ровки биологического материала должны прово-
диться в строгом соответствии с Приложением 2 
настоящей инструкции.  
Неудовлетворительное техническое состояние обо-
рудования. Оборудование, используемое для про-
ведения культуральных исследований, должно 
иметь соответствующие сертификаты о государст-
венной поверке и метрологической аттестации. 
Нарушение методики проведения культурального 
исследования, окраски по Романовскому – Гимза, 
ПИФ. Проведение культурального исследования с 
последующей окраской по Романовскому – Гимза 
или постановкой реакции прямой иммунофлуорес-
ценции для выявления возбудителя C.trachomatis 
должно проводиться в строгом соответствии с ин-
струкцией производителя тест-системы, а также 
настоящей инструкцией. 

Противопоказа-
ния для приме-
нения 

Противопоказаний для применения нет. 
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Иммунологические методы диагностики. Данные 
методы основаны на комплементарном взаимодействии спе-
цифического антигена с антителом с последующим выявле-
нием продукта этого взаимодействия флюорохромом или с 
помощью цветной биохимической реакции. С помощью дан-
ных способов обнаруживают в клиническом материале (моча, 
выделения из уретры, мокрота, соскобный материал из урет-
ры и ротоглотки, эякулят, сок предстательной железы, сыво-
ротка крови, ликвор, суставная жидкость) родоспецифиче-
ский (групповой) антиген либо специфические хламидийные 
антитела – иммуноглобулины различных классов (А, М, G) 
[298]. В качестве диагностикума в первом случае используют 
хламидийные антитела,  во втором – хламидийные антигены. 
В настоящее время наиболее распространенными иммуноло-
гическими методами в плане использования для диагностики 
хламидий являются ИФА и РИФ [266].  

Методика диагностики ХИ с использованием РИФ 
представлена в таблице 9 (согласно приложению №5 к прика-
зу МЗ РБ № 486 от 20 мая 2009 г.). 
 
Таблица 9 – Методика диагностики ХИ с использованием 
РИФ 

Название Описание 
Принцип Метод основан на взаимодействии хламидийных ан-

тител, меченых ФИТЦ, с поверхностным антигеном 
C.trachomatis. 

Материал для  
исследования 

 соскоб из уретры; 
 соскоб из цервикального канала; 
 отделяемое из заднего свода влагалища у девочек. 

Необходимое  
оборудование 
и материалы 

1) люминесцентный микроскоп (или оптический 
микроскоп с люминесцентной насадкой) с системой 
фильтров для ФИТЦ (возбуждающий свет длиной 
волны <490 нм и эмиссией 520 нм); 
2) термостат; 
3) влажная камера; 
4) перчатки медицинские; 
5) емкости для сбора и обработки стекол; 
6) предметные стекла трехлуночные; 
7) покровные стекла; 
8) дозаторы переменного объема; 
9) карандаш для маркировки стекол. 
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Реагенты  ацетон или 96° этиловый спирт; 
 дистиллированная вода; 
 буферный раствор рН 7–8,5; 
 нефлуоресцирующее иммерсионное масло; 
 дезинфицирующие растворы; 
 коммерческий набор для проведения реакции пря-
мой иммунофлюоресценции, зарегистрированный в 
МЗ РБ. 

Подготовка к 
проведению 
анализа 

Высушенный на воздухе мазок фиксируют холод-
ным ацетоном или 96° этиловым спиртом в течение 
1–2 мин. Стекло с фиксированным мазком может 
храниться при температуре +4 °С в течение 3 суток, 
при -20°С – в течение 1 месяца. 
Приготовление реагентов проводится в соответствии 
с инструкцией производителя. 

Постановка 
ПИФ 

Постановка реакции прямой иммунофлуоресценции 
проводится в соответствии с инструкцией произво-
дителя. 
Рекомендуется использовать масляную иммерсию с 
объективом МИ 90х и окулярами 4-7х, либо водно-
иммерсионную систему с объективами ВИ 60-70х и 
окулярами 7х. Используют микроскоп с фильтрами, 
обеспечивающими возбуждающий свет с длиной 
волны не более 490 нм и эмиссию с длиной волны 
520 нм. 

Учет и оценка 
результатов 

Для оценки качества взятия материала просматри-
вают не менее 10 полей зрения, используя увеличе-
ние люминесцентного микроскопа х400. В одном 
поле зрения должно быть не менее 5 клеток цилинд-
рического эпителия. Результат считается положи-
тельным, если в мазке регистрируют ярко-зеленое 
свечение в виде кофейного зерна (элементарные 
тельца – основной критерий положительного резуль-
тата). Эпителиальные клетки окрашены в красно-
оранжевый цвет. 
Результат считается отрицательным, если в мазке от-
сутствует специфическое свечение при обязательном 
наличии не менее 50 эпителиальных клеток. 

Заключение 
лабораторного 
исследования 

Антиген, специфичный для C.trachomatis, выявлен. 
Антиген, специфичный для C.trachomatis, не выяв-
лен. 

Контроль  
качества 

На преаналитическом этапе оценивается: 
 взятие биологического материала; 
 выполнение требований хранения и доставки мате-



 44 

риала в лабораторию; 
 выполнение требований маркировки проб и соот-
ветствия маркировки пробы маркировке направле-
ния; 
 контроль приготовления реагентов, условия и сро-
ки хранения; 
 качество лабораторной посуды.  
Мероприятия аналитического этапа: 
 включение официально зарегистрированных кон-
трольных материалов; 
 соблюдение технологии постановки реакции пря-
мой иммунофлуоресценции в соответствии с инст-
рукцией производителя; 
 учет результатов в соответствии с официально 
признанными критериями. 
Мероприятия постаналитического этапа: 
 правильность внесения результатов в бланк иссле-
дования и формулировка лабораторного заключения; 
 своевременное доведение информации до врача, 
назначившего исследование. 

Перечень  
возможных 
ошибок при 
выполнении и 
пути их устра-
нения 

Нарушение техники взятия, правил хранения и 
транспортировки клинического материала.  
Неудовлетворительное техническое состояние обо-
рудования. Оборудование, используемое для прове-
дения реакции прямой иммунофлуоресценции, 
должно иметь соответствующие сертификаты о го-
сударственной поверке и метрологической аттеста-
ции. 
Нарушение методики проведения реакции иммуноф-
луоресценции. Постановка реакции ПИФ для выяв-
ления антигена, специфичного для возбудителя 
C.trachomatis, должна проводиться в строгом соот-
ветствии с данной инструкцией 

Противопока-
зания для при-
менения 

Данный метод не может быть использован в реше-
нии спорных вопросов. Метод не может быть ис-
пользован в качестве критерия излеченности. Метод 
не может применяться для исследования биологиче-
ского материала, полученного неинвазивным спосо-
бом (моча, сперма). 

 
Молекулярно-биологические методы диагностики. В 

настоящее время для выявления нуклеиновых кислот хлами-
дий в образцах биологического материала предлагается зна-
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чительное количество тест-систем, основанных на различных 
молекулярно-биологических подходах [276]. В этой связи 
выбор тест-систем для использования в конкретной лабора-
тории представляет собой достаточно трудную задачу. При 
этом решающими должны быть не такие очевидные парамет-
ры, как стоимость и удобство в повседневной работе, а чув-
ствительность и специфичность [134]. Различают связанные 
и не связанные с амплификацией методы выявления нуклеи-
новых кислот [251, 254, 267]. 

Серологические методы диагностики. Диагностика 
ХИ при помощи серологических методов (реакция связыва-
ния комплемента, реакция непрямой гемагглютинации) до 
настоящего времени была недостаточно успешной. Одной из 
причин этого является то, что хламидии в большинстве слу-
чаев обладают низкой иммуногенностью и поэтому опреде-
ляют формирование недостаточно напряженного иммунного 
ответа. 

Таким образом, в последние годы для подтверждения 
хламидиозов применяется большое разнообразие лаборатор-
ных методов, что приводит к определенным трудностям при 
их использовании в практическом здравоохранении. При раз-
личных вариантах течения и исходов УГХ методы этиологи-
ческой верификации диагноза имеют разное значение. Пола-
гаем, что при неосложненном варианте УГХ необходимо ис-
пользовать как минимум 2 метода диагностики, стартовым 
может быть ПИФ, а арбитражным ПЦР, так как ИФА имеет 
низкую частоту выявления маркеров и может только допол-
нять ПИФ и ПЦР. При осложненном (БР, бесплодие и др.), 
ИФА (IgG) может выступать в качестве стартового метода, а 
ПЦР – арбитражного, в отличие от ПИФ, который является 
дополнительным методом диагностики осложненного вари-
анта УГХ. 

По результатам проведенных комплексных исследова-
ний предложен диагностический алгоритм лабораторных ис-
следований при УГХ (рисунок 3) [108]. 
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Рисунок 3 – Диагностический алгоритм лабораторных 
исследований при УГХ (С.А. Костюк, Д.Ф. Хворик, 2007) [108] 

 
Клинический протокол диагностики пациентов с 

УГХ в РБ (приложение к приказу МЗ РБ № 1020 от 
29.10.2009 г.) представлен в таблице 10 [68]. 

ИФА “+” 
ПИФ “-” 

ИФА “-” 
ПИФ “+” 

ПЦР 

ПЦР “-” 
отрицательный 

результат 
отсутствие уро-

генитального 
хламидиоза 

ПЦР “+” 

100–468  
копий/мл 

469–1,5х104 
копий/мл 

1,51х104–4,7х107 ко-
пий/мл 

сомнительный  
результат 

положительный  
результат 

диагностически зна-
чимая относительная 

концентрация 

положительный  
результат 

высокая относитель-
ная концентрация 

ПЦР “-” 
отрицательный 

результат 
отсутствие уро-

генитального 
хламидиоза 

культураль-
ные исследования 

назначение  
этиотропной и иммуно-

корригирующей 
терапии 

культура “–” 
отрицательный 

результат  
отсутствие уро-

генитального 
хламидиоза 

культура “+” 

Повторное обследова-
ние через 3 мес. 

Динамическое наблю-
дение у гинеколога, 

уролога, дерматовене-
ролога 

Cкрининговые исследования 
(ИФА, ПИФ) 



 47 

Таблица 10 – Клинический протокол диагностики пациентов 
с УГХ [68] 

ХИ нижних отделов мочеполового тракта 

ЛПУ Обязательная Дополнительная 
(по показаниям) 

В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на антите-
ла к T.рallidum. 
ИФА-ВИЧ. ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
Микроскопическое исследова-
ние отделяемого мочеполовых 
органов. 
Бактериологическое исследо-
вание отделяемого мочеполо-
вых органов на N.gonorrhoeae. 
МАНК (беременным – на всех 
уровнях) на C.trachomatis, РИФ 
или ИФА на хламидийный ан-
тиген. 
Исследование секрета предста-
тельной железы. 

Микроскопическое 
исследование натив-
ного мазка отделяе-
мого мочеполовых 
органов. 
Микроскопическое, 
бактериологическое 
исследование, 
МАНК, РИФ, ИФА 
(на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложен-
ных методов). 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на антите-
ла к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
Микроскопическое исследова-
ние отделяемого мочеполовых 
органов. 
Бактериологическое исследо-
вание отделяемого мочеполо-
вых органов на N. gonorrhoeae. 
МАНК (беременным – на всех 
уровнях) на C.trachomatis, РИФ 
или ИФА на хламидийный ан-
тиген. 
Исследование секрета предста-
тельной железы. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

Микроскопическое 
исследование натив-
ного мазка отделяе-
мого мочеполовых 
органов. 
Микроскопическое, 
бактериологическое 
исследование, 
МАНК, РИФ, ИФА 
(на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложен-
ных методов). 
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ХИ органов малого таза и других мочеполовых органов 
В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Исследование крови на ан-
титела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого мо-
чеполовых органов на N. 
gonorrhoeae. 
МАНК (беременным – на 
всех уровнях) на 
C.trachomatis, РИФ или 
ИФА на хламидийный ан-
тиген. 
Исследование секрета 
предстательной железы. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Микроскопическое, бак-
териологическое исследо-
вание, МАНК, РИФ, ИФА 
(на антигены) на ИППП 
(применяется один из 
предложенных методов). 
УЗИ органов малого таза. 
Консультация врача аку-
шера-гинеколога (врача-
уролога). 
Биохимическое исследо-
вание крови: определение 
общего билирубина, об-
щего белка, АлАТ, АсАТ, 
ревматоидного фактора, 
С-реактивного белка. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Исследование крови на ан-
титела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого мо-
чеполовых органов на 
N.gonorrhoeae. 
МАНК (беременным – на 
всех уровнях) на 
C.trachomatis, РИФ или 
ИФА на хламидийный ан-
тиген. 
Исследование секрета 
предстательной железы. 
Флюорография. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Микроскопическое, бак-
териологическое исследо-
вание, МАНК, РИФ, ИФА 
(на антигены) на ИППП 
(применяется один из 
предложенных методов). 
УЗИ органов малого таза. 
Консультация врача аку-
шера-гинеколога (врача-
уролога). 
Биохимическое исследо-
вание крови: определение 
общего билирубина, об-
щего белка, АлАТ, АсАТ, 
ревматоидного фактора, 
С-реактивного белка. 
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ХИ аноректальной области 
В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на анти-
тела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое исследо-
вание отделяемого мочепо-
ловых органов  
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого прямой 
кишки и мочеполовых орга-
нов на N.gonorrhoeae 
МАНК (беременным – на 
всех уровнях) на 
C.trachomatis, РИФ или ИФА 
на хламидийный антиген. 
Исследование секрета пред-
стательной железы. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Микроскопическое, 
бактериологическое ис-
следование, МАНК, 
РИФ, ИФА (на антиге-
ны) на ИППП (приме-
няется один из предло-
женных методов.) 
Консультация врача-
проктолога. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на анти-
тела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ, ИФА-Hbs анти-
ген, ИФА-HCV. 
Микроскопическое исследо-
вание отделяемого мочепо-
ловых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого прямой 
кишки и мочеполовых орга-
нов на N.gonorrhoeae. 
МАНК (беременным – на 
всех уровнях) на 
C.trachomatis, РИФ или ИФА 
на хламидийный антиген. 
Исследование секрета пред-
стательной железы. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Микроскопическое, 
бактериологическое ис-
следование, МАНК, 
РИФ, ИФА (на антиге-
ны) на ИППП (приме-
няется один из предло-
женных методов). 
Консультация врача-
проктолога. 
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Хламидийный фарингит 
В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на анти-
тела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ, ИФА-Hbs анти-
ген, ИФА-HCV. 
Микроскопическое исследо-
вание отделяемого мочепо-
ловых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого глотки 
и мочеполовых органов на 
N.gonorrhoeae. 
МАНК (беременным – на 
всех уровнях) на 
C.trachomatis, РИФ или ИФА 
на хламидийный антиген. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Микроскопическое, 
бактериологическое ис-
следование, МАНК, 
РИФ, ИФА (на антиге-
ны) на ИППП (приме-
няется один из предло-
женных методов). 
Консультация врача-
оториноларинголога. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Исследование крови на анти-
тела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое исследо-
вание отделяемого мочепо-
ловых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого глотки 
и мочеполовых органов на 
N.gonorrhoeae. 
МАНК (беременным – на 
всех уровнях) на 
C.trachomatis, РИФ или ИФА 
на хламидийный антиген. 
Флюорография. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Микроскопическое, 
бактериологическое ис-
следование, МАНК, 
РИФ, ИФА (на антиге-
ны) на ИППП (приме-
няется один из предло-
женных методов). 
Консультация врача-
оториноларинголога. 
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Глава 4 
 

ЛЕЧЕНИЕ УРОГЕНИТАЛЬНОГО ХЛАМИДИОЗА  
 
В настоящее время предложено достаточно большое 

количество противохламидийных препаратов. Выбор того 
или иного антибиотика проводится в соответствии с дейст-
вующими инструкциями и схемами лечения, которые пред-
ставлены в стандартах лечения. Однако терапия больных 
УГХ отличается сложностью и нередко низкой эффективно-
стью. Несмотря на соблюдение принципов, схем и методов 
терапии, далеко не всегда можно гарантировать элиминацию 
С.trachomatis. Частота рецидивов УГХ, по данным  ряда ис-
следователей, достаточно высока и составляет от 2 до 50%. 
Причины возникновения рецидивов носят разнообразный ха-
рактер и связаны с устойчивостью С.trachomatis к антибиоти-
кам, персистенцией возбудителя, наличием осложнений [258, 
317, 328, 329]. 

Предлагается несколько способов назначения антибио-
тиков при лечении УГХ [260]: 

 7–14-дневный прием; 
 прием в течение 1, 3 или 5 дней; 
 непрерывный прием в течение 21–28 дней (позволяет 

воздействовать на 7 циклов развития хламидий); 
 метод пульс-терапии (прерывистого лечения); прово-

дят 3 цикла приема антибиотиков по 7–10 дней и перерывами 
между циклами по 7–10 дней с целью усиления их воздейст-
вия на фагоцитированные микроколонии хламидий. 

Тетрациклины. Препараты тетрациклинового ряда 
традиционно являются наиболее распространенными в тера-
пии больных УГХ. Тетрациклин, доксициклин и миноциклин 
примерно одинаково эффективны при правильном дозирова-
нии и способны элиминировать хламидии из уретры у 97–
100% мужчин через 7, 14 или 21 день терапии. В этом же ис-
следовании у женщин эффективность терапии составила 92–
100%. Согласно рекомендациям ВОЗ, для лечения УГХ тет-
рациклина гидрохлорид применяется по 500 мг 4 раза в сутки 
не менее 7 дней. Более удобен 7-дневный курс доксициклина, 
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поскольку этот антибиотик назначается по 100 мг 2 раза в су-
тки, и, в отличие от тетрациклина, не зависит от приема пи-
щи [309].  

Схемы применения препаратов тетрациклинового ряда: 
• тетрациклин по 2–2,5 г/сутки (в 4 приема); 
• доксициклин (юнидокс-солютаб, доксибене, вибра-

мицин, доксициклин-ратиофарм и др.) по 200–300 мг/сутки (в 
2–3 приема); 

• метациклин по 600–1200 мг/сутки (в 2–3 приема); 
• лимециклин по 600 мг/сутки (в 2 приема); 
• миноциклин (миноцин и др.) по 200–300 мг/сутки (в 

1–2 приема). 
Макролиды. Эритромицин А – первый макролид, по-

лученный в 1952 году. Макролиды тормозят синтез белка в 
клетках чувствительных микроорганизмов за счет связыва-
ния с каталитическим пептидил – трансферазным центром 
SOS – субъединицы рибосомы. 

Эритромицин в течение длительного времени приме-
нялся в качестве альтернативы тетрациклинам, однако этот 
препарат в рекомендованной дозе 2 г в сутки 7–10 дней часто 
плохо переносится больными. Эритромицина стеарат в дозе 
500 мг два раза в день в течение 10 дней имеет лучшую пере-
носимость. Клинический эффект при лечении хламидийных 
уретритов и цервицитов эритромицином составляет около 
80%. 

Рокситромицин (рулид) – полусинтетический 14-
членный макролидный антибиотик, лишенный ряда недос-
татков, присущих эритромицину: низкой стабильности в ки-
слой среде, склонности к быстрой селекции резистентных 
микроорганизмов, побочных эффектов со стороны желудоч-
но-кишечного тракта. Обладает широким спектром антимик-
робной активности в отношении внутриклеточных возбуди-
телей, в частности, хламидий, генитальных микоплазм, в том 
числе уреаплазм, гонококков, гарднерелл, различных видов 
грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов. 
К рокситромицину устойчивы энтеробактерии и псевдомона-
ды. Препарат обладает высокой способностью концентриро-
ваться в предстательной железе и придатках яичек.  
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Кларитромицин (клацид, клабакс, биоксин) – антибио-
тик широкого спектра действия из группы 14-членных мак-
ролидов. Обладает выраженной активностью против внутри-
клеточных возбудителей: хламидий, генитальных микоплазм, 
в том числе уреаплазм (смешанной хламидийно-уреаплазмен-
ной инфекции), а также грамположительных и грамотрица-
тельных микроорганизмов. Однако к нему резистентны энте-
робактерии. Противовоспалительный эффект сочетает с им-
муномодулирующим (повышение фагоцитарной активности 
нейтрофилов и макрофагов, киллинговой функции лимфоци-
тов). 

Азитромицин (азитрал, сумамед) – антибиотик широ-
кого спектра действия, единственный 15-членный макролид, 
имеющий клиническое применение. Препарат активен как в 
отношении хламидий, так и генитальных микоплазм (вклю-
чая уреаплазмы), а также грамположительных и грамотрица-
тельных бактерий, некоторых анаэробных микроорганизмов, 
однако не активен в отношении бактерий, устойчивых к 
эритромицину. Азитромицин накапливается в ПМЯЛ и мак-
рофагах, которые доставляют препарат к месту воспаления. 
Обладает способностью усиливать килинг хламидий. Безо-
пасность и хорошая переносимость позволяют применять его 
для лечения новорожденных и беременных [136, 316]. 

Однократный прием 1,0 г азитромицина может быть 
эффективным при лечении свежего неосложненного хлами-
дийного цервицита или уретрита. Средние показатели клини-
ческой излеченности мужчин с хламидийным уретритом при 
использовании 1,0 г азитромицина однократно составляют 
81% [136]. Однако, по данным этих авторов, у ряда пациен-
тов через несколько недель снова были обнаружены хлами-
дии. Таким образом, в дозе 1,0 г однократно азитромицин не 
ликвидирует, а лишь подавляет ХИ 

В настоящее время одним из наиболее активных пре-
паратов из группы макролидов является спирамицин. Меха-
низм действия спирамицина связан с ингибированием синте-
за белка бактериальной клеткой на уровне рибосом, в резуль-
тате чего происходит диссоциация между рибосомой и пеп-
тидил-t РНК. 
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Джозамицин (вильпрафен) также представляет препа-
рат с 16-членным лактоновым кольцом. Для его фармакоки-
нетики характерны быстрое распространение в организме и 
накопление в высокой концентрации в клетках и тканях. 
Джозамицин накапливается в лимфатических узлах, органах 
малого таза (включая предстательную железу). При воспале-
нии проницаемость препарата в соответствующий очаг уве-
личивается. В отличие от других макролидов, джозамицин 
хорошо проникает как внутрь клеток, так и создает высокие 
сывороточные концентрации, что имеет значение при лече-
нии системных инфекций, вызванных внутриклеточными па-
разитами, которые передаются половым путем (Chlamydia, 
Treponema). Назначение джозамицина по 500 мг 2–3 раза в 
день в течение 10–15 дней обеспечивает более чем в 95% 
клиническое выздоровление и в более чем 98% – микробио-
логическое выздоровление. Совокупность полученных дан-
ных позволяет считать джозамицин оптимальным препара-
том для лечения урогенитальных инфекций. 

Схемы применения препаратов макролидного ряда: 
 эритромицин основной по 2–2,5 г/сутки (в 4 приема); 
 эритромицина этилсукцинат по 1600 мг/сутки (в 2 

приема); 
 эрацин (эритромицина ацистрат) по 1200 мг/сутки (в 

2–3 приема); 
 мидекамицин (макропен) по 1200–1600 мг/сутки (в  

2–4 приема); 
 спирамицин (ровамицин) по 6–9 млн МЕ/сутки (в 2 

приема); 
 кларитромицин (клацид, фромилид, клабакс, биаксин 

и др.) по 500–1000 мг/сутки (в 2 приема); 
 рокситромицин (рулид, БД-рокс, роксибид и др.) по 

300–450 мг/сутки (в 2–3 приема); 
 джозамицин (вильпрофен) по 1200–1500 мг/сутки (в 2 

приема); 
 розаромицин по 100–200 мг/сутки (в 1–2 приема);  
 азитромицин (сумамед, азимед, зитромакс, зомакс, 

азиром) по 500–1000 мг/сутки (в 1–2 приема). 
Фторхинолоны. В последние годы для лечения хла-

мидиозов широко применяют фторхинолоновые препараты. 
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Считается, что показанием к их применению является нали-
чие микст-инфекций мочеполовых путей. Препараты данной 
группы назначают при непереносимости других антибиоти-
ков, а также при наличии резистентных к ним возбудителей 
ХИ.  

Из всех фторхинолоновых препаратов наиболее эффек-
тивным в отношении хламидий является офлоксацин (тари-
вид, заноцин). Препарат малотоксичен, эффективен в малых 
дозах (при назначении один или два раза в сутки), незначи-
тельно взаимодействует с другими антимикробными средст-
вами и препаратами разных фармакологических групп. При 
лечении хламидиозов рекомендованы дозы: 400 мг 1–2 раза в 
сутки. Внутривенно офлоксацин применяют в разовых дозах 
100–200 мг 2 раза в день. Длительность курса лечения опре-
деляется чувствительностью хламидий к офлоксацину, сте-
пенью тяжести заболевания, локализацией и степенью дис-
семинации возбудителя. Обычная продолжительность курса 
лечения в большинстве случаев составляет 10–14 суток, а при 
необходимости терапию продолжают другими антибиотика-
ми, к которым чувствительны хламидии.  

При хламидиозах, вызываемых полирезистентными 
штаммами возбудителя, эффективным оказался дифторхино-
лон – ломефлоксацин (максаквин, ломфлокс). Препарат бы-
стро накапливается в нейтрофилах, легких, предстательной 
железе. Его концентрация в моче в 100 раз превышает плаз-
менную, что и определяет его высокую эфрективность при 
урогенитальных инфекциях. В виде монотерапии ломефлок-
сацин применяют в дозе 400 мг 1 раз в сутки. Препарат более 
эффективен в случаях сочетанного применения с иммуномо-
дуляторами при лечении персистирующей ХИ у лиц молодо-
го возраста. 

Перспективным препаратом при лечении хламидиоза 
является дифторхинолон – спарфлоксацин, характеризую-
щийся наиболее высокой активностью в отношении С.psittaci 
и С.trachomatis. Учитывая, что УГХ часто протекает как сме-
шанная инфекция, а наиболее частыми ассоциантами его яв-
ляются М.hominis и U.urealitycum, перспективным оказалось 
применение спарфлоксацина для лечения таких болезней. 
Степень эффективности препарата (по показателю элимина-
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ции возбудителя), по данным ряда авторов, колеблется в до-
вольно значительных пределах: от 33–45% до 83–100%. Од-
нако его применение лимитировано побочными эффектами 
(фотодерматиты, гепатотоксичность, удлинение интервала 
Q–T электрокардиограммы, дисбактериозы кишечника и др.). 

Моксифлоксацин является представителем IV поколе-
ния фторхинолонов. В отношении С.trachomatis моксифлок-
сацин превосходит не только эритромицин, азитромицин, 
доксициклин и ципрофлоксацин, но и офлоксацин. Он явля-
ется наиболее перспективным препаратом при лечении уро-
генитальных хламидийно-ассоциированных инфекций. 

Схемы применения препаратов фторхинолонового ряда: 
• офлоксацин (препарат выбора из данной группы при 

УГХ) по 600–800–1200 мг/сутки (в 2–3–4 приема); 
• ципрофлоксацин, пефлоксацин по 1000–1500 

мг/сутки (в 2–3 приема); 
• ломефлоксацин по 800–1600 мг/сутки (в 2–3 приема); 
• левофлоксацин (таваник) по 250–500 мг/сутки (в 1–2 

приема). 
Препараты других химических групп. Сравнительно 

редко назначают при УГХ сульфаниламиды, ансамицины 
(рифампицин), клиндамицина фосфат (далацин С).  

Схемы применения препаратов других химических 
групп: 

• клиндамицин (далацин С) в/в или внутрь по 600 мг 
каждые 8 ч; 

• рифампицин – 900–1200 мг/сут в 3–4 приема (3–5 не-
дель). 

Патогенетическая терапия. Патогенетическая тера-
пия должна включать мероприятия, направленные на устра-
нение явлений конгестии в малом тазу и улучшение оттока 
застоявшегося секрета в предстательной железе, разрешение 
инфильтратов, стимуляцию крово- и лимфообращения и 
нормализацию функции пораженных органов УГТ, нормали-
зацию иммунного статуса, подавление аутоагрессии [140, 
194].  

Для стимуляции неспецифической резистентности ор-
ганизма при лечении хронического УГХ и его осложнений 
можно использовать пирогенал. 
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Пирогенал представляет собой липополисахарид, обра-
зующийся в процессе жизнедеятельности микроорганизмов 
паратифозной группы и получивший свое признание из-за 
отсутствия сенсибилизирующих свойств. Температурная ре-
акция, возникающая при введении пирогенала, сопровожда-
ется активацией неспецифических факторов защиты, измене-
нием иммунореактивности организма. При этом увеличива-
ется число лейкоцитов, повышается активность Т- и В-
лимфоцитов, стимулируются антителообразование, фагоци-
тоз, выработка лизоцима, интерфероногенез, а также улуч-
шаются обменные процессы, крове- и лимфообращение, ре-
генерация, защитные реакции ретикулоэндотелиальной сис-
темы и функция гипофизарно-адреналово-надпочечниковой 
системы, уменьшается экссудативный компонент воспали-
тельной реакции, повышается эффективность лечения други-
ми лекарственными препаратами.  

В механизме действия пирогенала важным является его 
способность подавлять патологическое рубцевание, ускорять 
рассасывание инфильтратов, стимулировать восстановление 
тканей после разного рода повреждений; кроме того, он об-
ладает интерфероногенной активностью, а также способству-
ет лучшему проникновению химиотерапевтических веществ 
в очаг поражения, что обосновывает его применение в тера-
пии УГХ. Препарат вводят внутримышечно, начиная с 5–7,5 
мкг, через день, увеличивая дозу на 5–10 мкг в зависимости 
от переносимости и температурной реакции, до 100 мкг. Не-
которые авторы патогенетически более обоснованным счи-
тают введение пирогенала через день по 5–10–15–20–25–30 
мкг.  

Рядом авторов показано, что при введении в кровь бак-
териальных ЛПС происходит дегрануляция тучных и грану-
лоцитарных клеток, сопровождающаяся высвобождением 
биологически активных веществ, усиливающих обменные 
процессы в зоне воспаления. Общеизвестна роль базофиль-
ных и эозинофильных гранулоцитов, сосредотачивающихся в 
очагах хронического воспаления, по поддержанию крови в 
жидком состоянии, благодаря способности выделять в кровь 
путем дегрануляции такие биологически активные вещества, 
как гепарин, плазминоген, активаторы фибринолиза, гиста-
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мин, серотонин, калликреин-подобный фермент, противовос-
палительный пептидный фактор и другие активаторы. Под-
тверждением фармакологического эффекта пирогенала на ба-
зофильные гранулоциты крови, их дегрануляцию с высвобо-
ждением биологически активных соединений являются рабо-
ты Гродненских исследователей, доказавших, что пирогенал 
стимулирует эндогенный стероидогенез и иммуногенез.  

В связи с выраженными изменениями Т-клеточного 
звена иммунитета, при хроническом УГХ показано примене-
ние препаратов вилочковой железы (тактивин, тимозин, ти-
малин, гемостатический тимусный гормон, тимопоэтин 1 и 2, 
тимусный гуморальный фактор).  

К иммуностимулирующим препаратам пептидной при-
роды относится также миелопид (В-активин), полученный из 
культуры клеток костного мозга млекопитающих (телят, сви-
ней). Вводят под кожу по 0,003–0,006 г ежедневно или через 
день, на курс 3–5 инъекций. 

К иммуностимуляторам, применяемым при хрониче-
ском УГХ, относятся также химические синтетические пре-
параты. Производные пармидина, воздействующие на имму-
ногенез,  регенераторные процессы и стимулирующие нук-
леиновый белковый синтез: 

• пентоксил – внутрь по 0,2 г 3 раза в день, 20–30 дней; 
• метилурацил – внутрь по 0,5 г 4 раза в день, 14–21 

день; 
• оротат калия – внутрь по 0,5 г 2 раза в день, 20–30 

дней. 
Производные имидазола: 
• левамизол – внутрь по 150 мг ежедневно в течение 3 

дней, затем перерыв 1 неделю (на курс 2–3 цикла).  
• полибиолин – внутрь по 0,5 г в 5 мл изотонического 

раствора натрия хлорида или 0,25–0,5% новокаина внутри-
мышечно (в первые 5 дней ежедневно, затем через день, на 
курс 9–10 инъекций).  

Производные диаминодифенилсульфона: 
• диуцифон – внутрь по 0,05–0,1 г ежедневно в течение 

5 дней, перерыв один день. 
Производные индолуксусной кислоты: 
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• индометацин – внутрь по 0,025 г 3 раза в день или в 
виде свечей (по 0,05 г) 2 раза в день, 30 дней. 

Структурный аналог карнитина: 
• милдронат – внутрь по 0,25 г 2 раза в день, 14 дней. 
Полиаминный иммуномодулятор: 
• полиоксидоний – по 0,006 г 1 раз в сутки (первые 2 

инъекции ежедневно, затем 3 раза в неделю, на курс 10 инъ-
екций. 

Сульфонопиримидиновое производное изониазида: 
• изофон – внутрь по 200 мг 3 раза в день в течение 3 

недель.  
Цитокины представляют собой гетерогенную группу 

низкомолекулярных гликопротеинов, секретируемых различ-
ными клетками организма и обладающих широким спектром 
биологического действия. К ним относятся интерлейкины, 
интерфероны, колониестимулирующие факторы, факторы 
некроза опухолей и семейство трансформирующих ростовых 
факторов. Они являются стимуляторами специфического 
иммунитета, его развития и регуляции.  

В последние годы в комплексной терапии хроническо-
го хламидиоза чаще применяют препараты интерферонов. 
Описаны три главных класса интерферонов. α-ИНФ – проду-
цируется главным образом В-лимфоцитами крови и лимфоб-
ластными линиями, снижающими репликацию вирусов, ми-
тогенез лимфоцитов, усиливающий экспрессию мембранных 
белков клеток. Теми же функциями обладает β-ИНФ, проду-
цируемый фибробластами и эпителиальными клетками. γ-
ИНФ усиливает экспрессию антигенов клеточных мембран, 
включая антигены HLA 1-го и 2-го классов, Fc-рецепторы и 
др., увеличивает продукцию моноцитами интерферонов α-
ИНФ и β-ИНФ.  

В комплексном лечении больных хроническим УГХ с 
успехом используются лейкинферон (комплексный препарат 
α-ИНФ и цитокинов 1-й фазы иммунного ответа) и концен-
трированный человеческий лейкоцитарный интерферон, ко-
торые усиливают специфический противомикробный эффект 
антибактериальных препаратов и способствуют выведению 
больных из состояния вторичного иммунодефицита. 
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При УГХ используется реаферон (генно-инженерный 
лейкоцитарный α-ИНФ), который назначают по 1 млн ME в 
виде внутримышечных инъекций 3 раза в день ежедневно в 
течение 10 дней; неовир внутримышечно по 250 мг через 
день (на курс 5 инъекций).  

Также известен эффективный комплексный пролонги-
рованный препарат интерферона – виферон, – лишенный по-
бочных эффектов, возникающих при парентеральном введе-
нии интерферона и обеспечивающий возможность его ис-
пользования в педиатрической и акушерской практике. Тера-
певтический эффект препарата обусловлен входящими в его 
состав рекомбинантным интерфероном-α2b и мембраноста-
билизирующими препаратами – антиоксидантами: витами-
нами Е и С в терапевтических эффективных дозах, что уси-
ливает противовирусную и иммуномодулирующую актив-
ность препарата в 10–14 раз по сравнению с реафероном 
[119, 139].  

Существует группа препаратов, иммуномодулирующее 
действие которых обеспечивается их стимулирующим влия-
нием на образование эндогенного интерферона, т.е. являю-
щихся индукторами интерферона или интерфероногенами. 
Это низкомолекулярные вещества, которые, помимо проти-
вовирусного действия, также стимулируют иммунореактив-
ность организма, повышая фагоцитоз и выработку антител. 
Интерфероногены лишены пирогенности, аллергичности, 
опасности стимуляции аутоиммунных процессов. Среди них 
наиболее широкое применение нашли циклоферон, неовир, 
амиксин, полудан, ридостин, суперлимф и др. 

Циклоферон – низкомолекулярный индуктор эндоген-
ного интерферона, обладающий способностью вызывать об-
разование и организме интерферонов α, β и γ. По данным 
Л.А. Новикова и соавт. (1996), его назначение по 2 мл внут-
римышечно 1 раз в сутки (на 1, 2, 4, 6, 8, 10 и 12 день курса) в 
комплексе с инстилляциями, бужированием уретры, лазеро-
терапией с трансуретральной электростимуляцией предста-
тельной железы аппаратом и ровамицином привело к клини-
ческому и этиологическому излечению 19 мужчин, страдав-
ших УГХ. По данным В.А. Исакова (2002), применение цик-
лоферона (по 5–10 мл ежедневно или через день, в течение 
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10–14 дней) в виде инстилляций уретры или интравагинально 
эффективно при смешанном, осложненном УГХ. 

Неовир – низкомолекулярный синтетический индуктор 
эндогенного интерферона, стимулирующий образование ин-
терферонов α и β в высоких титрах. Неовир назначается по 
250 мг внутримышечно с интервалом 48 часов, курс лечения 
состоит из 5–7 инъекций. 

Амиксин – первый пероральный российский низкомо-
лекулярный синтетический индуктор интерферона – стиму-
лятор, обеспечивающий длительную циркуляцию терапевти-
ческой концентрации интерферонов α, β и γ. Иммунокорри-
гирующее действие препарата обусловлено стимуляцией 
стволовых клеток костного мозга, активацией макрофагов и 
цитотоксических ЕК-клеток, коррекцией соотношения  
Т-хелперов / Т-супрессоров, дозозависимым эффектом на ан-
тителообразование. Его использование в комплексной тера-
пии УГХ (по 0,25 г в день в течение 2 дней, затем по 0,125 г 
через 48 часов в течение 4 недель) обеспечивало клинический 
и этиологический эффект в 96% случаев. 

Ридостин – препарат РНК штаммов дрожжей Sacharo-
myces cerevisia, стимулирующий выработку интерферонов α, 
β и γ, модулирующий клеточный и гуморальный иммунный 
ответ, нормализующий соотношение Т-хелперов / Т-супрес-
соров, стимулирующий фагоцитарную активность макрофа-
гов и нейтрофилов крови. Высокоэффективен в комплексном 
лечении УГХ (по 8 мг внутримышечно один раз в 3 дня, курс 
лечения состоит из 3–5 инъекций). 

Полудан – индуктор эндогенного интерферона, клини-
ческая эффективность которого при лечении 150 больных 
УГХ соствавила 86,6%. 

Суперлимф обладает свойствами цитокинов, усиливает 
фагоцитоз, презентацию и распознавание антигена возбуди-
теля. Применение данного препарата служит своеобразным 
механизмом запуска репродуктивного цикла С.trachomatis, в 
связи с чем предполагается возможность его использования 
для лечения персистирующего УГХ [124]. 

В комплексном лечении осложненного УГХ применя-
ются протеолитические ферменты, повышающие интенсив-
ность обменных процессов, обладающие противовоспали-
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тельным действием, способные лизировать нежизнеспособ-
ные ткани, усиливать активность антибактериальных препа-
ратов и разжижать секрет предстательной железы.  

При этом используют лидазу (гиалуронидазу) по 64 ЕД 
подкожно 1 раз в день курсами по 10–20 дней; стрептокиназу 
по 50–150 тыс. ME внутривенно ежедневно (курсовая доза 
зависит от индивидуальной чувствительности и первона-
чального титра антител); трипсин (химотрипсин) – по 10 мг в 
10 мл 1% раствора новокаина внутримышечно (на курс 6–12 
инъекций) или трансперитонеально в предстательную желе-
зу, а также фибринолизин, каллекреин, террилитин, терриде-
казу, рибонуклеазу, ДНКазу, лизоцим и др. 

В последнее время в лечении хронического УГХ с ус-
пехом используются комбинированные энзимные препараты 
вобэнзим и флогэнзим, которые представляют собой целена-
правленную комбинацию ферментов растительного и живот-
ного происхождения. 

Вобэнзим применяется внутрь по 5 таблеток 2 раза в 
день в течение 2 недель, затем в той же дозе через день в те-
чение 1 месяца. 

Флогэнзим – по 2 таблетки 3 раза в день в течение 3–4 
недель ежедневно. 

Помимо фибринолитического и противоотечного дей-
ствия, данные препараты оказывают противовоспалительный 
и иммуномодулирующий эффект, значительно повышают 
концентрацию антибиотиков в крови и тканях воспаленного 
органа, что позволяет усилить степень антибактериального 
воздействия на очаг воспаления.  

Способ комбинированной терапии БР и ПА, ассо-
циированных с УГХ. С целью совершенствования терапии 
осложненных форм УГХ разработан способ лечения БР и ПА, 
ассоциированных с УГХ, предусматривающий проведение 
комбинированного лечения, включающего назначение анти-
биотиков и ЛПС по оригинальной патогенетически обосно-
ванной схеме введения препаратов [74, 79, 198].  

На первом этапе исследования нами проводилась оцен-
ка эффективности предложенного способа терапии у пациен-
тов с болезнью Рейтера (БР), ассоциированной с УГХ. Диаг-
ноз БР был установлен у 12 мужчин по данным анамнеза, 
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субъективным и объективным клиническим признакам, ре-
зультатам лабораторных исследований в соответствии с 
МКБ-10 (М02.3 – БР). Активность патологического процесса 
подтверждалась показателями концентрации ДНК 
C.trachomatis, СОЭ и С-реактивного белка. Средний возраст 
пациентов составил 41,7±2,5 лет. Средняя продолжитель-
ность болезни 4,7±1,0 лет. Количество рецидивов в год до на-
стоящего обращения составило 1,6±0,2 раза. Число госпита-
лизаций до настоящего обращения – 3,6±0,6 раза. Все паци-
енты отмечали боли в пораженных суставах, имели пораже-
ние опорно-двигательного аппарата в виде полиартрита (5), 
олигоартрита (5), моноартрита (2). У 4 пациентов диагности-
ровано поражение мочеполовых органов в виде хронического 
хламидийного уретрита. Поражение органа зрения у 5 муж-
чин протекло в виде умеренно выраженного конъюнктивита, 
у 2 – в виде увеита. У 2 пациентов отмечались поражения 
кожи и слизистых по типу псориазиформных высыпаний 
[200]. 

Согласно критериям оценки течения воспалительного 
процесса, со стороны суставов при БР острое течение уста-
новлено у 2 пациентов, подострое у 4, хроническое у 4, хро-
ническое рецидивирующее у 2 пациентов. По степени актив-
ности артропатии первая степень диагностирована у 6 паци-
ентов, вторая – у 5, третья – у 1 [200]. 

Средняя величина СОЭ составила 24,5±3,5 мм/ч. У 2 
пациентов С-реактивный белок имел отрицательное значе-
ние, у 7 – «1+», у 2 – «2+», у 1 – «3+». У всех пациентов ди-
агностированы положительные значения IgG к БТШ 
C.trachomatis. Среднее значение IgG к БТШ составило 
0,6±0,04 ед. ОП сыв. У 7 (58,3%) пациентов выявлены гены 
антибиотикорезистентности к тетрациклинам, у 5 (41,7%) – 
одновременно к тетрациклинам и макролидам [200].  

При серотипировании 5 штаммов C.trachomatis у 3 па-
циентов выделен серотип K/UW31/Cx (AF063204), у 2 – 
C/TW-3/OT (AF352789). У всех пациентов ПЦР в режиме ре-
ального времени была положительной. Предельные интерва-
лы концентрации C.trachomatis при БР у данных пациентов 
составлял от 1467,7 до 7546,9 копий/мл. Средняя концентра-
ция ДНК хламидий при БР составила 2540,0±320,0 копий/мл, 
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что соответствует низкому содержанию ДНК. ПИФ была по-
ложительной у 5 пациентов, IgG к возбудителю (ИФА) – у 9 
[74]. 

Схема лечения БР с введением антибиотиков и ЛПС 
(пирогенала) включала следующие этапы [74, 79, 173, 198]: 

1. Введение пирогенала через день, утром, однократ-
но, внутримышечно в стартовой дозе 5 мкг. 

2. При отсутствии побочных эффектов (головная боль, 
повышение температуры выше 38С) в день введения каж-
дую последующую дозу пирогенала увеличивали на 5 мкг.  

3. При наличии дискомфорта (интоксикация, головная 
боль, температура выше 38С) дозу пирогенала не увеличи-
вали.  

4. Курс лечения пирогеналом составлял 10 инъекций.  
5. Через 1–1,5 часа после введения пирогенала вводи-

ли базовый антибиотик из группы макролидов – азитромицин 
в дозе 500 мг, в течение первых 5 дней внутривенно капельно 
с 250 мл 0,9% раствором хлорида натрия, в последующие дни 
перорально в дозе 500 мг 2 раза в сутки.  

6. Одновременно с азитромицином, т.е. через 1–1,5 ча-
са после введения пирогенала, назначали антибиотик сопро-
вождения из группы фторхинолонов – офлоксацин. В первый 
день в дозе 400 мг утром и 200 мг вечером, в последующие 
дни в дозе 200 мг 2 раза в сутки.  

7. Продолжительность курса лечения – 21 день. 
Симптоматическая терапия проводилась индивидуаль-

но по клиническим показаниям. Контроль излеченности осу-
ществлялся комплексной лабораторной диагностикой (ПИФ, 
ИФА, ПЦР) через 30 дней после окончания курса приема ан-
тибиотиков, через 6 и 12 месяцев после отмены курса лече-
ния. 

У большинства пациентов после проведенного курса 
терапии отмечена положительная динамика клинико-
лабораторных показателей, включая сроки элиминации воз-
будителя, доказанные основными методами детекции. Во 
время и после терапии побочных действий лекарственных 
препаратов не установлено. У 10 пациентов отмечено сниже-
ние интенсивности клинических проявлений со стороны 
опорно-двигательного аппарата в виде: уменьшения болевого 
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синдрома, увеличения активных движений в суставах, 
уменьшения припухлости в области пораженных суставов. У 
всех пациентов после лечения исчезли признаки уретрита, 
уменьшились клинические проявления конъюнктивита и 
увеита, улучшилось состояние кожного покрова в местах вы-
сыпаний. 

Средняя величина СОЭ после лечения составила 
15,5±2,2 мм/ч. У 7 пациентов СРБ белок имел отрицательное 
значение, у 4 – «1+», у 1 – «2+». 

У 2-х  наблюдаемых пациентов после лечения диагно-
стированы положительные значения IgG к БТШ 
C.trachomatis, отрицательные – у 10. Средняя величина IgG к 
БТШ C.trachomatis после лечения составила 0,2±0,03 ед. ОП 
сыв. ПИФ была отрицательной у всех мужчин, ИФА – у 5, 
ПЦР – у 10. 

Окончательный результат терапии в наблюдаемой 
группе: у 10 пролеченных пациентов достигнута цель – эли-
минация возбудителя, клинический эффект, снижение часто-
ты рецидивов в течение первого года наблюдения [199]. 

Вторым этапом настоящего исследования была оценка 
эффективности предложенного способа в терапии ПА, ассо-
циированного с УГХ. Нами проведено клинико-лабораторное 
обследование и лечение 44 пациентов с артропатическим 
псориазом, ассоциированным с УГХ. Диагностика кожных 
проявлений псориаза проводилась до и после окончания те-
рапии на основании клинического обследования, включаю-
щего: жалобы, анамнезы жизни и заболевания, данные ло-
кального статуса (обнаружение типичных, розового цвета, 
папул, бляшек, диффузных очагов поражения, эритродермии 
и их локализация, псориатическая триада), а также стадию 
заболевания. Оценку изменений качества жизни пациентов с 
псориазом проводили до терапии и через 1 месяц после ее 
окончания с помощью дерматологического индекса качества 
жизни (ДИКЖ). Основным критерием клинической эффек-
тивности терапии кожных проявлений псориаза было умень-
шение показателей индекса PASI (PASI-ответ): PASI-ответ 90 
– практически полный регресс псориатических высыпаний; 
PASI-ответ 75 – на 75% и более от исходного показателя – 
выраженное улучшение клинической картины; PASI-ответ 50 
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– на 74–50% – удовлетворительное улучшение; PASI-ответ 
<50 – объединены показатели на 49–25% (незначительное 
улучшение) и менее 25% (без видимого улучшения). 

Диагноз артропатической формы псориаза устанавли-
вался согласно общепризнанным критериям Н. Mathies. 
Оценка эффективности терапии суставных проявлений псо-
риаза проводилась на основании изменения показателей ак-
тивности суставного синдрома (число болезненных суставов, 
число воспаленных «припухших» суставов, боль в суставах, 
боль в позвоночнике, выраженность утренней скованности, 
продолжительность утренней скованности, оценка состояния 
здоровья пациентом, СОЭ, степень воспалительной активно-
сти) в сочетании с индексом HAQ. Градация оценки эффек-
тивности терапии по индексу HAQ была следующей: ∆ НАQ 
< 0,22 балла – нет эффекта; 0,22 ≤ ∆ НАQ ≤ 0,36 – минималь-
ный эффект; 0,36 ≤ ∆ HAQ < 0,80 – удовлетворительный эф-
фект; ∆ HAQ ≥ 0,80 баллов – выраженный эффект. 

Диагноз УГХ был установлен по данным анамнезов 
(болезни, жизни, полового), субъективным и объективным 
клиническим данным медицинского осмотра, включая гине-
кологический, результатам лабораторных исследований. Ла-
бораторная диагностика УГХ проводились согласно требова-
ниям действующих клинических протоколов диагностики и 
лечения инфекций, передаваемых половым путем (ИППП), с 
учетом анатомо-физиологических особенностей мужчин и 
женщин до лечения и через 1 месяц после окончания тера-
пии. Этиологический диагноз УГХ устанавливался только 
при наличии положительного результата скринингового ме-
тода (прямая реакция иммунофлюоресценции (ПИФ) и/или 
иммуноферментный анализ (ИФА) в сочетании с данными 
молекулярно-биологического анализа (полимеразная цепная 
реакция, ПЦР). Постановка реакций проводилась в соответ-
ствии с инструкциями производителя к данным тест-
системам.  

По клиническим показаниям все больные были обсле-
дованы на наличие сопутствующих ИППП общепринятыми 
методами диагностики, а также по показаниям проконсуль-
тированы смежными специалистами (уролог, гинеколог, ин-
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фекционист, ревматолог, окулист и др.). Инструментальные 
методы исследования включали сухую уретроскопию и УЗИ. 

Клеточный иммунитет оценивали по количественному 
составу популяций лимфоцитов (CD3, CD4, CD8) в перифе-
рической крови, а также по количеству активированных 
лимфоцитов (CD25) c помощью панели специфических мо-
ноклональных антител. Определяли число NK-клеток (CD16) 
в периферической крови. Гуморальный иммунный ответ оце-
нивали по числу В-лимфоцитов (CD19). Функциональную 
активность В-лимфоцитов оценивали по уровню сывороточ-
ных иммуноглобулинов IgM, IgA, IgG твердофазным имму-
ноферментным методом с использованием тест-систем «Век-
тор-Бест» (Новосибирск) на иммуноферментном анализаторе 
SUNRISE TECAN (Австрия). Количество циркулирующих 
иммунных комплексов (ЦИК) исследовали модифицирован-
ным методом. Изучение фагоцитарной активности нейтрофи-
лов включало определение фагоцитарного числа (ФЧ) и фа-
гоцитарного индекса (ФИ) нейтрофилов с культурой золоти-
стого стафилококка (S.aureus 209P – музейный штамм кафед-
ры микробиологии, вирусологии и иммунологии им. С.И. 
Гельберга УО «Гродненский государственный медицинский 
университет»). 

Для оценки клинико-терапевтической эффективности 
разработанного нами способа комплексного лечения артро-
патического псориаза, ассоциированного с УГХ, пациенты 
были разделены на две группы, однородные по возрасту, по-
лу и продолжительности заболевания. 

Больным опытной группы, в количестве 21 человека, 
проводили комплексную терапию с использованием разрабо-
танного нами способа. 

Симптоматическая терапия назначалась по показаниям 
и включала введение витаминов групп В1, В6, В12, аскорби-
новой кислоты, аевита; 2,5% раствора диклофенака-натрия; 
физиопроцедур; мазевой терапии 2–3% салициловой или са-
лицилово (2–3%)–дегтярно (3–8%)–ихтиоловой (10–20%) ма-
зи.  

Пациенты контрольной группы в количестве 23 чело-
век получали традиционную терапию согласно клиническим 
протоколам диагностики и лечения артропатического псо-
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риаза и осложненного УГХ, в состав которой входили: док-
сициклина гидрохлорид по 100 мг 2 раза в сутки (14 дней); 
биогенные стимуляторы – экстракт алоэ по 1 мл подкожно 1 
раз в сутки (10 дней); витамины группы В1, В6, В12, аскор-
биновая кислота, аевит; 2,5% раствор диклофенак-натрия; 
физиопроцедуры; мазевая терапия 2–3% салициловой или са-
лицилово (2–3%)–дегтярно (3–8%)–ихтиоловой (10–20%) ма-
зи. 

Во время и после проведенной терапии побочных дей-
ствий лекарственных препаратов не установлено.  

Анализ эффективности разработанного нами способа 
лечения больных артропатическим псориазом, ассоцииро-
ванным с УГХ, по сравнению с традиционной терапией пока-
зал значительное его преимущество. В частности, до лечения 
у пациентов обеих групп среди кожных проявлений псориаза 
преобладали зуд в области высыпаний, поражение себорей-
ных зон, наличие «дежурных бляшек», поражение волоси-
стой части головы, шелушение, наличие «псориатической 
триады», симптомы Пильнова, Кебнера, симптом «псориати-
ческой короны» и другие. 

В динамике лечения установлено достоверное сниже-
ние проявлений таких симптомов, как зуд кожи, наличие 
«дежурных бляшек» и экскориаций у пациентов опытной 
группы по сравнению с контрольной группой. Динамика ста-
дии псориаза у пациентов контрольной и опытной групп до 
терапии и после ее окончания представлена в таблице 11. 

Как видно из таблицы 11, у всех пациентов контроль-
ной и абсолютного большинства опытной группы до лечения 
диагностирована прогрессирующая стадия псориаза. После 
терапии прогрессирующая стадия сохранилась у 5 пациентов, 
получавших традиционную терапию, и лишь у 1 – после ле-
чения предложенным нами способом. Из прогрессирующей в 
стационарную стадию кожные проявления псориаза удалось 
перевести у 14 пациентов контрольной, и у 8 – опытной 
группы. Кроме того, после окончания терапии у пациентов 
опытной группы достоверно чаще, чем в контрольной, реги-
стрировалась регрессирующая стадия дерматоза (57,1% и 
17,4%, χ²=5,88, р=0,01). 
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Таблица 11 – Динамика стадии псориаза у пациентов кон-
трольной и опытной групп до терапии и после ее окончания 

До лечения (абс/%) После лечения (абс/%) Стадия  
псориаза Контроль 

(n=23) 
Опыт 
(n=21) 

Контроль 
(n=23) 

Опыт 
(n=21) χ² р 

Прогрессирую-
щая 23/100,0 20/95,2 5/21,7 1/4,8 1,44 0,2 

Стационарная 0/0,0 1/4,8 14/60,9 8/38,1 1,46 0,2 
Регрессирую-
щая 0/0,0 0/0,0 4/17,4 12/57,1 5,88 0,01 

Всего 23/100,0 21/100,0 23/100,0 21/100,0  
 

Следующей задачей исследования была оценка эффек-
тивности терапии кожных проявлений псориаза у пациентов 
контрольной и опытной групп с помощью индекса PASI [76, 
77, 79]. Показатели клинико-терапевтической эффективности 
представлены в таблице 12. 

 
Таблица 12 – Показатели клинико-терапевтической эффек-
тивности терапии кожных проявлений псориаза 

Показатели Контроль  
(n=23) 

Опыт  
(n=21) χ² р 

Средний индекс PASI до  
лечения, баллы 36,7 38,2 - 0,1 

Средний индекс PASI после  
лечения, баллы 15,1 11,1 - 0,1 

PASI-ответ 90, абс. / % 0/0,0 0/0,0 - - 
PASI-ответ 75, абс. / % 4/17,4 12/57,1 5,87 0,01 
PASI-ответ 50, абс. / % 14/60,9 8/38,1 1,45 0,2 
PASI-ответ <50, абс. / % 5/21,7 1/4,8 1,438 0,2 

 
Как видно из таблицы 12, у обследуемых пациентов 

контрольной и опытной групп среднее значение индекса PA-
SI до лечения составило 36,7 и 38,2 баллов, соответственно, и 
характеризовало тяжелое течение псориаза. После терапии в 
контрольной и опытной группах среднее значение индекса 
PASI уменьшилось до 15,1 и 11,1 баллов, соответственно (от-
носилось к средней степени тяжести). PASI-ответ 90, харак-
теризующий полный регресс псориатических высыпаний, не 
был достигнут ни в одной из исследуемых групп. PASI-ответ 
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75, соответствующий выраженному улучшению клинической 
картины, достоверно чаще выявлялся у пациентов опытной 
группы, получавших лечение по предложенному нами спосо-
бу. Достоверных различий по PASI-ответу 50 и менее в ис-
следуемых группах не было установлено. 

Динамика изменения показателя качества жизни у па-
циентов в контрольной и опытной группах до терапии и че-
рез 1 месяц после ее окончания представлена в таблице 13. 

 
Таблица 13 – Динамика изменения качества жизни  пациен-
тов контрольной и опытной групп до терапии и через 1 месяц 
после ее окончания (абс/%) 

До лечения После лечения Степень 
снижения 
качества 

жизни 

Контроль 
(n=23) 

Опыт 
(n=21) 

Контроль 
(n=23) 

Опыт 
(n=21) 

χ² р 

Легкая  0/0,0 0/0,0 2/8,7 8/38,1 3,858 0,04 
Средняя  3/13,0 2/9,5 10/43,5 11/52,4 0,0831758 0,7 
Тяжелая  20/87,0 19/90,5 11/47,8 2 /9,5 6,005 0,01 

 
Как видно из таблицы 13, до лечения у 90% пациентов 

контрольной и опытной групп установлена тяжелая степень 
снижения качества жизни. Через 1 месяц после терапии у па-
циентов опытной группы достоверно чаще диагностирована 
легкая, и реже – тяжелая степень снижения качества жизни. 

Показатели активности суставного синдрома у пациен-
тов в контрольной и опытной группах до лечения и после его 
завершения представлены в таблице 14. 

Как видно из таблицы 14, у пациентов опытной группы 
достоверно чаще отмечалось снижение количества болезнен-
ных суставов, уменьшение болевого синдрома, выраженно-
сти и продолжительности утренней скованности, СОЭ. 

Примерно у половины пациентов обеих групп до лече-
ния диагностирована умеренная степень активности сустав-
ного синдрома. Максимальная степень выявлена у 8 пациен-
тов контрольной и 10 – опытной группы. После проведенной 
терапии у 7 пациентов контрольной и лишь у 3 – опытной 
группы сохранилась максимальная степень активности сус-
тавного синдрома. Однако у пациентов опытной группы дос-
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товерно чаще, чем в контрольной после лечения, диагности-
рована минимальная степень активности. 

 
Таблица 14 – Показатели активности суставного синдрома у 
пациентов в контрольной и опытной группах до лечения и 
после его завершения  

До лечения После лечения  
Показатели активности Контроль 

(n=23) 
Опыт 
(n=21) 

Контроль 
(n=23) 

Опыт 
(n=21) р 

Число болезненных сус-
тавов 23,0 22,2 19,1 12,5 <0,01 

Число воспаленных сус-
тавов 10,0 10,9 6,7 4,7 >0,05 

Боль в суставах, мм 
ВАШ 60,7 63,6 40,9 29,8 <0,01 

Боль в позвоночнике, 
мм ВАШ 27,2 21,4 21,1 7,9 <0,01 

Выраженность утренней 
скованности, мм ВАШ 49,1 49,3 38,5 27,4 <0,01 

Продолжительность ут-
ренней скованности, 
мин. 

62,0 54,3 49,8 28,3 <0,01 

Оценка состояния здо-
ровья пациентом, мм 
ВАШ 

60,0 62,6 49,8 44,8 >0,05 

СОЭ, мм/ч 28,5 30,8 25,8 18,8 <0,05 
Примечание: ВАШ – визуальная аналоговая шкала 
 
Оценка эффективности терапии суставного синдрома 

псориаза с помощью индекса НАQ через 1 месяц после окон-
чания терапии представлена в таблице 15.  

Через 1 месяц после окончания терапии у большинства 
пациентов контрольной группы (47,8%) отмечен удовлетво-
рительный клинический эффект. Что касается пациентов 
опытной группы, то использование предложенного нами спо-
соба лечения позволило получить выраженный клинический 
эффект примерно у половины больных (соответственно, 
47,6% и 13,0%, χ²=4,75, р=0,02). Терапия оказалась неэффек-
тивной у 5 пациентов контрольной, и лишь у 1 – в опытной 
группе (таблица 15). 
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Таблица 15 – Эффективность терапии суставного синдрома 
псориаза через 1 месяц после окончания терапии (абс./%) 

Контроль 
(n=23) Опыт (n=21) Эффективность  

терапии абс. % абс. % 
χ² р 

Нет эффекта 5 21,7 1 4,8 1,43 0,2 
Минимальный  4 17,4 2 9,5 0,10 0,7 
Удовлетворитель-
ный  11 47,8 8 38,1 0,11 0,7 

Выраженный  3 13,0 10 47,6 4,75 0,02 
 
Частота обнаружения маркеров C.trachomatis различ-

ными методами диагностики у пациентов в контрольной и 
опытной группах до лечения и через 1 месяц после окончания 
терапии представлена в таблице 16. 
 
Таблица 16 – Частота обнаружения маркеров C.trachomatis у 
пациентов в контрольной и опытной группах до лечения и 
через 1 месяц после окончания терапии (абс/%) 

До лечения После лечения 
Контроль, 

n=23 Опыт, n=21 Контроль, 
n=23 Опыт, n=21 

Метод  
диагно-
стики 

об-
сле-

дова-
но 
(n) 

выяв-
лено 
(абс/
%) 

об-
сле-
до-

вано 
(n) 

выяв-
лено 
(абс/
%) 

об-
сле-
до-

вано 
(n) 

выяв-
лено 
(абс/
%) 

об-
сле-
до-

вано 
(n) 

вы-
яв-

лено 
(абс/
%) 

ПИФ 23 14/ 
60,9 21 8/ 

38,1 23 3/ 
13,0 21 0/0 

ИФА 
(IgG) 23 16/ 

69,6 21 17/ 
81,0 23 5/ 

21,7 21 2/9,5 

ИФА 
(IgA+IgG) 23 6/ 

26,1 21 3/ 
14,3 23 0/0 21 0/0 

ПЦР (real 
time) 15 15/ 

100, 18 17/ 
94,4 17 4/ 

23,5 15 1/6,7 

ПЦР  
(класси-
ческая) 

23 17/ 
73,9 21 17/ 

81,0 23 6/ 
26,1 21 1/4,8 

 
Если до лечения УГХ был верифицирован у всех паци-

ентов обеих групп, то после лечения маркеры УГХ выявлены 
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у 1 пациента опытной, и у 8 – контрольной группы (таблица 
16). 

Основными проявлениями УГХ у мужчин были хрони-
ческий хламидийный уретрит (соответственно, в 23,1% и 
27,3% случаев), хронический хламидийный уретрит в сочета-
нии с простатитом (соответственно, в 76,9% и 72,7% случа-
ев). Через 1 месяц после окончания терапии явления проста-
тита сохранились лишь у 1 пациента опытной группы, кото-
рые проявлялись слипанием и гиперемией наружного отвер-
стия уретры, учащенным мочеиспусканием, болью в паховых 
областях и промежности. При микроскопии у данного паци-
ента отмечен лейкоцитоз в мазке. При пальпаторном иссле-
довании предстательной железы диагностировано ее уплот-
нение; при микроскопии ее содержимого – увеличение коли-
чества лейкоцитов и эпителиальных клеток, а также сниже-
ние количества лецитиновых зерен. Кроме того, с помощью 
сухой уретроскопии у данного пациента выявлен колликулит. 

В контрольной группе у 1 мужчины диагностирован 
хронический хламидийный уретрит, у 3 – воспаление пред-
стательной железы. При анализе частоты отдельных симпто-
мов через 1 месяц после окончания терапии у пациентов дан-
ной группы в 30,8% случаев выявлялись слипание и гипере-
мия наружного отверстия уретры, учащенное мочеиспуска-
ние, чувство дискомфорта в паховой области, боли в паховой 
области и промежности. При микроскопии у всех 4 пациен-
тов выявлены слизистые выделения из уретры и лейкоцитоз в 
мазках. При пальпаторном исследовании предстательной же-
лезы ее уплотнение отмечено у 8 пациентов, болезненность – 
у 7; при микроскопии ее содержимого у 3 пациентов диагно-
стировано увеличение количества лейкоцитов, эпителиаль-
ных клеток, а также снижение количества лецитиновых зе-
рен. С помощь сухой уретроскопии у 3 пациентов выявлен 
колликулит, у 1 – твердый инфильтрат задней уретры. 

У женщин опытной группы основными проявлениями 
УГХ до лечения были эндоцервицит (5), уретрит (2), аднек-
сит (2), сочетание аднексита и эндоцервицита (1); в кон-
трольной – эндоцервицит (4), уретрит (3), аднексит (2), соче-
тание аднексита и эндоцервицита (1). Через 1 месяц после 
окончания терапии лишь у одной пациентки опытной группы 
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сохранились явления эндоцервицита. У женщин, получавших 
традиционную терапию, через 1 месяц после ее окончания 
диагностирован эндоцервицит (2), уретрит (2), аднексит (1). 

При изучении показателей клеточного и гуморального 
иммунитета установлено, что использование предложенного 
нами способа лечения псориатического артрита, ассоцииро-
ванного с УГХ, воздействует на все компоненты иммунной 
системы. В частности, отмечено достоверное повышение 
процентного содержания зрелых Т-лимфоцитов (р<0,05), со-
отношения CD4+ к CD8+-лимфоцитам (р<0,01), фагоцитарной 
активности нейтрофилов (ФИ и ФЧ) (р<0,05), Ig классов А и 
G (р<0,05); выявлено достоверное снижение как абсолютно-
го, так и процентного значения CD25+ (ИЛ-2-
рецепторнесущие активированные лимфоциты) (р<0,05). 

В результате лечения пациентов с БР и ПА, ассоцииро-
ванных с УГХ, получен эффект, который выразился в сле-
дующих клинико-лабораторных результатах: 

1. Завершенный курс лечения предложенным спо-
собом – у 12 пациентов с БР и у 21 пациента с ПА, ассоции-
рованных с УГХ. 

2. Положительный клинический эффект – у 10 па-
циентов с БР, ассоциированной с УГХ, заключающийся в 
улучшении самочувствия, уменьшении болевого синдрома и 
скованности в суставах, более легкое передвижение (один 
пациент до лечения не мог самостоятельно ходить). 

3. Положительная динамика основных кожных про-
явлений псориаза и трансформация заболевания в регресси-
рующую стадию.  

4. Выраженное улучшение клинической картины у 
57,1% пациентов (PASI-ответ 75) и стойкое снижение индек-
са PASI (11,1 балла) у пациентов с ПА, ассоциированным с 
УГХ. 

5. Снижение активности суставного синдрома у 
всех пациентов и выраженный клинический эффект у 47,6% 
обследованных с ПА, ассоциированным с УГХ. 

6. Отсутствие возбудителя через месяц после окон-
чания лечения у 10 пациентов с БР и 19 – с ПА, ассоцииро-
ванных с УГХ. 
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7. У 10 пациентов с БР и 19 – с ПА, ассоциирован-
ных с УГХ – отсутствие необходимости проведения повтор-
ных курсов антибиотикотерапии. 

8. Достижение санации от возбудителя и благопри-
ятной эпидемической обстановки (исключение вероятности 
развития внутрибольничного, внутрисемейного распростра-
нения инфекции). 

Способ лечения БР и ПА, ассоциированных с УГХ, 
предусматривающий проведение комбинированного лечения, 
включающего назначение антибиотиков и пирогенала по 
оригинальной схеме введения препаратов, доказал эффектив-
ность в связи с достижением элиминации возбудителя в бо-
лее короткие сроки, получением стойкого клинического от-
вета у большинства больных, снижением частоты рецидивов 
у пролеченных пациентов в ранние сроки после завершения 
терапии, а также преимуществами перед монотерапией (со-
четанной антибиотикотерапией) без назначения пирогенала, 
которую больные БР неоднократно получали до проведенно-
го лечения. Преимуществом предложенного способа является 
доступность, простота выполнения, возможность контроля 
эффективности лечения. Разработанный способ лечения в на-
стоящее время внедрен в стационарах Республики Беларусь, 
на базе которых осуществляется диспансеризация и лечение 
пациентов с БР и ПА, ассоциированных с УГХ. 

Важно помнить, что основной принцип лечения УГХ, 
как и любой другой болезни – индивидуальный, основанный 
не только на клинических особенностях болезни в каждом 
конкретном случае, но и на индивидуальных лабораторных 
показателях, позволяющих осуществить объективный мони-
торинг инфекционного процесса, его завершенность или 
осуществить ранний прогноз формирования неблагоприятно-
го исхода. В последнем случае остается шанс своевременно 
провести изменение схемы терапии у конкретного больного и 
достичь желаемого результата.  

 
Клинический протокол лечения пациентов с УГХ в 

РБ (приложение к приказу МЗ РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) 
представлен в таблице 17 [68]. 
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Таблица 17 – Клинический протокол лечения пациентов с 
УГХ [68] 

ХИ нижних отделов мочеполового тракта 
ЛПУ Методики лечения Средняя 

длительность 
В условиях 
поликлиники 

Основная методика: 
Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки, 7 дней  
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно  
Альтернативные методики: 
Джозамицин по 500 мг 3 раза в день, 7 
дней 
Кларитромицин внутрь 250–500 мг 2 
раза в день, 10 дней 
Офлоксацин внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 10 дней 
Ломефлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Лечение беременных:  
Основная методика:  
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней 
Альтернативные методики: 
Эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день, 7–14 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2 кг – эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 7 дней, 
масса тела >2 кг – эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 7 дней, 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах 4 раза в день, 7 дней 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день 
внутрь в равных дозах 4 раза в день, 7 
дней 

8-14 дней 
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Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 
2 раза в день, 10 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней; 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
дозировки и сроки лечения как у взрос-
лых  

В условиях 
стационара 

Основные методики: 
Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки, 7 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно  
Альтернативные методики: 
Джозамицин по 500 мг 3 раза в день, 7 
дней 
Кларитромицин внутрь 500 мг 2 раза в 
день, 10 дней 
Офлоксацин внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 10 дней 
Ломефлоксацин внутрь 600 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Лечение беременных:  
Основная методика: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней 
Альтернативные методики: 
Эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день 7–14 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2 кг – эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 7 дней, 
масса тела >2 кг – эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 7 дней, 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах 4 раза в день, 7 дней, 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день 

8–14 дней 
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внутрь в равных дозах 4 раза в день, 7 
дней. 
Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 
2 раза в день, 10 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
дозировки и сроки лечения как у взрос-
лых.  

ХИ органов малого таза и других мочеполовых органов 
В условиях 
поликлиники 

Основные методики: 
Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
день, 14 дней или в/в по 100 мг 2 раза в 
день, 7 дней 
Азитромицин внутрь по 500 мг 1 раз в 
день, 10 дней или в/в по 500 мг 1 раз в 
день, 7 дней 
Альтернативные методики: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 10 дней 
Кларитромицин внутрь 250–500 мг 2 
раза в день, 14 дней 
Офлоксацин внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 14 дней 
Ломефлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 14 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 14 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 14 дней 
Противовоспалительная и анальгетиче-
ская терапия: 
Диклофенак – внутрь или ректально или 
в/м 100 мг в день, 10 дней 
Индометацин – внутрь или ректально 
25-50 мг 2 раза в день, 10 дней 
Лечение беременных:  
Основная методика:  
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 14 дней 
Альтернативные методики: 
Эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день, 21 день 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 10 дней 

11–14 дней 



 79 

Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2 кг – эритромицин 20 мг/кг 
в день внутрь в равных дозах 4 раза в 
день, 14 дней, 
масса тела >2 кг – эритромицин 30 мг/кг 
в день внутрь в равных дозах 4 раза в 
день, 14 дней, 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах 4 раза в день, 14 дней 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день 
внутрь в равных дозах 4 раза в день, 14 
дней. 
Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5-10 мг/кг 2 
раза в день, 14 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 7 дней 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
дозировки и сроки лечения как у взрос-
лых.  

В условиях 
стационара 

Основные методики: 
Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки, 14 дней или в/в по 100 мг 2 раза в 
сутки, 7 дней 
Азитромицин внутрь по 500 мг 1 раз в 
день, 10 дней или в/в по 500 мг 1 раз в 
день, 7 дней 
Альтернативные методики: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 10 дней 
Кларитромицин внутрь 250–500 мг 2 
раза в день, 14 дней 
Офлоксацин внутрь или внутривенно 
200 мг 2 раза в день, 14 дней 
Ломефлоксацин внутрь 600 мг 1 раз в 
день, 14 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 14 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 14 дней 
Противовоспалительная и анальгетиче-
ская терапия: 
Диклофенак – внутрь или ректально или 

11–14 дней 
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в/м 100 мг в день, 5 дней 
Индометацин – внутрь или ректально 
25-50 мг 2 раза в день, 5 дней 
Лечение беременных: 
Основная методика:  
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 14 дней 
Альтернативные методики: 
Эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день, 21 день 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 10 дней 
Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2 кг – эритромицин внутрь 
по 20 мг/кг в день в равных дозах 4 раза 
в день, 14 дней, 
масса тела >2 кг – эритромицин внутрь 
по 30 мг/кг в день в равных дозах 4 раза 
в день, 14 дней 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин – внутрь по 40 мг/кг в 
день в равных дозах 4 раза в день, 14 
дней 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь по 50 мг/кг в 
день в равных дозах 4 раза в день, 14 
дней 
Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5-10 мг/кг 2 
раза в день, 14 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 7 дней 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
доза и сроки лечения как у взрослых.  

ХИ аноректальной области 
В условиях 
поликлиники 

Основные методики: 
Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки, 7 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Альтернативные методики: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней 
Кларитромицин внутрь 250–500 мг 2 
раза в день, 10 дней 

8–14 дней 
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Офлоксацин внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 7 дней 
Ломефлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 7 дней 
Лечение беременных:  
Основная методика: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 10 дней 
Альтернативные методики: 
Эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день, 10 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 7 дней 
Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2000 г – Эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
масса тела >2000 г – Эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах 4 раза в день, 14 дней 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день в 
равных дозах 4 раза в день, 14 дней 
Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 2 
раза в день, 10 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг) 
доза и сроки лечения как у взрослых. 

В условиях 
стационара 

Основные методики: 
Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки, 7 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Альтернативные методики: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней 

8–14 дней 
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Кларитромицин внутрь 250–500 мг 2 
раза в день, 10 дней 
Офлоксацин внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 7 дней 
Ломефлоксацин внутрь 800 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 7 дней 
Лечение беременных:  
Основная методика 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 10 дней 
Альтернативные методики: Эритроми-
цин внутрь 500 мг 4 раза в день, 10 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 7 дней 
Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2000 г – эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
масса тела >2000 г – эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах 4 раза в день, 14 дней 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день в 
равных дозах 4 раза в день, 14 дней 
Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 2 
раза в день, 10 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
доза и сроки лечения как у взрослых.  

Хламидийный фарингит 
В условиях 
поликлиники 

Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки (первый прием – 200 мг), 10 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Альтернативные методики: 
Джозамицин внутрь 1 г однократно, за-

5–14 дней 
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тем по 500 мг 3 раза в день, 10 дней 
Кларитромицин внутрь 250–500 мг 2 
раза в день, 10 дней 
Офлоксацин внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 10 дней 
Ломефлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Лечение беременных:  
Основная методика: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 10 дней 
Альтернативные методики: 
Эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день, 10 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2000 г – эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
масса тела >2000 г – эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах 4 раза в день, 14 дней 
до 9 лет:  
Эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день 4 
раза в день, 14 дней 
Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 2 
раза в день, 10 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней 
старше 9 лет (масса тела более 45кг): 
доза и сроки лечения как у взрослых.  

В условиях 
стационара 

Основные методики: 
Доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки (первый прием – 200 мг), 10 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Альтернативные методики: 
Джозамицин внутрь 1 г однократно, за-

5–14 дней 
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тем по 500 мг 3 раза в день, 10 дней 
Кларитромицин внутрь 500 мг 2 раза в 
день, 10 дней 
Офлоксацин внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 10 дней 
Ломефлоксацин внутрь 600 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 раз в 
день, 10 дней 
Лечение беременных:  
Основная методика: 
Джозамицин внутрь по 500 мг 3 раза в 
день, 10 дней 
Альтернативные методики: 
Эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день, 10 дней 
Азитромицин внутрь 1,0 г однократно 
Лечение детей: 
Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела <2000 г – эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
масса тела >2000 г – эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах 4 
раза в день, 14 дней, 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах 4 раза в день, 14 дней 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день 4 
раза в день, 14 дней. 
Альтернативные методики: 
Кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 2 
раза в день, 10 дней 
Азитромицин – внутрь 10 мг/кг в пер-
вый день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
доза и сроки лечения как у взрослых.  

 
 



 85 

Глава 5 
 

ДИАГНОСТИКА ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ, АССОЦИИРОВАННЫХ С 

УРОГЕНИТАЛЬНЫМ ХЛАМИДИОЗОМ 
 

5.1 Урогенитальный трихомониаз 
 
Распространенность урогенитального трихомониа-

за. Ежегодно в мире УТ заболевают от 170 до 200 млн чело-
век. Данная инфекционная патология занимает большой 
удельный вес в структуре всех ИППП (приложение). Трихо-
мониаз встречается у 5–10% женщин, у 12,6% беременных, 
примерно у 60% обратившихся по поводу выделений из вла-
галища, а также около 30% мужчин [3]. Значимость трихомо-
надной инфекции обусловлена не только ее широкой распро-
страненностью, но и способностью вызывать ряд тяжелых 
осложнений, таких как: бесплодие; воспалительные заболе-
вания органов малого таза у женщин; простатиты, эпидиди-
миты, стриктуры уретры у мужчин; преждевременный раз-
рыв околоплодных оболочек; рождение детей с пониженной 
массой тела; повышать риск возникновения рака шейки мат-
ки и передачи ВИЧ-инфекции (М. Laga etal., 1994; D. Petrin et 
al., 1998). Описаны случаи экстрагенитальной локализации 
инфекции: в легких – перинатальная пневмония, в почках – 
перинефральные абсцессы, в желудочно-кишечном тракте – 
гастриты или колиты, на коже – пиодермиты. Имеются дан-
ные о том, что трихомонады, как и сперматозоиды, способст-
вуют бактериальному инфицированию внутренних половых 
органов: стафилококки, стрептококки, гонококки, кишечные 
палочки и другие микроорганизмы прикрепляются к трихо-
монадам и проникают вместе с ними за внутренний маточ-
ный зев [3, 63, 188].  

Характеристика возбудителя. История изучения 
трихомонадной инфекции началась 170 лет назад. Урогени-
тальная трихомонада впервые была описана в 1836 г. париж-
ским врачом A.Donne, обнаружившим ее в выделениях из 
влагалища у женщин, больных гонореей и сифилисом. Он 
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дал ей видовое название Trichomonas vaginale. Французский 
паразитолог С. Davaine (1854) выделил из испражнений 
больного холерой другого жгутиконосца, морфологически 
сходного с урогенитальной трихомонадой, которому он дал 
название – кишечная трихомонада. Киевский врач С. Штейн-
берг в 1862 г. описал ротовую трихомонаду, которая выявля-
лась в белом мягком веществе, накапливающемся на зубах [4, 
188]. 

Возбудителем данной инфекции является паразитиче-
ское простейшее Trichomonas vaginalis. По современной 
классификации это простейшее относится к типу Polymasti-
gota, классу Parabasalea, отряду Trichomonadida, семейству 
Trichomonadidae, роду Trichomonas. Известно около пятиде-
сяти разновидностей трихомонад, которые различаются по 
форме, величине, числу жгутиков. У людей вегетируют три 
из них: влагалищная трихомонада (Т.vaginalis), ротовая 
(Т.elongata или tenax) и кишечная (Т.hominis или intestinalis) 
[193].  

Урогенитальные трихомонады бывают трех форм: 
грушевидной, амебоидной и почкующейся. Обязательным 
условием их жизнеспособности является наличие влаги, при 
высушивании – быстро погибают. Они неустойчивы к повы-
шению температуры более 40°С, прямым солнечным лучам, 
изменению осмотического давления, воздействию антисеп-
тиков и др. Основными проявлениями патогенности этих 
микроорганизмов являются адгезия к эпителиальным клеткам 
и выделение цистеинпротеиназ [3, 39, 189]. 

В чистой культуре Т.vaginalis имеет овальную или ок-
руглую форму, длину 10–20 мкм и ширину 7 мкм, однако 
размеры трихомонад весьма вариабельны и зависят от стадии 
заболевания, особенности штамма и активности роста. Более 
того, установлено, что трихомонады, выделенные у женщин, 
крупнее, чем у мужчин, а мелкие чаще находят при остром 
процессе. Основной формой жизнедеятельности является 
грушевидная, остальные представляют собой промежуточные 
стадии жизненного цикла возбудителя, вне человеческого ор-
ганизма малоустойчивы. Предполагается, что цитоморфоло-
гические изменения клетки Т.vaginalis происходят при небла-
гоприятных условиях, таких как изменение рН среды, воз-
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действие антипротозойных препаратов и других повреждаю-
щих факторов. 

Амебоидные трихомонады обладают выраженной фа-
гоцитарной активностью, что позволяет определить это со-
стояние как стадию развития, обусловленную накоплением 
питательных веществ и активацией размножения. Круглые, 
шаровидные трихомонады считают почкующимися или де-
лящимися особями. В комплексных исследованиях показано 
существование круглых безжгутиковых форм: одноядерных и 
многоядерных (Malyszko и соавт., 1982). По всей вероятно-
сти, три формы существования Т.vaginalis представляют со-
бой различные стадии жизненного цикла паразита, зависящие 
от условий среды. Вместе с тем, в силу недостаточных зна-
ний о жизненном цикле трихомонад, однозначно утверждать 
это не представляется возможным [4]. 

Вопрос о возможном существовании безжгутиковых 
малоподвижных амебоидных форм Т.vaginalis особо важен 
для понимания патогенеза УТ и определения диагностиче-
ской ценности некоторых методов лабораторной диагности-
ки. По мнению некоторых исследователей, в нативных пре-
паратах увеличилось количество малоподвижных трихомо-
над, отличающихся от классических простейших, что позво-
ляет считать их особой формой трихомонад – круглых, не-
подвижных, с отсутствием жгутиков и ундулирующей мем-
браны, обладающих антибиотико- и антисептико-
резистентностью и способных к размножению [3, 25, 189]. 

Проблема атипичных трихомонад связана, главным об-
разом, с установлением их наличия в мазках при микроско-
пии и, следовательно, с постановкой диагноза, поскольку 
морфология и подвижность – основные критерии выявления 
простейших. Применение электронно-микроскопических ме-
тодик позволило значительно продвинуться в понимании па-
тогенеза атипичного мочеполового трихомониаза, объясне-
нии причин неудач терапии и создании более эффективных 
методов лечения заболевания (Дмитриев Г.А., 2003). 

Заражение УТ происходит половым путем. Учитывая 
низкую устойчивость возбудителя к условиям внешней сре-
ды, роль бытового пути инфицирования практически не рас-
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сматривается (Беднова В.Н. и соавт., 1981; Овчинников Н.М., 
Делекторский В.В., 1986; Ильин И.И., 1991). 

В результате эволюции возбудитель приспособился к 
паразитизму. Он способен поражать слизистые оболочки 
УГТ, а также эпителий кожи половых органов, вызывая язвы 
и эрозии. По мелким складкам на уздечке головки члена и 
шейке матки попадает в уретру и цервикальный канал, рас-
пространяется по поверхности слизистых оболочек, а затем 
через межклеточные пространства попадает в субэпители-
альную соединительную ткань, вызывая воспалительную ре-
акцию. Распространяясь по слизистой оболочке уретры, три-
хомонады поражают лакуны и железы, проникают в лимфа-
тические щели и сосуды, переносятся в придаточные поло-
вые железы, вызывая в них воспалительные изменения. 

Урогенитальные трихомонады, попавшие на слизистую 
оболочку уретры во время полового акта, в течение 12–24 ч 
сохраняются на плоском эпителии в области ладьевидной 
ямки. Причем происходит их активное размножение, без 
проникновения в щели плоского эпителия. В последующем 
появляется гиперемия, которая выражается в припухлости и 
покраснении губок наружного отверстия уретры. Субъектив-
но больной ощущает зуд и легкое щекотание. По мере раз-
множения и распространения урогенитальных трихомонад на 
слизистой оболочке уретре они достигают мест, выстланных 
цилиндрическим эпителием, примерно через 24–36 ч. С во-
влечением в воспалительный процесс цилиндрического эпи-
телия происходит просачивание через стенки сосудов сероз-
ной жидкости, которая разрыхляет связь между эпителиаль-
ными клетками и соединительной тканью. Нарушается нор-
мальное состояние сосудистых стенок, начинается обильная 
миграция лейкоцитов с инфильтрацией ими верхних слоев 
подэпителиальной ткани. Под влиянием урогенитальных 
трихомонад эпителий уретры травмируется, дегенерирует; 
нарушается связь между клетками и их питание, эпителий 
слущивается, вплоть до образования эрозий и язв [208]. По-
следние возникают за счет воздействия протеолитических 
ферментов простейших на эпителиальные клетки и подэпи-
телиальную ткань. Слизистая оболочка уретры припухает, 
утолщается, теряет свою эластичность, легко кровоточит. 
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Полости желез и выводных протоков наполняются лейкоци-
тами и размножающимися урогенитальными трихомонадами. 
При отсутствии лечения через 3–4 недели воспалительные 
явления начинают стихать, выделения прекращаются или же 
наблюдаются только по утрам, после употребления алкоголя 
или полового акта. Происходит метаплазия эпителиального 
покрова слизистой оболочки уретры: вместо дегенерирован-
ного слущивающегося цилиндрического эпителия образуется 
многослойный плоский. При определенных условиях возни-
кает динамическое равновесие, которое может сдвигаться в 
сторону развития инвазивного инфекционного процесса либо 
элиминации трихомонад и затухания болезни [4, 39, 63]. 

 
Перечень медицинских показаний для обследования 

на УТ представлен в таблице 18 (приложение №1 к прика-
зу МЗ РБ № 486 от 20 мая 2009 г.). 

 
Таблица 18 – Перечень медицинских показаний для обследо-
вания на УТ 

Показания Рекомендуемый вид 
исследования 

Женщины 
Наличие жалоб на выделения из мочеполовых 
путей, зуд, жжение, дискомфорт в области мо-
чеполовых органов, боли внизу живота, усиле-
ние белей. 

Микроскопический 
метод и/или МАНК 

Гиперемия, отечность слизистой оболочки 
вульвы, влагалища; вагинальные выделения се-
рого, серо-желтого, желто-зеленого цвета, пе-
нистые, с неприятным запахом. 

Микроскопический 
метод и/или МАНК 

Эрозивно-язвенные поражения слизистой обо-
лочки наружных половых органов и (или) кожи 
внутренней поверхности бедер. 
Петехиальные кровоизлияния на слизистой вла-
галищной части шейки матки («клубничная 
шейка матки»). 

Микроскопический 
метод и/или МАНК 

Наличие симптомов воспалительных заболева-
ний органов малого таза (ВЗОМТ). 

Микроскопический 
метод и/или МАНК 

Бесплодие, невынашивание беременности. МАНК или 
культуральное 
исследование 
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Направляемые на прерывание беременности, 
внутриматочные манипуляции. 

МАНК 

Беременные женщины. Микроскопический 
метод и/или МАНК 
двукратно: 
1-е – при постанов-
ке на учет; 
2-е – 36-40 недель 

Роженицы без обменных карт в родильных до-
мах 

Микроскопический 
метод 

Родильницы с осложненным течением послеро-
дового периода 

МАНК 

Мужчины 
Наличие жалоб на выделения из уретры, зуд, 
жжение в области уретры, дизурия. 

Микроскопический 
метод или МАНК 

Воспаление в области наружного отверстия 
уретры, парауретральных ходов. 

Микроскопический 
метод или МАНК 

Наличие симптомов восходящей инфекции 
(простатит, эпидидимит, орхоэпидидимит и 
др.). 

МАНК или культу-
ральное исследова-
ние 

Эрозивно-язвенные поражения кожи головки и 
крайней плоти полового члена. 

Микроскопический 
метод или МАНК 

Бесплодие. МАНК или культу-
ральное исследова-
ние 

Дети (девочки) 
Вульвовагинит. Микроскопический 

метод и\или МАНК 
Наличие симптомов ВЗОМТ. Микроскопический 

метод и\или МАНК 
Прочие контингенты 

Лица, вступавшие в половой контакт с боль-
ным трихомонадной инфекцией. 

Микроскопический 
метод или МАНК 

Лица, проходящие скрининговое обследова-
ние на другие ИППП или с установленным 
диагнозом ИППП. 

Микроскопический 
метод или МАНК 

Лица декретированных профессий при прове-
дении обязательных медицинских осмотров. 

Микроскопический 
метод 

Лица, подвергшиеся сексуальному насилию. МАНК 
При проведении репродуктивных технологий 
(ЭКО, ИКСИ, донорская инсеминация). 

МАНК или культу-
ральное исследова-
ние, при каждом об-
ращении 
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Методы лабораторной диагностики. С целью лабо-
раторной диагностики мочеполового трихомониаза исполь-
зуют следующие методы верификации: микроскопические, 
культуральные, серологические и молекулярно-
биологические (ПЦР и ДНК-гибридизация) (таблица 19) [125, 
171]. 

 
Таблица 19 – Лабораторные методы выявления Т.vaginalis 
Рекомендации 

ВОЗ 
Рекомендации СДС Европейские рекомендации 

Микроскопия; 
культуральное 
исследование. 

Микроскопия (до 70%); 
культуральное иссле-
дование. 

Нативный препарат 
(40–80%); микроскопия; 
цитология (60%); 
культуральное исследование 
(95%). 

 
В настоящее время микроскопические и культуральные 

методы верификации давно известны и широко применяются 
на практике (таблица 20). 
 
Таблица 20 – Характеристика методов микроскопической и 
культуральной диагностики УТ 
Микроскопия на-
тивного препарата 

При увеличении микроскопа х100, затем х400. 
Трихомонады в виде грушевидных подвижных 
клеток. 
При увеличении х400 видны жгутики. 
Большое количество полиморфно-ядерных лей-
коцитов (при увеличении х100). 

Микроскопия пре-
парата, окрашен-
ного метиленовым 
синим 

При увеличении микроскопа х1000. 
Наличие большого количества лейкоцитов и три-
хомонад подтверждает диагноз. 

Культуральная ди-
агностика 

Сбор содержимого уретры или влагалища в про-
бирки с питательной средой. Посев на среду 
должен проводиться в момент взятия материала.  
Посев при +35-37ºC 24-72 часа. 

 
Микроскопические методы диагностики. Наиболее 

быстрой является микроскопия клинического материала из 
наиболее подозрительных на инфицирование очагов: влага-
лища, шейки матки, цервикального канала, уретры, прямой 
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кишки и др. Эффективность данных методов недостаточная, 
а интерпретация результата субъективная и зависит от опыта 
врача-лаборанта, качества мазка и соблюдения правил забора 
материала. Одна из наиболее распространенных ошибок про-
ведения микроскопических исследований – принятие клеточ-
ных элементов за трихомонады, что приводит к гипердиагно-
стике трихомониаза [169]. При исследовании нативных пре-
паратов следует помнить о возможности нахождения в моче 
жгутиковых простейших семейства бодонидов. В отличие от 
трихомонад они обладают меньшим размером и имеют лишь 
два жгутика, что обусловливает их быстрое поступательное 
движение по прямой. К ошибкам в распознавании трихомо-
над может привести и наличие в препарате лейкоцитов в со-
четании с большим числом хорошо подвижных палочек, 
прикрепляющихся к ним [39]. 

В патологическом материале выявляют живые под-
вижные трихомонады. Для этого из полученного смыва или 
суспензии из взятых выделений готовят препарат по методу 
«раздавленной» или «висячей» капли и микроскопируют при 
увеличении х280 или х400 (объектив х40, окуляр х7 или х10) 
при опущенном конденсоре. Среди клеточных элементов 
(эпителий, лейкоциты) трихомонады различают по их форме 
(грушевидная, овальная), величине (примерно равны ядру 
клетки плоского эпителия) и характерной подвижности – 
толчкообразное, поступательное и вращательное движения за 
счет жгутиков и ундулирующей мембраны [4]. 

При изучении нативного препарата с помощью темно-
польного конденсора можно определить наличие и количест-
во жгутиков, движения ундулирующей мембраны и жгути-
ков, выявить единичные и малоподвижные особи. Чувстви-
тельность метода варьирует в широких пределах и зависит 
как от формы заболевания и локализации трихомонад, так и 
от квалификации персонала, проводящего исследования [39]. 

При необходимости одновременно с приготовлением 
«раздавленной» или «висячей» капли целесообразно приго-
товить препарат из этого же материала для окраски (метиле-
новым синим, по Граму, Леффлеру, Романовскому-Гимза, 
Лейшману-Романовскому и др.) и направить в лабораторию. 
Окрашенные препараты можно использовать для оценки вос-
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палительного процесса, выявления мицелия грибов, сопутст-
вующей микрофлоры. Изучение окрашенных мазков позво-
ляет определить морфологию возбудителя, мазки не требуют 
немедленного исследования, что особо важно при массовом 
обследовании на трихомониаз. 

 
Методика микроскопической диагностики УТ пред-

ставлена в таблицах 21 и 22 (приложение №3 к приказу 
МЗ РБ № 487 от 20 мая 2009 г.).  

 
Таблица 21 – Микроскопическое исследование нативного 
препарата 

Название Описание 
Принцип Выявление воспалительных изменений в первичных 

образцах, поиск и обнаружение T.vaginalis. 
Материал для 
исследования 

Отделяемое из уретры. 
Отделяемое заднего свода влагалища. 

Необходимое 
оборудование 
и материалы 

1) бинокулярный микроскоп с возможностью увели-
чения до х1000 с обычным или темнопольным кон-
денсором; 
2) пипетки пластиковые или дозатор полуавтомати-
ческий с наконечниками; 
3) перчатки медицинские; 
4) емкости для сбора и обработки стекол; 
5) предметные стекла; 
6) покровные стекла; 
7) маркер. 

Реагенты - изотонический раствор хлорида натрия стерильный; 
- антисептические и дезинфицирующие средства, раз-
решенные к применению. 

Подготовка к 
проведению 
анализа 

Приготовление препарата: 
На предметное стекло поместить каплю теплого (+18 
– 22°С) изотонического раствора хлорида натрия сте-
рильного. 
Поместить инструмент с исследуемым материалом на 
поверхность капли и перемешать содержимое. 
Взвесь накрыть покровным стеклом и микроскопиро-
вать при увеличении х100, х400 с опущенным кон-
денсором или в темном поле зрения. 

Учет и оценка 
результатов 

При увеличении микроскопа х100 оценивают: 
- наличие и состояние клеток вагинального эпителия 
(эпителия уретры); 
- количество и морфологию лейкоцитов; 
- наличие и морфологию микрофлоры; 



 94 

- наличие T.vaginalis. 
При увеличении микроскопа х400 оценивают морфо-
логию и движение T.vaginalis: размер T.vaginalis при-
близительно равен размеру ядра эпителиальной клет-
ки или сегментоядерного нейтрофила, форма груше-
видная, овальная, реже – округлая, движения – толч-
кообразные, поступательные и вращательные за счет 
жгутиков и ундулирующей мембраны. Необходимо 
дифференцировать движение T.vaginalis от пассивно-
го (броуновского) движения клеток во влажной среде.  
Критерием для лабораторного заключения о наличии 
T.vaginalis является обнаружение хотя бы одного ор-
ганизма с четко различимыми жгутиками. 
T.vaginalis может быть обнаружена при общеклини-
ческом исследовании осадка мочи. 

Заключение 
лабораторного 
исследования 

1. Подвижные организмы, сходные с T.vaginalis, об-
наружены. 
2. Подвижные организмы, сходные с T.vaginalis, не 
обнаружены. 

Контроль ка-
чества 

На преаналитическом этапе оценивается: 
- взятие биологического материала в соответствии с 
требованиями, наличие материала в препарате, нали-
чие в исследуемом материале клеток многослойного 
плоского эпителия; 
- выполнение требований хранения и доставки мате-
риала в лабораторию; наличие в препарате кристал-
лов свидетельствует о его подсыхании; 
- выполнение требований маркировки проб и соответ-
ствия маркировки пробы маркировке направления. 
Мероприятия аналитического этапа: 
- соблюдение технологии приготовления нативного 
препарата; 
- учет результатов с контрольным материалом в соот-
ветствии с официально признанными критериями. 
Мероприятия постаналитического этапа: 
- правильность внесения результатов в бланк иссле-
дования; 
- своевременное доведение информации до врача, на-
значившего исследование. 

Источники 
ошибок 

- нарушение техники взятия клинического материала; 
- использование холодного физиологического раство-
ра; 
- нарушение условий транспортировки клинического 
материала в лабораторию (неоптимальная температу-
ра и высыхание образца); 
- неудовлетворительное техническое состояние мик-
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роскопа; 
- нарушение методики проведения микроскопическо-
го анализа; 
- недостаточная квалификация персонала. 

 
Таблица 22 – Микроскопическое исследование окрашенного 
препарата 

Название Описание 
Принцип Выявление воспалительных изменений в пробах, по-

иск и обнаружение T.vaginalis. 
Материал для 
исследования 

Отделяемое из уретры. 
Отделяемое заднего свода влагалища. 

Необходимое 
оборудование 
и материалы 

1) бинокулярный микроскоп с возможность увели-
чения до Ч1000; 
2) пипетки пластиковые; 
3) песочные часы на 1 и 3 минуты или таймер; 
4) приспособление для окраски мазков; 
5) перчатки медицинские; 
6) емкости для сбора и обработки стекол; 
7) предметные стекла; 
8) стеклянный стакан; 
9) фильтровальная бумага;  
10) маркер. 

Реагенты 1) иммерсионное масло; 
2) 1% водный раствор метиленового синего 
3) 1% спиртовой раствор метиленового синего (по 
Леффлеру); 
4) спирт этиловый 96°; 
5) антисептические и дезинфицирующие растворы. 

Подготовка к 
проведению 
анализа 

Перед окрашиванием препараты фиксировать 96% 
этиловым спиртом (погружением на 1–2 мин.), при 
окраске по Леффлеру предварительная фиксация не 
требуется. 
Зафиксированные препараты можно хранить при 
комнатной температуре в течение нескольких дней. 
Приготовление растворов красителей: 
- 1% водный раствор метиленового синего: раство-
рить 1 г метиленового синего в 100 мл дистиллиро-
ванной воды, фильтровать через бумажный фильтр; 
- метиленовый синий (по Леффлеру) 1% спиртовой 
раствор метиленового синего: растворить 1 г мети-
ленового синего в 100 мл 96% этилового спирта. 

Проведение 
анализа 

Окраска мазков водным раствором метиленового си-
него: 
на фиксированный препарат нанести 1% водный рас-
твор метиленового синего на 1-2 мин. (в зависимости 
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от толщины мазка). Тщательно смыть оставшийся 
краситель струей холодной воды. 
Препарат высушить на воздухе. Окраска мазков 
спиртовым раствором метиленового синего по Леф-
флеру: 
высушенный препарат опустить в стакан с 1% мети-
леновым синим по Леффлеру на 10–15 сек., промыть 
погружением в другой стакан с водопроводной во-
дой, препарат высушить на воздухе. 

Учет и оценка 
результатов 

Оценка мазков, окрашенных водным и спиртовым 
раствором метиленового синего: 
- при микроскопии препарата видны: ядра клеток, 
окрашенные в синий цвет; цитоплазма, окрашенная в 
голубой цвет разной интенсивности; бактериальная 
микрофлора, окрашенная в синий цвет разной интен-
сивности; 
- T. vaginalis в препарате, окрашенном метиленовым 
синим, имеет различную форму: 
- грушевидную, овальную или округлую, контуры 
клетки хорошо выражены, ядро, как правило, распо-
ложено эксцентрично, овальное или вытянутое, име-
ет вид «сливовой косточки» окрашено интенсивнее, 
чем «пенистая» цитоплазма. 

Заключение 
лабораторного 
исследования 

1. Подвижные организмы, сходные с T. vaginalis, об-
наружены. 
2. Подвижные организмы, сходные с T. vaginalis, не 
обнаружены. 

Контроль каче-
ства 

На преаналитическом этапе оценивается: 
- взятие биологического материала в соответствии с 
требованиями; 
- выполнение требований хранения и доставки мате-
риала в лабораторию; 
- выполнение требований маркировки проб и соот-
ветствия маркировки пробы маркировке направле-
ния; 
контроль растворов красителей (внешнее состояние, 
срок годности), условия и сроки хранения; 
- качество лабораторной посуды. 
Мероприятия аналитического этапа: 
- соблюдение технологии окраски препарата. Прове-
дение визуального анализа качества окрашивания 
препарата по Граму включает оценку интенсивности 
окрашивания клеток, при этом ядра эпителиальных 
клеток и лейкоцитов окрашены в фиолетовый цвет, а 
цитоплазма – в розовый цвет. Каждая новая серия 
реактивов для окрашивания по Граму должна быть 
проверена на качество при помощи грамположи-
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тельных и грамотрицательных штаммов бактерий; 
- учет результатов в соответствии с официально при-
знанными критериями. 
Мероприятия постаналитического этапа: 
- правильность внесения результатов в бланк иссле-
дования; 
- своевременное доведение информации до врача, 
назначившего исследование. 

Источники 
ошибок 

—  неудовлетворительное техническое состояние 
микроскопа; 
—  нарушение правил получения биологического ма-
териала для исследования; 
—  использование загрязненной лабораторной посу-
ды, старых, поцарапанных стекол; 
—  нарушение методики приготовления препарата; 
—  слишком толстый препарат; 
—  нарушение методики окраски препаратов; 
—  нарушение методики проведения микроскопиче-
ского анализа. 

Устранение 
ошибок 

—  поддержание микроскопа в надлежащем техниче-
ском состоянии; 
—  следование данной инструкции; 
—  при неправильной окраске надо повторить взятие 
материала и окраску мазка. 

 
Культуральные методы диагностики УТ. Наиболее 

чувствительным и достоверным методом диагностики три-
хомониаза является выделение культуры трихомонад. Эф-
фективность культуральной диагностики зависит от качества 
питательных сред и от условий культивирования трихомонад. 
За основу таких сред были приняты модификации среды 
Джонсона-Трасселя, содержащие: мясопептонный бульон, 
препараты печени, минеральные соли, сахара, сыворотку 
крови человека или животных, солянокислый протеин. В на-
стоящее время в состав предложенных сред с высокими рос-
товыми свойствами входят мясо-пептонный бульон, препара-
ты печени, минеральные соли, сахара, сыворотка крови чело-
века или животных, солянокислый цистеин и др. Методы 
культивирования трихомонад хорошо известны и описаны в 
многочисленных изданиях [4]. 

Недостатком культуральной диагностики трихомониа-
за является ее длительность, что не соответствует требовани-
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ям обследования и терапии ИППП с целью быстрого излече-
ния больного [39]. 

 
Методика культуральной диагностики УТ пред-

ставлена в таблице 23 (приложение №4 к приказу МЗ РБ 
№ 487 от 20 мая 2009 г.).  

 
Таблица 23 – Методика культуральной диагностики УТ 

Название Описание 
Принцип Выделение культуры T.vaginalis с использовани-

ем специальных питательных сред с последую-
щей идентификацией по морфологическим при-
знакам. 

Биологический 
материал для ис-
следования 

- отделяемое из уретры; 
- отделяемое заднего свода влагалища; 
- центрифугат первой порции мочи. 

Подготовка проб к 
исследованию 

Дополнительная подготовка проб, полученных из 
уретры, цервикального канала, влагалища, не 
проводится. 
Первичную пробу первой порции мочи центри-
фугировать при скорости вращения ротора 1000-
1500 оборотов в минуту в течение 10 минут. На-
досадочную жидкость удалить, осадок центрифу-
гата подлежит дальнейшему исследованию. 

Оборудование, 
инструменты и 
материалы 

1) термостат на 36±1°С; 
2) анаэростат или пакеты для создания анаэроб-
ных условий культивирования; 
3) бактериологический анализатор; 
4) спиртовка или газовая горелка; 
5) световой микроскоп; 
6) средства индивидуальной защиты персонала; 
7) предметные стекла; 
8) покровные стекла; 
9) бактериологические петли; 
10) пробирки или флаконы для среды; 
11) маркер; 
12) емкость для сбора отходов. 

Реагенты Транспортные и питательные среды или коммер-
ческие наборы для выделения и идентификации 
T.vaginalis, зарегистрированные в установленном 
порядке на территории страны.  
Вазелиновое масло. 
Красители для микроскопического исследования 
окрашенных препаратов (1% водный или спирто-
вой раствор метиленового синего) 
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Подготовка к про-
ведению анализа 

Культивирование T.vaginalis следует проводить 
во флаконах или пробирках с количеством среды 
не менее 5 мл. Возможно использование коммер-
ческих тест-систем, не требующих специальной 
подготовки. Хранение и приготовление сред 
осуществляют в соответствии с инструкцией 

Процедура анали-
за 

Пробу биологического материала засевают с по-
мощью бактериологической петли в питательную 
среду. При использовании транспортных сред по-
сев проводится тампоном, извлеченным из фла-
кона (пробирки) с транспортной средой. Поверх-
ность среды заливают стерильным вазелиновым 
маслом или используют другой способ для созда-
ния анаэробных условий (анаэростат, тест-пакеты 
и др.). Пробирки с посевами инкубируют при +37 
°С.  
Просмотр посевов производят через 24 часа и да-
лее ежедневно. 
При использовании коммерческих культуральных 
систем руководствуются инструкцией произво-
дителя. 

Учет и оценка ре-
зультатов 

Оценка вида колоний. T.vaginalis при культиви-
ровании в жидкой питательной среде дает при-
донный рост в виде плотного или рыхлого бело-
ватого осадка, напоминающего «облачко». 
При отсутствии роста посевы инкубируют до 7 
суток, прежде чем окончательно выдать отрица-
тельный результат. В случае сильного загрязне-
ния посева может потребоваться повторный пас-
саж (пересев) на питательную среду для сниже-
ния контаминации.  
После каждого просмотра культуры необходимо 
производить ее микроскопическое исследование. 
Приготовление мазка из культуры и его исследо-
вание и учет результатов производится в соответ-
ствии с требованиями данной инструкции по 
микроскопическому исследованию. 
Форма лабораторного заключения культурально-
го (бактериологического исследования): 
- T.vaginalis выделена; 
- T.vaginalis не выделена. 

Контроль качества На преаналитическом этапе оценивается:  
 взятие биологического материала в 
соответствии с требованиями; 
 выполнение требований хранения и доставки 
материала в лабораторию; 
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 выполнение требований маркировки проб и 
соответствия маркировки пробы маркировке 
направления; 
 контроль качества транспортных и 
питательных сред (стерильность, ростовые 
свойства, способность подавлять рост 
контаминирующей флоры, сроки и условия 
хранения); 
 проверка среды на стерильность 
осуществляется путем инкубации образца среды 
в термостате при +37°С в течение 48 часов; 
 контроль ростовых свойств проводится путем 
посева референс-штамма T.vaginalis; 
 контроль среды на способность подавлять рост 
контаминирующей флоры проводится путем 
посева референс-штаммов Е.coli, S.epidermidis, 
N.sicca, С.albicans; 
 контроль качества реагентов (внешнее 
состояние, срок годности), условия и сроки 
хранения; 
 качество лабораторной посуды; 
 своевременность проведения метрологической 
поверки средств измерения, используемых в 
лаборатории. 
Мероприятия аналитического этапа: 
 выполнение методики в соответствии с 
настоящей инструкцией или инструкцией 
производителя тест-систем; 
 соблюдение технологии окраски в 
соответствии с инструкцией; 
 учет результатов в соответствии с официально 
признанными критериями. 
Мероприятия постаналитического этапа: 
 правильность внесения результатов в бланк 
исследования; 
 своевременное доведение информации до 
врача, назначившего исследование. 

Источники оши-
бок и пути их уст-
ранения 

Нарушение сроков и температурного режима при 
доставке материала.  
Использование некачественных сред и реактивов. 
Неудовлетворительное состояние оборудования. 
Средства измерения, используемые для проведе-
ния исследования, должны иметь сертификат о 
государственной поверке.  
Нарушение методики посева и кратности про-
смотра. Проведение исследования должно вы-
полняться в соответствии с требованиями на-
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стоящей инструкции и производителя тест-
систем. 

Противопоказания 
для применения 
метода 

Данный метод для широкого использования не 
рекомендуется, предлагается для использования в 
научных целях и судебной практике. 

 
Серологические методы диагностики. Единственное 

достоинство данных методов – это возможность получения 
результата в день забора материала. В.И. Бедновой и соавт. 
были предприняты попытки использовать для идентифика-
ции трихомонад РИФ. Однако данную реакцию в широкой 
практике не применяют ввиду сложности, длительности по-
становки и невозможности стандартизировать антиген, а 
также субъективизма при оценке результата реакции [4]. 

Г.А. Дмитриев и соавт. (2005) указали на возможность 
использования ИФА для диагностики УТ. Выявление имму-
ноглобулинов класса G в сыворотке проводили с помощью 
тест-системы ЗАО «Вектор-бест» (Новосибирск). При этом 
получены данные о перспективности использования данного 
метода для диагностики трихомониаза[39].  

Значительный интерес для выявленияУТ представляет 
прямой ИФА с целью диагностики антигена в соскобах и в 
моче. Предварительные исследования продемонстрировали 
высокий процент положительных результатов ИФА на анти-
ген по сравнению с другими методами диагностики при раз-
личных локализациях трихомонад: в уретре, цервикальном 
канале, влагалище. Однако говорить о широком практиче-
ском применении данных методик преждевременно [39]. 

Молекулярно-биологические методы диагностики. К 
недостаткам ПЦР-анализа и ДНК-гибридизации в качестве 
отборочного теста при массовых скрининговых обследовани-
ях относится дороговизна исследования и недостаточная ин-
формированность специалистов, к преимуществам – высокая 
чувствительность, специфичность и воспроизводимость, а 
также простота выполнения анализа и короткое время полу-
чения результата (Дмитриев Г.А. и соавт., 2007; Бочарова 
Е.Н. и соавт., 2001). Чувствительность ПЦР составляет 97%, 
специфичность – 98% (Nascvimeto М.С. et al., 1998; Nath К. et 
al., 2000).  
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Методика молекулярно-биологической диагностики 
УТ представлена в таблице 24 (приложение №5 к приказу 
МЗ РБ № 487 от 20 мая 2009 г.).  

 
Таблица 24 – Методика молекулярно-биологической диагно-
стики УТ 

Название Описание 
Принцип Диагностика T.vaginalis посредством обнаружения в 

образцах первичных проб нуклеиновых кислот воз-
будителя. Основные принципы организации ПЦР – 
лабораторий и проведения молекулярно-
биологического метода диагностики изложены в ин-
струкции МЗ РБ «Организация работ в лабораториях, 
использующих метод полимеразной цепной реакции 
(ПЦР)» per. № 090-1008 от 13.11.2008 г. 

Биологический 
материал для 
исследования 

Соскоб эпителиальных клеток из уретры. 
Отделяемое из заднего свода влагалища. 
Моча. 

Подготовка 
проб к иссле-
дованию 

В случае хранения проб в морозильной камере 
пробирки с образцами первичных проб следует 
выдержать при комнатной температуре до их 
полного оттаивания. Не допускается повторное 
замораживание – оттаивание проб. 

Оборудование, 
инструменты и 
материалы 

1) ПЦР-боксы для проведения ПЦР-исследований 
(не менее 2 шт.); 
2) холодильники на 2–8°С морозильной камерой (не 
менее 3 шт.); 
3) твердотельные термостаты для микропробирок 
(не менее 2 шт.); 
4) высокоскоростная (до 14000 об/мин) 
микроцентрифуга для пробирок типа «eppendorf»; 
5) микроцентрифуги-вортексы для микропробирок 
(не менее 3 шт.); 
6) амплификатор (термоциклер) или амплификатор 
с детекцией результатов амплификации в режиме 
реального времени; 
7) ПЦР-детектор флуоресценции; 
8) источник постоянного тока для электрофореза; 
9) камера для горизонтального электрофореза с 
плашками и гребенками для приготовления геля; 
10) трансиллюминатор для детекции продуктов 
амплификации в агарозном геле; 
11) видеосистема для регистрации изображений; 
12) компьютер; 
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13) микроволновая печь для приготовления 
агарозного геля или магнитная плитка-мешалка; 
14) одноразовые пластиковые микропробирки типа 
«Eppendorf» 1,5 мл; 
15) одноразовые пластиковые микропробирки 0,5 
или 0,2 мл; 
16) наборы автоматических дозаторов переменного 
объема (отдельно для этапа выделения, 
амплификации выделенной нуклеиновой кислоты и 
детекции продуктов амплификации методом гель-
электрофореза); 
17) одноразовые наконечники для дозаторов 
переменного объема, тестированные на отсутствие 
ДНК/РНК; 
18) одноразовые наконечники с аэрозольным 
барьером для дозаторов переменного объема, 
тестированные на отсутствие ДНК/РНК; 
19) стеклянные стаканы; 
20) стеклянные колбы; 
21) цилиндры; 
22) стеклянные палочки; 
23) штативы для микропробирок; 
24) штативы для автоматических дозаторов; 
25) емкости для дезинфекции; 
26) дезинфицирующие средства; 
27) бактерицидные облучатели; 
28) контейнеры для транспортировки образцов 
первичных проб; 
29) средства индивидуальной защиты 

Реагент  набор реагентов, зарегистрированных в МЗ РБ, 
для выделения нуклеиновых кислот из проб 
первичных образцов; 
 набор реагентов, зарегистрированных в МЗ РБ, 
для проведения амплификации нуклеиновых кислот 
с детекцией методом гель-электрофореза; 
 набор реагентов, зарегистрированных в МЗ РБ, 
для проведения амплификации нуклеиновых кислот 
с детекцией продуктов амплификации в режиме 
реального времени; 
 набор реагентов, зарегистрированных в МЗ РБ, 
для детекции продуктов амплификации методом 
гель-электрофореза; 
 дистиллированная вода; 
 70% этиловый спирт. 
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Подготовка к 
проведению 
анализа 

Все работы проводятся с использованием одноразо-
вых расходных материалов, спецодежда меняется 
при переходе из одного помещения (зоны) в другое. 

Процедура 
анализа 

Процедура включает в себя следующие этапы: 
— пробоподготовка (выделение нуклеиновых кислот 
и удаление ингибиторов ПЦР) из образцов 
первичных проб или чистой культуры 
микроорганизма; 
— проведение амплификации; 
— детекция и учет продуктов амплификации.  
Технология проведения этапов анализа описана в 
соответствующих инструкциях и рекомендациях 
производителей тест-систем.  
Организацию работ на всех этапах, а также обезза-
раживание проб необходимо проводить в соответст-
вии с инструкцией МЗ РБ «Организация работ в ла-
бораториях, использующих метод полимеразной 
цепной реакции (ПЦР)» per. № 090-1008 от 
13.11.2008 г. 

Учет и оценка 
результатов 

Результаты амплификации анализируют с помощью: 
гель-электрофореза, флуоресцентного ПЦР-
детектора или с использованием амплификатора с 
детекцией продуктов амплификации в режиме ре-
ального времени.  
Проведение учета и оценки полученных результатов 
осуществляется согласно инструкциям производите-
лей тест-систем. 
 

Заключение 
лабораторного 
исследования 

Нуклеиновая кислота, специфичная для T.vaginalis, 
обнаружена.  
Нуклеиновая кислота, специфичная для T.vaginalis, 
не обнаружена. 

Контроль ка-
чества 

На преаналитическом этапе оценивается: 
 взятие биологического материала в соответствии с 
требованиями; 
 выполнение требований хранения и доставки ма-
териала в лабораторию; 
 выполнение требований маркировки проб и соот-
ветствия маркировки пробы маркировке направле-
ния; 
 контроль реагентов (внешнее состояние, срок год-
ности), условия и сроки хранения; 
 качество лабораторной посуды. 
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Мероприятия аналитического этапа: 
 включение официально зарегистрированных кон-
трольных материалов; 
 соблюдение технологии выполнения процедуры в 
соответствии с инструкцией производителя тест-
систем; 
 учет результатов с контрольным материалом и ис-
пытуемым образцом в соответствии с официально 
признанными критериями.  
Внутренний контрольный образец, добавляемый на 
стадии выделения нуклеиновой кислоты, позволяет 
судить о наличии в пробах веществ, ингибирующих 
ПЦР, а также о качестве пробоподготовки.  
Технология проведения реакции амплификации под-
разумевает обязательную постановку наряду с опыт-
ными пробами положительных и отрицательных 
контрольных образцов. Положительный контроль 
этапа амплификации включает в себя все компонен-
ты реакции, но вместо материала клинического об-
разца, прошедшего пробоподготовку, вносится кон-
трольный препарат нуклеиновой кислоты. 
Отрицательный контроль включает в себя все ком-
поненты реакции, но вместо материала клинического 
образца, прошедшего пробоподготовку, вносится 
буфер или деионизованная вода. Отрицательный 
контроль необходим для проверки компонентов ре-
акции на отсутствие в них специфической нуклеино-
вой кислоты или клеток возбудителя вследствие кон-
таминации, и для исключения получения ложно-
положительных результатов. Внутри лабораторный 
контроль качества проводят не реже 1 раза в месяц 
путем исследования шифрованных контрольных па-
нелей, содержащих «положительные» и «отрица-
тельные» пробы. Контрольные панели могут быть 
приготовлены в лаборатории или использованы ре-
ференс-панели, зарегистрированные в МЗ РБ.  
В рамках внутри лабораторного контроля качества 1 
раз в месяц, а также при подозрении и для выявления 
возможной контаминации лаборатории нуклеиновы-
ми кислотами, следует проводить исследования смы-
вов с рабочих поверхностей и оборудования. Для 
обеспечения внешнего контроля качества проводи-
мых исследований используются референс-панели, 
разрешенные к применению на территории РБ. 
Мероприятия постаналитического этапа: 
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— правильность внесения результатов в бланк 
исследования и формулировка лабораторного 
заключения; 
— своевременное доведение информации до врача, 
назначившего исследование. 

Перечень  
возможных 
ошибок при 
выполнении и 
пути их устра-
нения 

Появление специфической полосы в отрицательном 
контроле свидетельствует о наличии контаминации 
реактивов или проб. В этом случае результаты ана-
лиза по всем пробам считаются недействительными. 
Контаминация может быть спорадическая (появле-
ние ложноположительных результатов в некоторых 
пробах) и тотальная (появление ложноположитель-
ных результатов в каждой пробе). Требуется повто-
рить анализ проб, а также предпринять меры по вы-
явлению источника контаминации. 
Появление неспецифических продуктов амлифика-
ции при их детекции методом электрофореза: допол-
нительные полосы. Появление в дорожках неспеци-
фических полос на разных уровнях свидетельствует 
о неверном температурном режиме в ячейках ампли-
фикатора, или об отсутствии «горячего старта». При 
этом необходимо отрегулировать температурный 
режим в ячейках амплификатора и использовать «го-
рячий старт» до начала циклов амплификации. От-
сутствие в пробе полос внутреннего контроля и спе-
цифического фрагмента амплификации ДНК свиде-
тельствует об ошибке в процедуре подготовки кли-
нического материала, а результаты, полученные по 
данной пробе, считаются недействительными. Тре-
буется повторить анализ пробы, начиная с этапа вы-
деления. 
При проведении детекции в режиме реального вре-
мени значение порогового цикла в пробе выше пара-
метра, указанного производителем тест-системы. 
Следует повторить анализ пробы, начиная с этапа 
пробоподготовки. 

 
Однако, учитывая распространенность смешанных ин-

фекций, частой встречаемости «атипичных» трихомонад, при 
сомнительных результатах культурального исследования для 
дополнительного контроля следует проводить ПЦР-
диагностику в комплексе с микроскопией [39, 134]. 
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Заслуживает внимания алгоритм диагностики УТ у 
мужчин и женщин (рисунки 4 и 5), предложенный Р.А. Раво-
диным (2005). 

 
 

Рисунок 4 – Алгоритм диагностики УТ у мужчин 
 



108 

 

 
 

Рисунок 5 – Алгоритм диагностики УТ у женщин 
 
 
Клинический протокол диагностики пациентов с 

УТ в РБ (приложение к приказу МЗ РБ № 1020 от 
29.10.2009 г.) представлен в таблице 25 [68]. 
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Таблица 25 – Клинический протокол диагностики пациентов 
с УТ [68] 

ЛПУ Обязательная Дополнительная 
(по показаниям) 

В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на 
антитела к T. pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое ис-
следование отделяемого 
мочеполовых органов. 
Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Бактериологическое ис-
следование отделяемого 
мочеполовых органов на 
N.gonorrhoeae. 
МАНК на T.vaginalis. 

Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на 
T.vaginalis, микроскопиче-
ское, бактериологическое 
исследование, МАНК, 
РИФ, ИФА (на антигены) 
на ИППП (применяется 
один из предложенных ме-
тодов). 
Исследование секрета 
предстательной железы. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на 
антитела к T. pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое ис-
следование отделяемого 
мочеполовых органов. 
Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Бактериологическое ис-
следование отделяемого 
мочеполовых органов на 
N.gonorrhoeae. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 
МАНК на T.vaginalis. 

Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на T. 
vaginalis, микроскопиче-
ское, бактериологическое 
исследование, МАНК, 
РИФ, ИФА (на антигены) 
на ИППП (применяется 
один из предложенных ме-
тодов). 
Исследование секрета 
предстательной железы. 
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5.2 Урогенитальный кандидоз 
 
Урогенитальный кандидоз – грибковое заболевание 

слизистой оболочки и кожи мочеполовых органов, вызванное 
грибами рода Candida. Первые упоминания о кандидозе поя-
вились еще в трудах Гиппократа и Галена. Впервые клиниче-
ская картина вульвовагинита была описана в 1792 г. (Frank), а 
в 1794 г. (Wilkinson) впервые установил ее грибковую этио-
логию.  

Распространенность урогенитального кандидоза. 
Урогенитальный кандидоз чаще встречается у женщин, реже 
– у мужчин. Заболевание составляет до 40% в структуре ин-
фекционной патологии нижнего отдела гениталий (Прилеп-
ская В.Н., Байрамова Г.Р., 1995). Подсчитано, что из 100 млн 
ежегодных визитов к врачам по поводу вагинита около 20–
25% обусловлены вульвовагинальным кандидозом [31]. Ус-
тановлено, что 75% женщин переносят в течение своей жиз-
ни по крайней мере хоть один эпизод вульвовагинального 
кандидоза, а у 40–50% из них развивается один рецидив за-
болевания (Harley R., De Louvois J., 1979; Reed B.D., 1992). 

Заболеваемость вульвовагинальным кандидозом в 
США насчитывает около 13 млн случаев в год, что составля-
ет около 10% женского населения страны. Урогенитальный 
кандидоз наиболее часто регистрируется в странах с жарким 
климатом и низкими санитарно-гигиеническими условиями. 
В последние годы появились стертые и атипичные формы 
данной патологии, а также хронические, резистентные к про-
водимой терапии разновидности заболевания [3, 40, 48, 66, 
191].  

В США в 1990 г. зарегистрировано около 8 млн посе-
щений женщинами акушера-гинеколога в связи с кандидоз-
ным вагинитом. Отмечается, что в 1980–1990 гг. количество 
случаев грибковых вагинитов удвоилось, что связано с уве-
личением кандидозов, вызванных не-albicans видами Candida. 
Проведенный опрос женщин в США показал, что 6,5% жен-
щин старше 18 лет имели, по крайней мере, один эпизод 
предполагаемого грибкового вагинита в течение последних 
двух месяцев, 8% респондентов имели четыре или более эпи-
зодов в течение года [3, 32, 86].  
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Оценка стоимости медицинской помощи при грибко-
вых вагинитах в течение года составила 58,4 млн долларов 
США, а стоимость медикаментов – 19,8 млн долларов США. 

Вульвовагинальный кандидоз поражает женщин ре-
продуктивного возраста, причем увеличение частоты канди-
доза отмечается ближе к 20 годам с пиком заболевания в сле-
дующие 20 лет, снижаясь после менопаузы [32, 131, 191].  

Характеристика возбудителя. Возбудителем уроге-
нитальных кандидозов наиболее часто является Candida albi-
cans. В настоящее время описано более 170 биологических 
видов дрожжеподобных грибов, среди которых в подавляю-
щем большинстве случаев (85–90%) преобладают Candida al-
bicans. Среди остальных видов Candida клиническое значение 
имеют преимущественно С.glabrata (или С.torulopsis) (5-
10%), С.tropicalis (3–5%), С.parapsilosis (3–5%), С.сrusei (1–
3%), С.guilliermondi, значительно реже – С.pseudotropicalis и 
Saccharomyces cerevisiae. Среди перечисленных дрожжепо-
добных грибов С.albicans является наиболее патогенным [48, 
86].  

Факторы патогенности С.albicans можно разделить на 3 
группы: изменчивость и значительную лабильность морфо-
физиологических свойств клетки, рецепторы адгезии и лити-
ческие ферменты. Изменчивость С.albicans обеспечивается 
многими генетическими и регуляторными механизмами и по-
зволяет выживать в различных патологических условиях 
(воздействие температуры, кислотности, содержания кисло-
рода и др. вредных факторов). В зависимости от условий сре-
ды возбудитель может переходить от дрожжевой формы к 
плесневой и обратно, способен изменять фенотип или струк-
туру поверхности, т.е. рецепторы и антигены [3, 6, 86, 191]. 

Наличие факторов адгезии (к фибриногену, ламинину, 
фибронектину, факторам системы комплемента) способству-
ет быстрому прикреплению с последующей инвазией и раз-
витием «антигенной мимикрии». У С.albicans описано 9 про-
теиназ, способных разрушать кератин, белки эндотелия и со-
единительной ткани, факторы плазмы крови, комплемента и 
фрагменты иммуноглобулинов. Имеются также фосфолипа-
зы, разрушающие фосфолипиды клеточных мембран, гиалу-
ронидазу и гемолитический фактор. Среди факторов пато-
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генности данного гриба следует отметить устойчивость к 
противогрибковым средствам: способность к их ускоренному 
выведению, изменению или амплификации внутриклеточной 
мишени [6, 97, 127]. 

Данные возбудители относятся к условно-патогенным 
растительным микроорганизмам. Кроме сапрофитирования в 
окружающей среде на субстратах живой и неживой природы, 
они довольно часто выделяются с поверхности кожных по-
кровов и слизистых оболочек человека. Дрожжеподобные 
грибы рода кандида являются одноклеточными микроорга-
низмами. Все виды Candida существуют в форме почкую-
щихся клеток. Их диаметр колеблется в пределах от 1,5 до 10 
мкм. При этом многие виды образуют псевдомицелий, пред-
ставленный вытянутыми дрожжевыми клетками. От настоя-
щего мицелия их отличает отсутствие септ (перегородок). 
С.albicans – единственный в роде Candida вид, способный к 
образованию истинного мицелия, для чего культуру пересе-
вают на рисовый или картофельно-морковный агар. Часть 
видов Candida не образует и псевдомицелия, а только поч-
кующиеся клетки (например, С.glabrata). За исключением не-
которых штаммов С.krusei, грибы рода Candida не имеют 
уреазной активности. Особенности метаболизма разных ви-
дов Candida широко используются в диагностике кандидоза 
[130].  

В местах сочленения псевдомицелия дрожжеподобные 
грибы обладают способностью отпочковывать бластоспоры, 
которые располагаются группами и образуют так называемые 
мутовки или вертициллы. Клетка С.albicans имеет мощную 
шестислойную клеточную стенку, цитоплазматическую мем-
брану, цитоплазму с розетками гликогена и большим количе-
ством рибосом, центральную и несколько мелких вакуолей, 
ограниченных мембраной, митохондрии, крупное ядро, огра-
ниченное ядерной мембраной (В.В. Делекторский и соавт., 
1979; 1980). Клеточная стенка мицелия состоит из 3 слоев и 
значительно уступает по толщине аналогичной структуре (5–
7 слоев) дрожжевой фазы. Дрожжеподобные грибы являются 
аэробами. Наиболее благоприятная для роста гриба темпера-
тура 21–37°С, оптимальный рН 5,8–6,5. Возбудители уроге-
нитального кандидоза распространяются половым путем и 
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при этом определенное значение имеют следующие факторы 
[32]: 

- физиологические состояния организма; 
- эндокринологические заболевания; 
- новообразования; 
- инфекционные заболевания;  
- истощение; 
- медикаменты; 
- оперативные вмешательства; 
- гормональные контрацептивы. 
Грибы рода Candida могут попадать в УГТ как при по-

ловых контактах совместно с другими возбудителями поло-
вых инфекций, так и вследствие терапии инфекций, переда-
ваемых половым путем [4, 88, 105, 126]. 

В развитии кандидозной инфекции различают сле-
дующие этапы: 

1. Адгезия грибов к поверхности слизистой оболочки. 
2. Колонизация, инвазия в эпителий, преодоление эпи-

телиального барьера слизистой оболочки, попадание в со-
единительную ткань собственной пластинки, преодоление 
тканевых и клеточных защитных механизмов. 

3. Проникновение в сосуды и гематогенная диссемина-
ция с поражением различных органов и систем. 

Кроме того, в развитии кандидозной инфекции важное 
значение играют различные экзогенные и эндогенные факто-
ры [10, 88]. Среди экзогенных факторов выделяются: 

- механическая и химическая травма; 
- повышенная влажность и температура; 
- лечение антибиотиками, препаратами группы ими-

дазола, кортикостероидами, цитостатиками; 
- побочное действие оральных контрацептивов, ан-

тидиабетических препаратов; 
- ношение белья из синтетических тканей, плотно 

облегающего тело, что создает микроклимат с повышенной 
влажностью и температурой и приводит к мацерации рогово-
го слоя кожи, возникновению термостатных условий для раз-
вития местной сапрофитной микрофлоры, где среди грибов 
рода Candida наиболее частый возбудитель кандидозного 
вульвовагинита – С.albicans – составляет свыше 95%; 
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- патогенность и вирулентность штамма дрожжепо-
добного гриба. 

Эндогенные факторы включают [27, 88]: 
- приобретенную или врожденную иммунную не-

достаточность; 
- детский и старческий возраст; 
- нарушение обмена веществ; 
- эндокринные заболевания (сахарный диабет, дис-

менорю, гипотиреоидизм, гипопаратиреоидизм, гипо- и ги-
перкортицизм, гипофункцию яичников, полиэндокринную 
недостаточность);  

- железодефицитные состояния; 
- гиповитаминозы (дефицит рибофлавина, пиридок-

сина, никотиновой кислоты, аскорбиновой кислоты); 
- тяжелые соматические и инфекционные заболева-

ния (острые и хронические), приводящие к иммунодефици-
там; 

- заболевания желудочно-кишечного тракта (дисбак-
териоз, холециститы); 

- беременность, заболевания женских половых орга-
нов (аднекситы, кульбиты, эндоцервициты, лейкоплакию, 
крауроз, нарушения функции яичников, неопластические за-
болевания и др.). 

В настоящее время не существует общепринятой кли-
нической классификации урогенитального кандидоза (Пла-
хотная Г.А. и соавт., 1994). Различают: кандидоносительство, 
острый урогенитальный кандидоз, хронический (рецидиви-
рующий) урогенитальный кандидоз. 

Методы лабораторной диагностики. Лабораторная 
диагностика основана на следующих этапах: сбор, хранение и 
транспортировка материала; микроскопия; выделение возбу-
дителя с его последующей инфекцией [10, 39, 88].  

Лабораторная диагностика урогенитального кандидоза 
включает следующие виды исследований: микроскопию, 
культуральную диагностику, серологические (иммунологи-
ческие) и молекулярно-генетические методы [39, 43, 88] 
(таблица 26). 
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Таблица 26 – Общая характеристика методов выявления гри-
бов рода Candida 

Методы 
детекции Преимущества Недостатки Примечание 

Микроскопия: 
- натив-
ные препара-
ты 
 
- окра-
шенные пре-
параты (по 
Граму и др.) 

Высокая специ-
фичность (100%), 
быстрый, деше-
вый метод. 
Высокая специ-
фичность (100%), 
быстрый, деше-
вый метод. 

Низкая 
чувствительность 
(35-45%), 
субъективен. 
Более низкая по 
сравнению с на-
тивными препара-
тами чувстви-
тельность. 

Широко исполь-
зуется в практи-
ке. 
 
Широко исполь-
зуется в практике 
для одновремен-
ной детекции 
бактерий, гри-
бов, простейших. 

Культуральная 
диагностика. 

Относительно 
высокие (66%) 
чувствительность 
и специфич-
ность. 

Длителен, требует 
определенных ус-
ловий 
и дополнительной 
микроскопии. 

Применяется в 
определенных 
случаях. 

Определение 
антигена. 

Высокие чувст-
вительность 
(80%) и специ-
фичность (97%): 
быстрый и удоб-
ный тест. 

Дорогостоящий. Позволяет одно-
временно опре-
делять наличие 
Т.vaginalis. 

Определение 
ДНК Candida. 

Высокие чувст-
вительность 
(80%) и специ-
фичность (98%), 
быстрый, объек-
тивный тест. 

Дорогостоящий, 
требует специаль-
ных условий; ос-
тается положи-
тельным сразу по-
сле лечения. 

Позволяет одно-
временно опре-
делять наличие 
Т.vaginalis и 
G.vaginalis. 

 
Микроскопические исследования являются наиболее 

доступными. Материалом для микроскопических исследова-
ний служат характерные белесоватые пленки и крошковатый 
налет с различных участков слизистой оболочки и кожи мо-
чеполовых органов [137].  

Микроскопию проводят сначала при малом увеличении 
(х100), при котором можно увидеть скопления дрожжепо-
добных грибов и псевдомицелия. Обнаружение псевдомице-
лия при микроскопии является важным подтверждением ла-
бораторного заключения о дрожжеподобной природе возбу-
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дителя. В последующем переходят на большое увеличение 
(х500), позволяющее видеть отдельные клетки дрожжепо-
добных грибов, их форму, расположение. При помощи мик-
роскопии также можно обнаружить не только грибы, но и 
трихомонады, а также ключевые клетки при бактериальном 
вагинозе. Во многих случаях прослеживается количественная 
связь между симптомами и степенью колонизации гениталий 
дрожжами [39, 137]. 

Дрожжеподобные грибы легко выявить с помощью 
различных методов окраски (по Граму, Романовскому, Бого-
лепову, Цилю – Нильсену, метиленовым синим и др.), среди 
которых наиболее часто проводят окраску по Граму, выявляя 
грамположительные клетки (дрожжи и мицелий). Однако 
чувствительность исследования нативных (влажных) препа-
ратов выше, чем окрашенных [4]. 

Культуральная диагностика имеет решающее значение 
в постановке диагноза урогенитальных кандидозов. Обнару-
жение гриба в исследуемом материале не всегда имеет абсо-
лютное значение. Необходима оценка по количественным и 
качественным показателям (степень обсемененности, морфо-
логические, биохимические признаки) с учетом патологиче-
ского материала и сопоставлением клинической картины за-
болевания. Для получения культур Candida применяют твер-
дые и жидкие питательные среды с углеводами. Селективная 
среда Сабуро является надежным способом выделения видов 
Candida при культуральных исследованиях. После инокуля-
ции клинический образец инкубируют в чашке Петри в тече-
ние 2-х дней (48 ч) при 36–37°С. Колонии грибов непрозрач-
ные, беловато-кремовые. Для рутинной диагностики необхо-
дима дифференциация от бактерий. Для этого колонии бак-
териологической петлей суспендируют в капле физиологиче-
ского раствора на стекле, покрывают покровным стеклом и 
исследуют под микроскопом. Дальнейшей идентификации 
дрожжей, как правило, не требуется. Диагноз заболевания 
считается установленным в случае, когда количество коло-
ниеобразующих единиц в миллилитре вагинального секрета 
составляет более 103 КОЕ [39]. 

Иммунологическая диагностика основана на обнару-
жении антигенов возбудителя в крови или иных биологиче-
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ских жидкостях, т.е. частиц возбудителя в локализациях, ко-
торые в норме стерильны. С этой целью используются раз-
личные серологические реакции: реакция агглютинации, ре-
акция связывания комплемента, реакция преципитации, ре-
акция пассивной гемагглютинации.  

Из комплекса серологических исследований наиболее 
существенное значение имеет РСК с дрожжевыми антигена-
ми. Разновидностью иммунологической диагностики являет-
ся серологическая, позволяющая обнаружить в крови антите-
ла к компонентам клетки-возбудителя. С ее помощью удается 
прослеживать эффективность лечения по снижению титров 
антител [39]. 

Ни один из традиционных или новых методов сероло-
гической и иммунологической диагностики не является со-
вершенным и обладает теми или иными недостатками. К ним 
относятся малая чувствительность и специфичность, снижен-
ное антителообразование у больных с иммунодефицитом. 
Кроме того, серологические исследования часто приводят к 
сомнительным результатам ввиду наличия у различных гри-
бов перекрестно реагирующих антигенов, и их в широкой 
практике применяют редко; ВОЗ эти методы в качестве стан-
дартов диагностики урогенитального кандидоза не рекомен-
дует. 

Для наиболее эффективного применения иммунологи-
ческих методов нередко рекомендуется использовать их со-
четание. По мере изучения антигенов и иммунных реакций 
при микозах происходит постоянное совершенствование ме-
тодов серологической диагностики [39]. 

Определение антигена Candida – довольно эффектив-
ный метод детекции урогенитального кандидоза, заключаю-
щийся в создании комплекса антиген-антитело, наблюдаемо-
го по латекс-агглютинации суспензии (Evans E.G., 1990). Ме-
тодом ИФА определяют IgE-антитела против C.albicans во 
влагалищных смывах у женщин.  

Применение молекулярно-генетических методов (ПЦР) 
для диагностики кандидоза не столь эффективно, как в слу-
чае с другими инфекционными агентами: гонококками, хла-
мидиями, вирусами. Несмотря на это, данные методики счи-
таются перспективными методами верификации антигена и 
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ДНК Candida, позволяющие с высокой эффективностью оп-
ределять наличие не только C.albicans, но и других патогенов 
УГТ (Т.vaginalis и G.vaginalis) [143]. С этой целью может ис-
пользоваться гибридизационный анализ клинического мате-
риала, направленный на детекцию основных микробов-
ассоциантов из влагалища. Кроме того, метод ПЦР может 
применяться для эпидемиологического изучения большого 
числа патогенных штаммов. В настоящее время генодиагно-
стика представляется наиболее перспективным методом ди-
агностики кандидоза, который в скором будущем способен 
заменить классические микробиологические методики [39, 
134]. 

 
Клинический протокол диагностики пациентов с 

урогенитальным кандидозом в РБ (приложение к приказу 
МЗ РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) представлен в таблице 27 
[68]. 

 
Таблица 27 – Клинический протокол диагностики пациентов 
с кандидозом [68] 

Кандидоз вульвы и вагины 
ЛПУ Обязательная Дополнительная 

(по показаниям) 
В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.рallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на 
N.gonorrhoeae. 
Микроскопическое иссле-
дование нативного мазка 
отделяемого мочеполовых 
органов. 

Бактериологическое ис-
следование на дрожже-
подобные грибы рода 
Candida. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Исследование уровня 
глюкозы крови. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 
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В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на 
N.gonorrhoeae. 
Микроскопическое иссле-
дование нативного мазка 
отделяемого мочеполовых 
органов. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

Бактериологическое ис-
следование на дрожже-
подобные грибы рода 
Candida. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Исследование уровня 
глюкозы крови. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 

Кандидоз других урогенитальных локализаций  
(уретрит, баланит, баланопостит) 

В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на 
N.gonorrhoeae. 
Микроскопическое иссле-
дование нативного мазка 
отделяемого мочеполовых 
органов. 

Бактериологическое ис-
следование на дрожже-
подобные грибы рода 
Candida. 
ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
Исследование уровня 
глюкозы крови. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.рallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-

Бактериологическое ис-
следование на дрожже-
подобные грибы рода 
Candida. 
ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
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половых органов. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на 
N.gonorrhoeae. 
Микроскопическое иссле-
дование нативного мазка 
отделяемого мочеполовых 
органов. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

Исследование уровня 
глюкозы крови. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 
 

 
 

5.3 Бактериальный вагиноз 
 
Бактериальный вагиноз (БВ, гарднереллёз, анаэробный 

вагиноз, неспецифический бактериальный вагинит, гардне-
реллёзный вагинит) – это инфекционный невоспалительный 
синдром, связанный с дисбиозом влагалищного биотопа, ха-
рактеризующийся высокой концентрацией облигатно- и фа-
культативно-анаэробных условно-патогенных микроорга-
низмов и резким снижением содержания лактобацилл (Н2О2-
продуцирующих) в вагинальном отделяемом или их полным 
отсутствием. Для заболевания характерно появление обиль-
ных белей с неприятным запахом при отсутствии в них таких 
возбудителей  как гонококки, трихоманады, кандида и др., а 
также без внешних клинических признаков воспаления сли-
зистой оболочки влагалища [20].  

БВ занимает определённое место среди болезней, пе-
редаваемых половым путем, им страдают более 20% женщин 
детородного возраста. Заболевание может рецидивировать 
независимо от сексуальной активности страдающих им жен-
щин. Частота возникновения БВ у женщин, использующих 
барьерные контрацептивы, ниже, чем у женщин, предпочи-
тающих внутриматочные спирали или вообще не пользую-
щихся контрацептивами. У больных с гонококковой или хла-
мидийной инфекцией БВ обнаруживают чаще, чем у женщин 
без данных инфекционных агентов. Возможно внутриутроб-
ное инфицирование плода. Не представляя угрозы для жизни 
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женщин, он значительно снижает их качество жизни. Опас-
ность, связанная с БВ, заключается в повышенном риске по-
слеродовых и послеоперационных гнойно-воспалительных 
осложнений, инфицирования верхних отделов половых путей 
женщины, способствует развитию осложнений беременности 
[3, 20]. 

Многие микроорганизмы, попадающие на слизистые 
оболочки урогенитального тракта, удаляются с током слизи, 
мочи, активностью мукоцилиарного эпителия. Лишь те воз-
будители, которые способны прикрепляться к клеткам эпите-
лия и в этих условиях размножаться, составляют в своей со-
вокупности микрофлору УГТ. Если прикрепление и размно-
жение не сопровождается воспалением, то такой процесс яв-
ляется колонизацией. Если происходит повреждение тканей и 
возникает местное воспаление – развивается инфекционный 
процесс [20]. 

Нормальная микрофлора играет существенную роль в 
защите от патогенных видов микроорганизмов. У мужчин в 
уретре содержится немного видов бактерий (Staphylococcus 
epidermidis, Streptococcus sрp., Corynebacterium sрp., 
Ureaplasma urealyticum). У здоровых мужчин, в отличие от 
женщин, анаэробы не входят в состав постоянной микрофло-
ры, а проникновение гарднерелл, мобилункуса и др. анаэро-
бов далеко не всегда сопровождается развитием воспали-
тельных процессов и, как правило, через непродолжительное 
время разрешается их спонтанной элиминацией [3]. 

Женская уретра обычно содержит больше микробных 
тел, а во влагалище содержится огромное количество бакте-
рий (порядка 108–1010). При оценке состояния микрофлоры 
влагалища следует учитывать: 

- особенности микрофлоры в разные возрастные пе-
риоды жизни (здоровые, неменструирующие, менструирую-
щие девочки); 

- у женщин репродуктивного возраста (беременность, 
послеродовый период, менопауза); 

- видовой состав нормальной микрофлоры влагалища. 
Нормальная микрофлора влагалища тесно связана с 

уровнем эстрогенов. В репродуктивном периоде у 92% жен-
щин влагалище колонизировано лактобациллами и у 46% – 
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гарднереллами. У 78% женщин влагалище в норме колонизи-
ровано уреаплазмами, у 15% – микоплазмами (M. hominis) и 
у 31% – грибами (Candida), что следует учитывать при коли-
чественной оценке степени патогенности возбудителя. Соот-
ношение микроорганизмов во влагалище женщины с БВ 
представлено в таблице 28. 

 
Таблица 28 – Соотношение микроорганизмов во влагалище 
женщины с БВ 

Анаэробные и аэробные микроорганизмы Частота выявления 
(%) 

Lactobacillus 0,5-1 
Propionibacterium 0,5 
Bifidobacterium 2 
Eubacterium 2 
Peptococcus 2-5 
Peptostreptococcus 8 
Flavobacterium 1-2 
Fusobacterium 0.1 
Bacteroides 5 
Bacteroidesurealyticum 10-20 
Clostridium 5 
Campilobacter 8 
Lactobacillus 0,5-1 
Corynebacterium 0,01 
Streptococcus 0-25 
Staphylococcus epidermidis 0-30 
Pseudomonas 0-0,1 
Flavobacterium 1-2 

 

В норме рН вагинального секрета составляет 3,8–4,2, 
что обусловлено продукцией молочной кислоты штаммами 
лактобацилл, которые определяют колонизационную рези-
стентность биотопа и препятствуют чрезмерному росту дру-
гих видов бактерий, в норме обитающих во влагалище в не-
значительном количестве. При БВ отмечается избыточный 
рост во влагалище Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealyticum, Prevotella spp., Bacteroides spp., 
Fusobacterium spp., Peptococcus sp., Peptostreptococcus spp., 
Veilonella spp., Vulonella spp., Mobiluncus spp. и др., что при-
водит к замещению молочных бактерий и возрастанию ваги-
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нального рН. Повышение количества аэробных и анаэробных 
бактерий объясняет название «бактериальный», а отсутствие 
лейкоцитов клеток, ответственных за воспаление, объясняет 
название «вагиноз» [3, 39]. 

Современная классификация биоценоза влагалища, ос-
нованная на микроскопической оценке вагинального экссу-
дата (Е.Ф. Кира и Ю.В. Цвелев, 1998), представлена в табли-
це 29. 
 
Таблица 29 – Микроскопическая характеристика биоценоза 
влагалища 
Состояние (тип) 

биоценоза Признаки Нозологические 
формы 

Нормоценоз Доминирование лактобактерий, 
отсутствие грамотрицательной 
микрофлоры, спор, мицелия, 
псевдогифов, лейкоцитов, еди-
ничные «чистые» эпителиальные 
клетки. 

Типичное состоя-
ние нормального 
биотопа влагали-
ща. 

Промежуточ-
ный тип 

Умеренное или сниженное коли-
чество лактобактерий, наличие 
грамположительных кокков, 
грамотрицательных палочек. Об-
наруживают лейкоциты, моноци-
ты, макрофаги, эпителиальные 
клетки. 

Часто наблюдается 
у здоровых жен-
щин, редко сопро-
вождается жалоба-
ми и клинически-
ми проявлениями. 

Дисбиоз влага-
лища 

Незначительное количество или 
полное отсутствие лактобакте-
рий, обильная полиморфная гра-
мотрицательная и грамположи-
тельная палочковая и кокковая 
микрофлора, наличие «ключевых 
клеток». Количество лейкоцитов 
вариабельно, фагоцитоз отсутст-
вует или незавершенный. Поли-
микробная картина мазка. 

БВ. 

Вагинит Большое количество лейкоцитов, 
макрофагов, эпителиальных кле-
ток, выраженный фагоцитоз при 
обнаружении гонококков, три-
хомонад, мицелия, псевдогифов, 
спор. 

Неспецифический 
вагинит, гонорея, 
трихомониаз, ми-
котический ваги-
нит. 
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Характеристика возбудителя. При БВ происходит 
замещение доминирующих в микрофлоре влагалища микро-
организмов рода Lactobacillus ассоциацией различных бакте-
рий (Gardnerella vaginalis, Bacteroides, Prevoteila, Porphyromo-
nas, Peptostreptococcus, Mobiluncus и Mycoplasma hominis). 
Было установлено, что более 50% женщин без признаков за-
болевания оказываются колонизированными гарднереллой. В 
процессе их метаболизма образуются аминокислоты, из ко-
торых под влиянием анаэробов образуются летучие амины – 
причина неприятного запаха («запах гнилой рыбы»).  

Gardnerella vaginalis – плеоморфные палочки, не обра-
зующие капсул и спор, неподвижные анаэробные или обли-
гатно-анаэробные штаммы. По Граму окрашиваются нерав-
номерно – грамвариабельны, кислотоустойчивы, оксидазо- и 
каталазоотрицательны, обладают ферментативным путем ме-
таболизма и не растут на обычных питательных средах. 

Кроме гарднерелл, в вагинальном секрете женщин с БВ 
также обнаруживаются: бактероиды, пептококки, пептост-
рептококки, Mobiluncus spp. и Mycoplasma hominis.  

Номенклатура БВ: 
- 1892 г. – неспецифический вагинит; 
- 1955 г. – вагинит, вызванный Haemophilus; 
- 1963 г. – вагинит, вызванный Corynebacterium; 
- 1980 г. – гарднереллез; 
- 1982 г. – анаэробный вагиноз; 
- 1983 г. – неспецифический вагиноз; 
- 1984 г. – на 1-й Международной конференции по 

вагинитам в Швеции было предложено современное название 
заболевания – БВ.  

Основная роль в возникновении БВ отводится наруше-
ниям микробиоциноза влагалища, происходящих в результа-
те воздействия как экзогенных, так и эндогенных факторов 
заболевания. Можно лишь предположительно говорить о 
причинах изменений в составе микробной флоры, приводя-
щих к развитию БВ [3]. 

Экзогенные факторы: 
 терапия антибиотиками, цитостатиками, кортико-

стероидами, противовирусными, системными противогриб-
ковыми препаратами, лучевая терапия; 
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 частые и чрезмерные влагалищные спринцевания; 
 пороки развития и деформации после разрывов в 

родах и хирургических вмешательств; 
 инородные тела во влагалище, матке; 
 спермициды.  
Эндогенные факторы:  
 гормональные изменения при половом созревании, 

беременности, после абортов, родов;  
 нарушения в системе местного иммунитета;  
 снижение количества Н2О2 продуцирующих лакто-

бацилл; 
 снижение концентрации Н2О2 в содержимом вла-

галища;  
 желудочно-кишечный тракт в качестве резервуара 

микроорганизмов, ассоциированных с БВ.  
БВ может быть связан с рядом других заболеваний: 

воспалительные заболевания органов малого таза, бесплодие, 
уретральный синдром, цервикальная внутриэпителиальная 
неоплазия, бартолиниты, негонококковые уретриты и проста-
титы, баланопоститы. На фоне БВ в силу развивающихся 
тканевой гипоксии и высоких показателей рН вагинального 
содержимого значительно увеличивается риск заражения 
ИППП (ВИЧ-инфекцией и др.), а также активизируются ла-
тентные вирусные инфекции [20]. 

Таким образом, под влиянием вышеперечисленных 
факторов происходит изменение равновесия в микрофлоре 
влагалища, уменьшение количество лактобацилл, продуци-
рующих Н2О2, сдвиг pH влагалища в кислую сторону 
(pH>4,5), усиленный рост микроорганизмов и нарушение их 
соотношения в пользу живущих без кислорода (анаэробов), 
выделение аминов («рыбный запах») и формирование «клю-
чевых клеток». 

Методы лабораторной диагностики БВ. Диагности-
ка БВ в первую очередь учитывает клинические проявления: 
обильные жидкие влагалищные выделения и неприятный 
аминный запах. Диагностические критерии БВ (Amsel R. et 
al., 1983) включают [33, 39, 137]: 

- выявление ключевых клеток («clue cells») – в на-
тивных препаратах обнаруживают плоские эпителиальные 
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клетки, к поверхности которых прикрепляются гарднереллы, 
придавая им характерный «приперченный» вид; 

- наличие гомогенных кремообразных влагалищных 
выделений – появление у женщин гомогенных, жидких, 
имеющих запах рыбы выделений, прилипающих к стенке 
влагалища; 

- изменения рН влагалища 4,5 и выше – с помощью 
погружения пинцетом рН бумаги в секрет заднего или боко-
вого влагалищного свода; 

- положительный аминовый тест – с помощью до-
бавления одной или двух капель выделений к 5–10% KOH на 
предметном стекле, появляется запах рыбы. 

Наличие 3 из вышеперечисленных критериев может 
служить основанием для установления диагноза БВ. Методы 
лабораторной диагностики включают: 

 микроскопию окрашенных мазков; 
 культуральную диагностику отделяемого половых 

путей на факультативно-анаэробные микроорганизмы, грибы, 
лактобациллы; 

 ПЦР-анализ и ДНК-гибридизацию; 
 хромато-масс-спектрометрию и газожидкостную 

хроматографию. 
При микроскопии можно установить:  
- наличие в окрашенных мазках из влагалища клю-

чевых клеток или грамположительных палочек (лактоба-
цилл); 

- лейкоцитарную реакцию, степень ее выраженно-
сти, проявление фагоцитоза и его завершенность; 

• состава микрофлоры. 
Для интерпретации мазка (окрашенного по Граму) не-

обходимо выполнить два условия: определить наличие «клю-
чевых клеток» и преобладание немолочнокислых бактерий. 
Мазок рассматривается при 500-кратном увеличении: если 
количество морфотипов немолочнокислых бактерий превы-
шает количество молочнокислых в большинстве наблюдае-
мых полей и если «ключевые клетки» наблюдаются не менее 
чем в 2 из 20 полей, ставится диагноз БВ. Вагинальные эпи-
телиальные клетки, покрытые лактобациллами, «ключевыми 
клетками» не учитываются. Чтобы клетка была отнесена к 
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«ключевым», её границы должны быть полностью покрыты 
бактериями [20, 39, 137]. 

Для качественной оценки микрофлоры можно исполь-
зовать критерий Нагента (Nugent R.P. и соавт., 1991), заклю-
чающийся в изучении окрашенного по Граму вагинального 
мазка по 10-балльной шкале, устанавливая соотношение бак-
териальных морфотипов. В случае оценки < 4 – результат в 
пределах нормы, от 4 до 6 – промежуточное состояние, >6 – 
БВ [39]. 

Обращают на себя внимание следующие показатели, 
характерные для влагалищного мазка при БВ [33]: 

- отсутствие в мазке лейкоцитов или скудное их ко-
личество; 

- отсутствие лактобацилл или незначительное их ко-
личество; 

- обильное количество бактерий, покрывающих все 
поле зрения: мелкие коккобактерии, кокки, вибрионы; 

- наличие «ключевых» клеток – клеток плоского 
влагалищного эпителия, покрытых множеством бактерий 
вследствие прямой адгезии на поверхность клетки, а также 
«суперадгезии» на адгезированные микробные клетки.  

При качественной микроскопии по тинкториальным и 
морфологическим признакам проводят дифференциацию 
Lactobacillus, G.vaginalis, Bacteroides, грамположительных 
кокков, палочек, дрожжеподобных грибов, трихомонад и др. 

Для культуральной диагностики, a также для установ-
ления количественного соотношения различных микроорга-
низмов в биологических пробах можно использовать посев 
вагинального отделяемого на 5% кровяной агар (универсаль-
ная среда для многих микроорганизмов), среду Сабуро (гри-
бы), среду MPC (лактобациллы), колумбийский агар с чело-
веческой кровью (Mobiluncus spp.), двухслойный агар полу-
селективной эмбриональной среды с сывороткой крови кро-
ликов (гарднерелла), бульонные и агаровые среды 
(М.hominis) и т.д. Выделение чистой культуры G.vaginalis не 
рекомендуется, т.к. 58% женщин без БВ имеют высокий уро-
вень этих микробов во влагалищном секрете. 

С помощью ПЦР-диагностики можно идентифициро-
вать гарднереллу, что обеспечивает альтернативу культу-



 128 

ральным исследованиям. Однако следует правильно расцени-
вать результаты выявления G.vaginalis, полученные с помо-
щью культурального метода или ПЦР-анализа при отсутст-
вии каких-либо клинических проявлений. Это не может слу-
жить основанием для выставления окончательного диагноза 
«БВ» и назначения специфической терапии. С этой целью в 
последние годы созданы гибридизационные и ПЦР-
технологии, позволяющие одновременно выявлять наличие 
большинства ассоциантов БВ (Дмитриев Г.А. и соавт., 2007). 
Комплексные сравнительные исследования микроскопиче-
ских, культуральных и ПЦР-методов анализа ассоциантов 
БВ, таких как G.vaginalis, Fusobacterium spр. Mobiluncus cur-
tisii, Prevotella bivia, U.urealyticum, M. hominis, продемонст-
рировали диагностические преимущества последнего, что по-
зволяет провести раннее адекватное обследование различных 
очагов инфекции, включая влагалище, уретру, прямую киш-
ку, шейку матки, и назначить эффективную терапию (Щербо 
С.Н. и соавт., 2004; Аксенова O.A. и соавт., 2005). Методы 
ДНК-гибридизации также эффективны при диагностике 
ИППП и ассоциированных заболеваний, особенно при вери-
фикации условно-патогенных микроорганизмов, присутст-
вующих в значительных количествах и, соответственно, не 
требующих амплификации [39, 134]. 

Методы хромато-масс-спектрометрии и газожидкост-
ной хроматографии используются в научных целях – для 
оценки состояния микробиоценоза в различных органах 
(Осипов Г.А. и соавт., 1994, 1996; Осипов Г.А., 1997). С их 
помощью можно одновременно идентифицировать огромное 
количество возбудителей из различного клинического мате-
риала [39].  

Тщательный комплексный клинико-лабораторный ана-
лиз с определением качественного и количественного соот-
ношения всего спектра условно-патогенных микроорганиз-
мов при БВ позволит оценить состояние УГТ и назначать 
специфическую терапию. 

Клинический протокол диагностики пациентов с 
БВ в РБ (приложение к приказу МЗ РБ № 1020 от 
29.10.2009 г.) представлен в таблице 30 [68]. 
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Таблица 30 – Клинический протокол диагностики пациентов 
с БВ [68] 

ЛПУ Обязательная Дополнительная 
(по показаниям) 

В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на антитела 
к T.pallidum. 
Микроскопическое исследование 
отделяемого мочеполовых орга-
нов. 
Бактериологическое исследова-
ние отделяемого мочеполовых 
органов на N.gonorrhoeae. 
Микроскопическое исследование 
нативного мазка отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Определение уровня рН отделяе-
мого влагалища. 
Аминный тест. 

Микроскопическое, 
бактериологическое 
исследование, 
МАНК, РИФ, ИФА 
(на антигены) на 
ИППП (применяет-
ся один из предло-
женных методов). 
ИФА-ВИЧ 
ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
Общий анализ кро-
ви. 
Общий анализ мо-
чи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на антитела 
к T.pallidum. 
Микроскопическое исследование 
отделяемого мочеполовых орга-
нов. 
Бактериологическое исследова-
ние отделяемого мочеполовых 
органов на N.gonorrhoeae. 
Микроскопическое исследование 
нативного мазка отделяемого мо-
чеполовых органов. 
Определение уровня рН отделяе-
мого влагалища. 
Аминный тест. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

Микроскопическое, 
бактериологическое 
исследование, 
МАНК, РИФ, ИФА 
(на антигены) на 
ИППП (применяет-
ся один из предло-
женных методов). 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
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5.4 Урогенитальный микоплазмоз 
 
История заболеваний, вызываемых микоплазмами, на-

чинается с 1898 г., когда Nocard и Roux открыли микроорга-
низмы, впоследствии названные микоплазмами. В 1910 г. 
Bordet и Bordel впервые описали их морфологию, a Nowac в 
1929 г. предложил для этой группы микроорганизмов назва-
ние «микоплазма». Начало изучению роли микоплазм в пато-
логии УГТ было положено еще Dienes и Edsall в 1937 г. Они 
впервые выделили данный агент из абсцесса большой вести-
булярной железы. В 1954 г. Шепард впервые обнаружил U. 
urealyticum в выделениях, полученных от больного уретри-
том, и назвал их Т-микоплазмами (от английского слова tiny 
– крошечный). Название данного микроорганизма обуслов-
лено его способностью гидролизовать мочевину с образова-
нием аммиака, т.е. обладать хорошей уреазной активностью 
[104, 112, 144]. 

Уреаплазменную и микоплазменную инфекцию лишь 
условно можно отнести к инфекциям, передаваемым поло-
вым путем [37]. Дело в том, что возбудителем при этом явля-
ется Ureaplasma urealyticum из семейства микоплазм, которые 
действительно могут обитать в половых путях и передаваться 
при половых контактах. Однако роль уреаплазм, как и других 
микоплазм, за исключением М. genitalium, в возникновении 
воспалительной реакции достаточно неоднозначна, вследст-
вие чего этот возбудитель большинство авторов относят к 
условно-патогенным микроорганизмам [11, 154]. Между тем, 
ряд исследователей приводят достаточно убедительные дока-
зательства, свидетельствующие в пользу патогенного дейст-
вия данной инфекции [144]. Авторы, относящие уреаплазмы 
к облигатным патогенам, считают, что они способны вызы-
вать уретриты, цервициты, простатиты, послеродовые эндо-
метриты, пиелонефриты, бесплодие, различную патологию 
беременности (хориоамниониты) и плода (легочную патоло-
гию). Другие исследователи полагают, что уреаплазмы явля-
ются частью условно-патогенной флоры УГТ и способны вы-
зывать инфекционно-воспалительные заболевания мочеполо-
вых органов только при определенных условиях (в частности, 
при недостаточности иммунитета) или при соответствующих 
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микробных ассоциациях [41, 112, 154]. Значение местного 
иммунитета в патогенезе микоплазменных инфекций неоспо-
римо. Однако последние исследования факторов неспецифи-
ческой резистентности организма (комплемента, лизоцима, 
фагоцитоза), как и изучение факторов гуморального иммуни-
тета, выявили при урогенитальном микоплазмозе неодно-
значные результаты. Точки зрения на характер многопро-
фильной корреляционной зависимости между уровнем сыво-
роточных антител, частотой выделения микоплазм и клини-
ческой формой заболевания противоположные [41, 104]. 

Многие исследователи отмечают многообразие клини-
ческой картины у пациентов, инфицированных микоплазма-
ми, и сложность дифференциальной диагностики от анало-
гичных патологических процессов другой этиологии. Мико-
плазмоносительство, как стало известно, далеко не всегда со-
провождается патологическим процессом, развитие которого 
может зависеть от других патогенов (сочетанные инфекции), 
локализации и количества возбудителей, состояния иммун-
ной и других органов и систем пациента. Другими словами, 
микоуреаплазмы не являются безусловными патогенами, и их 
обнаружения недостаточно для постановки диагноза и назна-
чения терапии – необходим тщательный качественный и ко-
личественный анализ клинического материала. Вместе с тем, 
имеются многочисленные сообщения о возможности латент-
но протекающих, тяжелых манифестных форм микоплазмен-
ной инфекции (Балуянц Э.С., 1994; Фомичева E.H. и соавт., 
1997). С другой стороны, выделение инфекционного агента у 
клинически здоровых лиц и наличие субклинического тече-
ния микоплазмоза позволяет отнести микоплазмы к условно-
патогенным микробам, проявляющим свои «потенции» лишь 
при определенных, до конца не изученных ситуациях [37, 
154]. 

Распространенность урогенитального микоплазмо-
за. Наиболее распространенной среди всех микоплазм явля-
ется U.urealyticum. Она встречается в 4 раза чаще М.hominis, 
причем чаще во влагалище, чем в уретре. Обсуждается зна-
чение U.urealyticum для развития нарушений репродуктивной 
функции – ее выявили у 10,8% бесплодных мужчин без при-
знаков поражения мочеполовой сферы (Кисина В.И., Забиров 
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К.И., 2005). Кроме бесплодия, некоторые исследователи свя-
зывают наличие уреаплазм с негонококковыми уретритами, 
циститами, воспалительными заболеваниями органов малого 
таза, пиелонефритом и другими заболеваниями, а также с 
развитием острого уретрального синдрома и трубной бере-
менности, хотя с этим согласны не все исследователи [22, 
112]. 

Генитальные микоплазмы довольно часто выявляются 
у разных групп населения. По данным литературы, около 
40% воспалительных заболеваний мочеполовых органов вы-
зываются микоплазмами. Показатели инфицированности 
М.hominis, по данным разных авторов, варьируют от 10 до 
50%, а U.urealyticum – от 11 до 80%. Выделение микоплазм 
из канала шейки матки у женщин репродуктивного возраста 
вне беременности не превышает 13,3%, увеличиваясь до 
23,6% при вагинитах и достигая 37,9% при эктопиях шейки 
матки. Во время беременности частота обнаружения мико-
плазм увеличивается в 1,5–2 раза, а у женщин с невынашива-
нием беременности данный показатель и вне беременности 
составляет – 24,4%. Высокую частоту верификации 
U.urealyticum у беременных можно предположительно объ-
яснить тем, что уреаплазмы являются комменсалами УГТ, а 
степень инфицированности тканей зависит либо от гормо-
нального фона, либо от изменений других условий среды их 
обитания, связанных с физиологическими процессами в ор-
ганизме человека, в частности от иммунного статуса [104, 
112]. 

М.hominis выявляется у 7% женщин с эндометритом, 
при этом у 44% больных она выделяется в ассоциации с 
U.urealyticum или С.trachomatis. Проводились исследования, 
которые показали, что выделение М. hominis не оказывало 
влияния на эпидемиологические характеристики БВ. По дан-
ным некоторых исследователей, у 40% женщин с М.hominis 
выявляется БВ (среди женщин без М. hominis – 9,3%). 

По сведениям Н.Н. Полещука, БВ в сочетании с выде-
лением генитальных микоплазм (U.urealyticum и М.hominis) 
выявляется у 88 (68,3%) обследованных, из них у 65,4% в 
титре выше 104 КОЕ/мл. 
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U.urealyticum выделяются у 55,4% гинекологических 
больных, у 45,8% клинически здоровых женщин, у 8% дево-
чек, у 4,3% пожилых женщин, а также у 5% мальчиков. По 
данным Я.А. Юцковской, среди инфекций, вызываемых ус-
ловнопатогенными микроорганизмами, в 50% случаев обна-
руживаются U. urealyticum. 

М.genitalium выявляется у 18,4–45,5% больных негоно-
кокковым нехламидийным уретритом и является патогеном 
УГТ. 

При БВ частота обнаружения U.urealyticum составляет 
46%. U.urealyticum гораздо чаще верифицировались у боль-
ных с такими инфекциями, как генитальный герпес и канди-
доз. Выявлена связь между гонококковой инфекцией и инфи-
цированностью генитальными микоплазмами, которые иден-
тифицировались на поверхности колонии гонококков [112]. 

По данным О. С. Загребиной, U.urealyticum выявляли у 
70,2% женщин, из них у 94,1% – с массивностью диссемина-
ции выше 104 КОЕ/мл. В ассоциации с патогенными микро-
организмами (С.trachomatis, N.gonorrhoeae, Т.vaginalis) и/или 
условнопатогенными микроорганизмами в титре выше 103 
КОЕ/мл U.urealyticum обнаружены в 56,3 и 43,7% наблюде-
ний, соответственно. 

Отмечается также возможность синергидного действия 
U.urealyticum и G.vaginalis. Причем у женщин М.hominis и 
U.urealyticum выявляются в 2–3 раза чаще, чем у мужчин, и в 
более высоких титрах, частота выявления имеет прямо про-
порциональную зависимость от сексуальной активности. На 
сегодняшний день установлено, что присутствие гениталь-
ных микоплазм в исследуемом материале в титре выше 104 
КОЕ/мл свидетельствует о значении данных возбудителей в 
развитии патологических процессов [112]. 

Учитывая вышеизложенное, данные возбудители при-
влекают большое внимание клиницистов и исследователей по 
следующим причинам [11, 154]: 

• У человека микоплазмы могут вызывать заболева-
ния респираторного тракта, УГТ, суставов и, возможно, яв-
ляются кофакторами в развитии некоторых патологических 
синдромов: СПИДа, болезни Крона, ревматоидного артрита и 
др. 
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• Микоплазмы могут спонтанно контаминировать 
культуры клеток и штаммы вирусов, тем самым осложняя 
процессы приготовления вакцин и диагностических препара-
тов, способны искажать результаты исследований, проводи-
мых с использованием контаминированных клеток. 

• Микоплазмы могут оказывать влияние на репро-
дукцию некоторых вирусов, в том числе вируса иммуноде-
фицита человека, способны вызывать различные иммуномо-
дулирующие эффекты. 

• В силу маленького размера генома микоплазмы яв-
ляются чрезвычайно привлекательным и удобным объектом 
для генетиков и эволюционистов. Новые методы молекуляр-
ной биологии и позволили полностью секвенировать геномы 
четырех видов микоплазм (М.pneumoniae, М.genitalium, 
М.pulmonis, U.parvum) и приблизиться к расшифровке гено-
мов еще некоторых видов. Относительная легкость получе-
ния мутационных форм ДНК и экспрессии микоплазменных 
генов в других микроорганизмах позволяет проводить транс-
крипционный и протеомный анализ [144]. 

• Отсутствие клеточной стенки облегчает выделение 
цитоплазматических мембран микоплазм. Они являются иде-
альной моделью для фундаментальных исследований струк-
туры и функций мембран. 

• Микоплазмы способны ингибировать пролифера-
цию опухолевых клеток in vitro, вызывать их гибель, сопро-
вождающуюся фрагментацией ядер и другими морфологиче-
скими изменениями, характерными для апоптоза – програм-
мированной генетически опосредованной гибели клеток. Та-
кой эффект наблюдали в лимфоидных, лейкемических, Г-
лимфобластоидных и миелоидных лейкемических линиях 
клеток человека, инфицированных М.arginini, М.penetrans и 
М.fermentans. Геномная нестабильность хронически инфици-
рованных микоплазмами клеток, проявляющаяся в разнооб-
разных хромосомных аберрациях, и их пролиферация или 
отмена апоптоза гипотетически могут привести к малигниза-
ции клеток.  

Таким образом, несмотря на значительное количество 
публикаций, ясность относительно роли урогенитальных ми-
коплазмозов в развитии заболеваний мочеполовой сферы, а 
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также об уровне инфицированности данными возбудителями 
отсутствуют [37, 144]. 

Характеристика возбудителя. По современной клас-
сификации, микоплазмы относятся к классу Mollicutes, по-
рядку Mycoplasmotales, включающему в себя два рода: My-
coplasma (более 100 видов) и Ureaplasma (3 вида и 16 сероти-
пов). Человек является хозяином 16 видов микоплазм, шесть 
из которых выделяют в УГТ: Mycoplasma hominis, Urea-
plasma urealyticum, Mycoplasma primatum, Mycoplasma geni-
talium, Mycoplasma spermatophilum, Mycoplasma penetrans 
[22]. 

В настоящее время известны два биовара уреаплазм – 
Parvo и Т960, которые разделены на 14 сероваров. Последние 
достижения молекулярной биологии в исследовании ДНК и 
рибосомальной РНК уреаплазм позволили некоторым авто-
рам (F.Kongetal., 2000) отказаться от классической классифи-
кации и разделить все уреаплазмы на два вида – Ureaplasma 
urealyticum (бывший биовар Т960) и Ureaplasma parvum 
(бывший биовар Parvo). Также были предприняты попытки  
установить связь между серотипами и формой заболевания 
(Загребина O.E., 2001; Кисина В.И. и соавт., 2002). В частно-
сти, биовар Parvo был выделен у 81% больных уреаплазмо-
зом, Т960 – у 30%, оба биовара – у 6% из 254 обследуемых 
женщин. Биовар Т960 по сравнению с Parvo чаще отмечен 
при воспалительных заболеваниях органов малого таза и при 
выкидышах в анамнезе, его выявление оказалось прогности-
чески неблагоприятным для исхода беременности (низкий 
вес новорожденного, преждевременные роды), а также для 
более высокой степени резистентности к тетрациклину. Од-
нако, в силу различных обстоятельств, подтвердить на прак-
тике связь между серотипами и формами заболевания пока не 
удалось [22]. 

Среди микоплазм, вызывающих поражение мочеполо-
вой сферы, наименее изучена М.genitalium. Согласно совре-
менной таксономии, микоплазмы относятся к отделу 
Tenericutes царства Procaryotae. Отдел Tenericutes представ-
лен одним классом Mollicutes, в состав которого входят: 
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• порядок Mycoplasmatales, включающий семейства 
Мусорlasmataceae (род Mycoplasma и род Ureaplasma) и Spi-
roplasmataceae (род Spiroplasma); 

• порядок Acholeplasmatales, включающий семейство 
Acholeplasmataceae (род Acholeplasma); 

• порядок Anaeroplasmatales, включающий семейст-
во Anaeroplasmataceae (род Anaeroplasma, род Astaeroplasma, 
род Termoplasma). 

Микоплазмы – свободно живущие прокариоты без кле-
точной стенки, которую они не способны образовывать из-за 
отсутствия собственных ферментов, участвующих в синтезе 
ее компонентов. Функцию клеточной стенки выполняет трех-
слойная цитоплазматическая мембрана, поэтому микроорга-
низмы осмотически неустойчивы и проявляют пластичность 
и разнообразие форм. Микоплазмы имеют минимальное ко-
личество органелл. Благодаря отсутствию ригидной клеточ-
ной стенки, микроорганизмы способны проходить через по-
ры диаметром до 0,22 мкм, резистентны к различным агентам 
(антибиотикам, в том числе пенициллину и его производ-
ным), подавляющим синтез клеточной стенки. Отсутствие 
клеточной стенки и ее предшественников сближает мико-
плазмы с L-формами бактерий [22]. 

По своим размерам (0,1–0,45 мкм) микоплазмы при-
ближаются к крупным вирусам, но так же, как и бактерии, 
содержат обе нуклеиновые кислоты – ДНК и РНК, и поэтому 
некоторые авторы рассматривают их как переходную ступень 
от примитивных микроорганизмов, вирусов, к одноклеточ-
ным. Сторонники другой теории придерживаются мнения, 
что микоплазмы представляют собой регрессивную ветвь 
эволюции определенных грамположительных бактерий. Они 
имеют наименьший для прокариот размер генома, что обу-
словливает высокие требования к условиям их культивирова-
ния [11, 154]. 

На плотной питательной среде они образуют мелкие 
колонии с центром, который плотно врастает в агар, и свет-
лой периферией. Поверхностную часть обычно составляют 
крупные клетки, а центральную – мелкие. При световой мик-
роскопии с окраской по Романовскому-Гимза видны поли-
морфные клетки молликутов: глобулы, зерна, нити. Жизнен-
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ный цикл и метаболизм напрямую зависит от клетки-хозяина, 
с которой данные возбудители тесно связаны. Деление мико-
плазм напоминает аналогичный процесс у бактерий, однако 
из-за отсутствия клеточной стенки процесс деления цито-
плазмы значительно отстает от процесса репликации генома 
и приводит к появлению многоядерных форм, способных об-
разовывать псевдомицелий. Цикл развития занимает около 6 
суток [155]. 

В настоящее время во многом благодаря развитию 
ДНК-диагностики получены данные о ее распространенности 
(Гамзаев Ф.Ш., 1998), причем установлено наличие 
М.genitalium у высокой доли больных с уретритами (22,4%) 
по сравнению с U.urealyticum (29,3%) и М.hominis (19,2%), 
что отличается от данных зарубежных авторов, считающих, 
что этот процент не превышает 10 (5–7%). Видимо, это связа-
но с качеством тест-систем для ПЦР-диагностики и с особен-
ностями контингента обследуемых [112]. 

Для диагностических целей культуральные методы вы-
деления этого вида микоплазм непригодны, поэтому исполь-
зуют ПЦР. В связи с тем, что М.genitalium трудно культиви-
руется, данные об этиологической роли этого микроорганиз-
ма в развитии воспалительных заболеваний УГТ как женщин, 
так и мужчин стали накапливаться только после разработки 
молекулярно-биологических методов, основанных на ПЦР. 
Применение ПЦР позволило получить доказательства того, 
что М.genitalium – это возбудитель, передаваемый половым 
путем, способный индуцировать ряд заболеваний репродук-
тивного тракта у мужчин и женщин.  

Микоплазмы и уреаплазмы обладают рядом свойств, 
уникальных для прокариот, затрудняющих их выявление и 
интерпретацию результатов исследования данных микроор-
ганизмов в тех или иных участках мочеполового тракта муж-
чин, женщин и детей [22, 39]: 

• отсутствие клеточной стенки и ее предшественников, 
обусловливающих пластичность, полиморфизм, высокую ос-
мотическую чувствительность, резистентность к химическим 
агентам и препаратам, ингибирующих синтез клеточной 
стенки (Овчинников Н.М., Делекторский В.В., 1986; Раков-
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ская И.В., Вульфович Ю.В., 1995; Дмитриев Г.А., 2003; Сам-
цов A.B., Сухарев A.B., 2003); 

• чрезвычайно малые размеры генома, составляющего 
1/16 генома кишечной палочки и 1/10 – риккетсий, и едва 
достаточным для простого воспроизводства; 

• низкое соотношением Г + Ц пар ДНК (23–30 моль%); 
• способность паразитировать (персистировать) на 

мембранах клеток эукариот. 
Таким образом, отсутствие патогномоничных призна-

ков в течении микоуреаплазменной инфекции, одновремен-
ное вовлечение в инфекционный процесс в мочеполовой сис-
теме других патогенных и условно-патогенных микроорга-
низмов, особенности иммунного статуса, а также недоста-
точность, в отличие от облигатнопатогенных возбудителей 
ИППП, обнаружения искомого объекта требуют использова-
ния при лабораторной диагностике количественных критери-
ев оценки клинического материала. 

Методы лабораторной диагностики урогениталь-
ных микоплазмозов 

Показаниями для обследования на М.genitalium явля-
ются: 

• клинические и/или лабораторные признаки воспали-
тельного процесса органов УГТ (уретрит, вагинит, цистит, 
цервицит, ВЗОМТ, пиелонефрит, воспаление предстательной 
железы и др.); 

• выявление М.genitalium у полового партнера; 
• смена полового партнера при отсутствии использова-

ния барьерных методов контрацепции; 
• предгравидарное обследование половых партнеров; 
• обследование женщин во время беременности; 
• предстоящие оперативные (инвазивные) манипуляции 

на органах малого таза с высоким риском развития инфекци-
онных осложнений; 

• наличие отягощенного акушерского или гинекологи-
ческого анамнеза (невынашивание беременности, перина-
тальные потери, бесплодие и др.); 

• при выявлении других возбудителей ИППП. 
Показаниями для обследования на U.urealyticum и 

М.hominis являются: 
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• клинические и/или лабораторные признаки воспали-
тельного процесса органов УГТ (уретрит, простатит, цистит, 
цервицит, ВЗОМТ, эрозия шейки матки, пиелонефрит, ваги-
нит и др.); 

• рецидивирующие патологические процессы, связан-
ные с нарушением баланса вагинального биотопа (БВ); 

• предгравидарное обследование половых партнеров; 
• предстоящие оперативные (инвазивные) манипуляции 

на органах малого таза с высоким риском развития инфекци-
онных осложнений; 

• наличие отягощенного акушерского или гинекологи-
ческого анамнеза (невынашивание беременности, перина-
тальные потери, бесплодие); 

• возможность инфицирования плода при осложненном 
течении беременности. 

Для качественного проведения лабораторной диагно-
стики решающее значение имеет правильное получение кли-
нического материала для исследования от пациента. В случае 
несоблюдения основных правил получения образцов для ис-
следования повышается вероятность получения ложнополо-
жительных и ложноотрицательных результатов [39]. Для по-
лучения достоверных результатов лабораторных исследова-
ний для идентификации генитальных микоплазм необходимо 
соблюдение ряда требований, к которым относятся: 

• сроки получения клинического материала с учетом 
применения антибактериальных препаратов (до начала лече-
ния или не ранее чем через 1 месяц после окончания антибак-
териальной терапии); 

• получение образцов клинического материала из оча-
гов максимальной концентрации возбудителя (с учетом пола 
и возраста пациента); 

• получение клинического материала из уретры не ра-
нее чем через 3 часа после последнего мочеиспускания, при 
наличии обильных уретральных выделений – через 15–20 
мин. после мочеиспускания; 

• получение клинического материала из цервикального 
канала и влагалища перед менструацией или через 1–2 дня 
после ее окончания; 
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• получение клинического материала в достаточном для 
лабораторных исследований объеме; 

• максимальное соблюдение условий получения клини-
ческого материала, предотвращающих возможную его кон-
таминацию резидентной микрофлорой УГТ; 

•соблюдение условий герметичности, стерильности и 
целостности образцов клинического материала в процессе 
его транспортировки в лабораторию. 

Клинический материал для лабораторных исследова-
ний получают: 

• у мужчин: из уретры, по показаниям – из предстатель-
ной железы, возможно исследование эякулята и первой пор-
ции утренней мочи; 

• у женщин: из уретры, влагалища и цервикального ка-
нала; 

•у детей и лиц женского пола, не имевших в анамнезе 
половых контактов с пенетрацией: из уретры (при возможно-
сти), влагалища, при осмотре с использованием детских ги-
некологических зеркал и при проведении вагиноскопии – из 
цервикального канала. 

•у лиц женского пола, перенесших гистерэктомию: из 
уретры, боковых сводов влагалища. 

К основным методам выявления мико- и уреаплазм 
следует отнести [39, 171]: 

• микроскопию; 
• реакцию иммунофлюоресценции; 
• культуральное исследование; 
• серологические методы; 
• молекулярно-биологические методы. 

В силу особенностей строения клеточной стенки мико-
уреаплазмы не могут быть обнаружены при обычной свето-
вой микроскопии мазка, окрашенного по Граму или анилино-
выми красителями. Однако проведение микроскопии, безус-
ловно, оказывается полезным в плане получения информации 
о присутствии (или отсутствии) облигатных патогенов. Мик-
роскопическое исследование клинического материала из 
уретры, влагалища и цервикального канала проводится с це-
лью: 
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• оценки состояния эпителия уретры, влагалища, церви-
кального канала; 

• оценки степени лейкоцитарной реакции; 
• исключения сопутствующих ИППП; 
• оценки состояния микробиоценоза влагалища. 
Диагностическими критериями, подтверждающими на-

личие уретрита у мужчин, являются: 
• обнаружение 5 полиморфноядерных лейкоцитов и бо-

лее в поле зрения в мазках из уретры при просмотре более 5 
полей зрения (увеличение микроскопа 1000); 

• обнаружение 10 лейкоцитов и более в осадке первой 
порции мочи (увеличение микроскопа 400). 

Диагностическим критерием, подтверждающим нали-
чие уретрита у женщин, является обнаружение 10 и более по-
лиморфноядерных лейкоцитов в поле зрения в мазках из 
уретры при просмотре > 5 полей зрения (увеличение микро-
скопа 1000). 

Диагностическим критерием, подтверждающим нали-
чие вагинита, является соотношение полиморфноядерных 
лейкоцитов к клеткам плоского эпителия более чем 1 : 1. 

Диагностическим критерием, подтверждающим нали-
чие цервицита, является обнаружение 10 полиморфно-
ядерных лейкоцитов и более в поле зрения в мазках из цер-
викального канала при просмотре более 5 полей зрения (уве-
личение микроскопа 1000). Для установления диагноза цер-
вицита обязательно наличие клинических признаков воспа-
ления (слизисто-гнойных выделений из цервикального кана-
ла), т.е. диагноз может быть установлен при наличии сово-
купности клинических и лабораторных показателей [39]. 

С целью идентификации микоуреаплазм можно приме-
нять прямую реакцию иммунофлюоресценции, предназна-
ченную для детекции антигенов возбудителя в мазках, соско-
бах, мазках-отпечатках из цервикального канала, уретры и 
влагалища. Принцип действия метода основан на реакции ан-
тиген-антитело: меченные ФИТЦ антитела против микоплазм 
специфически соединяются с антигенами, находящимися в 
фиксированных образцах. При изучении препарата в люми-
несцентном микроскопе наблюдают флюоресценцию мико-
плазм в виде отдельных гранул на мембранах клеток. Иссле-
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дуемый материал должен содержать значительное количест-
во эпителиальных клеток; в сомнительных случаях исследо-
вание необходимо повторить. Микоплазмы светятся ярко-
зеленым светом, а желтую или зеленовато-желтую флюорес-
ценцию расценивают как артефакт. Невысокая чувствитель-
ность и субъективность оценки данного метода ограничива-
ют его применение с диагностической целью. В связи с чем, 
прямую реакцию иммунофлюоресценции можно использо-
вать лишь в качестве скрининговых тестов, и полученные ре-
зультаты всегда следует сопоставлять с клиническими и дру-
гими лабораторными данными (культуральными или молеку-
лярно-биологическими). 

Серологические методы (ИФА), широко распростра-
ненные для верификации возбудителей других ИППП, в по-
следнее время начали применять и для выявления микоуреа-
плазмоза. Существенным недостатком перечисленных тестов 
является тот факт, что гуморальные антитела к M.hominis и 
U.urealyticum могут присутствовать у клинически здоровых 
лиц, а инфицирование людей U.urealyticum не всегда сопро-
вождается повышением уровня антител, поэтому методы се-
рологического выявления специфических антител эффектив-
ны лишь в определенных, как правило, острых случаях. 
Только выявление нарастания титра антител не менее чем в 4 
раза может служить диагностически важным критерием. В 
большинстве случаев серологические исследования не позво-
ляют четко интерпретировать полученные результаты. Это 
объясняется высокой антигенной разнородностью возбудите-
ля. К тому же у микоплазм, лишенных клеточной стенки, от-
сутствуют достаточно выраженные антигенные детерминан-
ты, следствием чего является слабая стимуляция антителооб-
разования, поэтому анализ серологических данных весьма за-
труднен. Этим объясняется довольно низкая (62–75%) диаг-
ностическая ценность вышеупомянутых тестов [39, 220]. 

Несмотря на это, обнаружена корреляция между уров-
нем специфических IgA, IgM, IgG и выделением микоплазм у 
лиц с негонококковыми уретритами. У женщин с послеродо-
выми осложнениями, вызванными микоплазмами, отмеча-
лось четырехкратное нарастание титра антител, а у женщин 
со спонтанными абортами на 2 месяце беременности, наряду 
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с выделением микоплазм, наблюдались высокие титры анти-
тел. Аналогичные данные получены и при моделировании 
инфекции, вызванной M.hominis, на животных. Однако при 
обследовании женщин, больных сальпингитом, микоплаз-
менная этиология которого доказана бактериологически, 
лишь у 34% обследованных обнаружено увеличение уровня 
специфических IgM. При обследовании женщин с сальпинги-
тами и цервицитами у 50% пациенток была выделена 
M.hominis, а четырехкратное нарастание титра антител отме-
чено лишь у 25% женщин. 

С учетом того, что большинство штаммов микоуреа-
плазм относится к условно-патогенным микробам, положи-
тельный результат ИФА не является безусловным основани-
ем к назначению терапии, а сам метод требует дополнитель-
ного изучения и сопоставления с клиническими данными и 
результатами детекции прямыми методами (культуральными 
или молекулярно-биологическими). Данные методики могут 
играть лишь определенную роль в эпидемиологических ис-
следованиях, касающихся урогенитальных микоплазм. 

Одним из наиболее эффективных методов детекции 
микоуреаплазм является микробиологическое, или культу-
ральное, исследование. Исследования проводят с материалом 
из слизистой уретры, сводов влагалища, канала шейки матки, 
периуретральной области и других подозрительных локали-
заций, а также с пробами мочи. При транспортировке биома-
териал 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 сопутст-
вующей микрофлоры [39]. 

Классический метод выявления генитальных мико-
плазм – культуральный метод, т.е. посев на питательные сре-
ды. Этот метод дает возможность оценить количество мико-
плазм, которые содержатся в исследуемом материале. У 
мужчин материалом для исследования являются отделяемое 
уретры и первая порция мочи, в ряде случаев исследованию 
подлежат эякулят и секрет простаты. У женщин чаще всего 
исследуют вагинальные и цервикальные выделения и первую 
порциюмочи. Материалы из уретры у женщин исследуют ре-
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же, так как особенно обильный рост микоплазм происходит 
при посеве цервикальных и вагинальных выделений. Чтобы 
избежать высыхания взятых образцов, тампоны, которыми 
берут материал, погружают в транспортную среду (в росто-
вую среду для микоплазм или сахарозофосфатный буферный 
раствор, рН 6,0 – 6,5) [192]. 

Многие исследователи используют количественные 
критерии в диагностике, полагая, что концентрация уреа-
плазм более 104 микробных тел в 1 мл или 1 г отделяемого 
имеет диагностическое значение, в то время как более низкие 
концентрации не должны учитываться, поскольку в таких ко-
личествах уреаплазмы могут находиться у здоровых людей. 
Посев исследуемого материала обычно производят на плот-
ную и в жидкую питательные среды, при этом желательно 
использовать два образца сред для каждого клинического ма-
териала. Одновременно производят посев на среды с разве-
дениями антибиотиков для определения чувствительности к 
ним [38, 170]. 

Наличие у уреаплазмы фермента уреазы позволило ис-
пользовать для детекции продуктов расщепления мочевины 
чувствительный цветной тест с индикатором феноловым 
красным (индикатор Кларка). При росте U.urealyticum цвет 
среды изменяется от желтого к красному без помутнения 
раствора и выпадения осадка. Широко используемая среда U-
9 (Shepard М. и соавт., 1974) позволяет количественно оце-
нить содержание уреаплазм в образцах мочи и уретральных 
экссудатах. 

За предшествующие годы значительно усовершенство-
ваны питательные среды. Установлено, что для роста мико-
уреаплазм необходимы холестерин, жирные кислоты, фосфо-
липиды, глико- и фосфогликолипиды, содержащиеся в лоша-
диной сыворотке (Раковская И.В., Вульфович Ю.В., 1995; 
Дмитриев Г.А., 2003). 

Для выращивания микоплазм требуется высокое со-
держание холестерина и предшественников синтеза нуклеи-
новых кислот в питательной среде. В качестве источника хо-
лестерина в питательные среды для микоплазм вводят натив-
ную лошадиную сыворотку в объеме 20%. Как источник 
предшественников синтеза нуклеиновых кислот используют 
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дрожжевой экстракт из пекарских дрожжей, его вносят в сре-
ду в объеме 10%. 

В качестве основы питательной среды можно исполь-
зовать триптические перевары сердечной мышцы крупного 
рогатого скота, инфузы из этого же материала, а также трип-
тиказосоевый бульон или настойный бульон из плаценты и 
плотную среду на этой же основе [39]. 

К жидкой части основы добавляют 1% ферментативно-
го пептона (триптона), 0,5% NaCl, устанавливают рН 7,4 для 
выращивания М.hominis и 6,0 – для U.urealyticum. Для плот-
ных питательных сред добавляют 2% агар-агара. Среды сте-
рилизуют в автоклаве и к стерилизованной среде перед посе-
вом в нее исследуемого материала добавляют лошадиную 
сыворотку и дрожжевой экстракт. Для подавления бактери-
альной флоры, содержащейся в биологическом материале, в 
среду вводят ацетат таллия в конечной концентрации 1:2000 
и пенициллин – 1000 ед/мл. 

Так как микоплазмы лучше растут в первой генерации 
в жидких питательных средах, то конструируют жидкие 
дифференциально-диагностические среды: для выделения 
М.hominis – с добавлением 0,1% L-аргинина, для 
U.urealyticum – 0,1% мочевины. В эти среды вводят индика-
тор – феноловый красный в концентрации 0,002%, по изме-
нению цвета которого судят о разложении аргинина или мо-
чевины с образованием аммиака и ощелачиванием среды. 
Желто-красный цвет среды переходит в лиловый вследствие 
ферментативной активности растущих микоплазм. Можно 
использовать серийные разведения исследуемого материала в 
лунках панели или в рядах пробирок для определения кон-
центрации микоплазм в материале [39].  

Данный подход использован в коммерческих наборах 
Sanofi, BioMerieux (Франция). Рост микоплазм в жидких сре-
дах необходимо подтвердить высевом на плотные среды, при 
этом учитывать быструю гибель уреаплазм в щелочной сре-
де. Для высева на плотную питательную среду оптимальным 
является время начала изменения цвета среды. В современ-
ных условиях для поддержания рН среды для уреаплазм ис-
пользуют HEPES – буфер 0,05М [39]. 
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Рост колоний М.hominis появляется через 24–48 ч в ви-
де характерных колоний с плотным центром и кружевной пе-
риферией – «яичница-глазунья». Невооруженным глазом ко-
лонии не видны и плохо различимы. Рост колоний на плот-
ной среде рассматривают при малом увеличении микроскопа 
(х60). Для U.urealyticum характерно образование очень мел-
ких колоний на агаре и часто сливной рост. Для лучшей их 
визуализации к плотной среде добавляют мочевину и инди-
катор ее разложения – MnS04. Колонии U.urealyticum окра-
шиваются на этой среде в коричневый цвет. Определение ан-
тигенов микоплазм, т.е. серологическое подтверждение видо-
вой принадлежности выделенной культуры, в обычной прак-
тике не производится, хотя это возможно путем эпифлюорес-
ценции – нанесения специфических люминесцирующих ан-
тител на поверхность плотной питательной среды и просмотр 
под малым увеличением в люминесцентном микроскопе. 

Для определения чувствительности выделенной куль-
туры к антибиотикам используют метод разведений в жидкой 
среде. При этом, как правило, берутся пограничные для дан-
ного антибиотика концентрации. Пробирки с агрининовым 
бульоном (для M.hominis) или бульоном с мочевиной (для 
U.urealyticum), содержащие 2–3 концентрации выбранного 
антибиотика, засевают испытуемой культурой. Отсутствие 
роста свидетельствует о чувствительности микроорганизма к 
данному препарату, появление роста в пробирке с меньшей 
концентрацией антибиотика свидетельствует об умеренной 
устойчивости культуры, а рост во всех пробирках – о ее ус-
тойчивости. Основным недостатком такого метода определе-
ния антибиотикорезистентности является его высокая трудо-
емкость при абсолютно низкой стандартности исследования. 
Указанный недостаток может быть устранен при использова-
нии коммерческих тест-систем для определения чувстви-
тельности микоплазм к антибиотикам. Так, тест-система My-
coplasma 1ST (BioMerieux, Франция) позволяет определить 
чувствительность к 6 препаратам – тетрациклину, доксицик-
лину, эритромицину, джозамицину, офлоксацину по двум 
контрольным точкам и к пристинамицину – по одной точке. 
Тест-система S.I.R. Mycoplasma (Diagnostics Pasteur, Фран-
ция) предназначена для определения чувствительности к 8 
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антибиотикам – доксициклину, миноциклину, лимециклину, 
джозамицину, эритромицину, клиндамицину, пристинамици-
ну и офлоксацину. В первой из названных систем процессы 
первичного выделения и определения антибиотикорези-
стентности совмещены, что приводит к неоправданным за-
тратам в случае отрицательного исследования, однако такая 
стратегия позволяет при положительном результате выдать 
окончательный ответ на 1–2 суток раньше, чем при использо-
вании второй тест-системы [39, 217]. 

Таким образом, с учетом структурно-функциональных 
особенностей микоуреаплазм культуральную диагностику, 
включая количественный учет результата и определение чув-
ствительности к антибиотикам, следует считать важным ком-
понентом процесса обследования пациентов. 

С внедрением в практику молекулярно-биологических 
методов лабораторных исследований появилась возможность 
повысить уровень соответствия лабораторной диагностики 
современным требованиям, направленным на достижение 
эффективного результата лечения. Среди достоинств методов 
амплификации нуклеиновых кислот – высокая аналитическая 
и, как следствие, – диагностическая чувствительность, высо-
кая специфичность, универсальность технологии для разных 
микроорганизмов, позволяющая унифицировать лаборатор-
ные исследования. 

Использование методов ПЦР упрощает лабораторную 
диагностику, однако при высокой чувствительности ПЦР и 
других генных методик они не могут дать ответ о количестве 
уреаплазм в клиническом образце, а регистрируют только 
наличие генетического материала уреаплазм. Лишь ПЦР в 
реальном времени обеспечивает количественное определение 
копий ДНК микоплазм или уреаплазм в материале [39]. 

С тех пор как были разработаны первые ПЦР-тесты для 
выявления ДНК М.genitalium, в литературе описаны еще око-
ло 10 ПЦР-диагностикумов. В 2002 г. было опубликовано 
первое исследование, в котором для анализа ДНК 
М.genitalium применен метод ПЦР в реальном времени. Дан-
ная технология позволяет регистрировать накопление специ-
фического продукта амплификации непосредственно в про-
цессе реакции, в режиме реального времени, что существенно 
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сокращает продолжительность анализа и снижает риск кон-
таминации. Кроме того, методология ПЦР в реальном време-
ни позволяет проводить количественную оценку исследуемой 
мишени в пробе.  

Применение ДНК-зондирования оказалось успешным 
для обнаружения микоплазм в клиническом материале и по-
зволило повысить частоту их выявления по сравнению с 
культуральным исследованием, причем устранив риск пере-
крестных реакций. Высокочувствительным является метод 
ДНК/РНК блот-гибридизации с синтетическими олигонукле-
отидами, комплементарными вариабельным участкам моле-
кулы 16S РНК. Разработаны генные зонды с использованием 
рекомбинантных плазмид, видоспецифичных для М.hominis, 
а также универсальный зонд с использованием плазмиды 
М.genitalium 16, позволяющий выявить как микробную, так и 
микоплазменную флору (Борхсениус С.Н. и соавт., 1987).  

Разработаны тест-системы для мультиплексной ПЦР, 
позволяющие одновременно определять в одном клиниче-
ском образце несколько возбудителей (М.hominis, 
М.genitalium, U.urealyticum и С.trachomatis), что позволит ус-
тановить истинную роль микоплазменной инфекции при па-
тологии УГТ, а также распространенность микоплазмоза сре-
ди населения.  

В качестве альтернативы ПЦР для выявления 
М.genitalium предложен тест на основе метода транскрипци-
онно-опосредованной амплификации. Мишенью является ри-
босомная РНК – молекула, присутствующая в количестве не-
скольких тысяч копий на одну клетку, что обеспечивает вы-
сокую чувствительность метода. К тому же, автоматизация 
большинства этапов технологии ТМА позволяет одновре-
менно проводить анализ большого числа проб [134]. 

Модификация метода ПЦР – «ПЦР в реальном време-
ни» позволяет не только оценить количественное содержание 
микроорганизмов в клиническом материале, но и обеспечи-
вает возможность одновременной идентификации несколь-
ких возбудителей (multiplex-ПЦР), при этом время получения 
результата занимает всего несколько часов с возможностью 
автоматизации процесса [39].  
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Перспективной является реакция транскрипционной 
амплификации, в частности NASBA-Real-time, характери-
зующаяся возможностью адекватно оценивать наличие жиз-
неспособных микроорганизмов, что особо важно при контро-
ле результатов лечения и в случае получения противоречи-
вых результатов различных методов лабораторных исследо-
ваний. Реакция NASBA-Real-Time может являться референт-
ным тестом. Однако перечисленные МАНК в настоящее вре-
мя чаще применяются в научных, а не в практических целях 
[39]. 

Проведенный анализ позволяет заключить, что ком-
плекс лабораторных методов достаточно эффективен для ди-
агностики урогенитальных микоплазмозов. Вместе с тем, в 
каждом случае целесообразен дифференцированный подход. 
ПЦР-диагностика является оптимальной методикой для опе-
ративного и ретроспективного анализа распространенности 
данной инфекции на отдельных территориях. Кроме того, ме-
тоды амплификации нуклеиновых кислот являются единст-
венным инструментом диагностики инфекций, вызываемых 
М.genitalium. В случаях же упорно рецидивирующей инфек-
ции, плохо поддающейся лечению обычно используемыми 
препаратами, либо в случаях смешанной инфекции обследо-
вание следует проводить культуральным количественным 
методом с определением чувствительности выделенных 
штаммов.  

 
Клинический протокол диагностики пациентов с 

урогенитальным микоплазмозом в РБ (приложение к при-
казу МЗ РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) представлен в табли-
це 31 [68]. 
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Таблица 31 – Клинический протокол диагностики пациентов 
с урогенитальным микоплазмозом [68] 

ЛПУ Обязательная Дополнительная 
(по показаниям) 

В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.рallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-HBS антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов. 
МАНК на M.gnitalium. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на N. gon-
orrhoeae. 
Исследование секрета пред-
стательной железы. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 
УЗИ органов малого та-
за. 
Консультация врача 
акушера-гинеколога 
(врача-уролога). 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-HBS антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов. 
МАНК на M.genitalium. 
Бактериологическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов на 
N.gonorrhoeae. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 
УЗИ органов малого таза 
Консультация врача 
акушера-гинеколога 
(врача-уролога). 
Исследование секрета 
предстательной железы. 
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5.5 Генитальный герпес 
 
Герпес – распространенная во всем мире инфекция, 

приобретающая в последние годы в ряде развитых стран ха-
рактер эпидемии. По весьма неполным сведениям, речь идет 
о десятках миллионов первичных случаев инфицирования в 
год [2, 101, 116].  

Характеристика возбудителя. Герпес-вирусы 
(Herpesviridae) представлены структурно-однородной груп-
пой крупных вирусов, патогенных для человека и животных. 
Этим вирусам свойственна общая способность вызывать пер-
систирующую инфекцию, протекающую латентно [12].  

Семейство герпес-вирусов включает 8 типов ДНК-
содержащих (двухнитевых) вирусов: 

• ВПГ-1 – Herpes simplex virus I (HSV-I) 
• ВПГ-2 – Herpes simplex virus II (HSV-II) 
• Вирус Varicella Zoster (VZ) –вирусгерпесачеловека 

3 (ВГЧ-3) 
• Цитомегаловирус (ЦМВ), Cytomegalovirus, 

Cytomegalovirus hominis (ВГЧ-4) 
• Вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ), Epstein-Barr Virus 

(EBV), (ВГЧ-5) 
• Вирус герпеса человека 6 типа (ВГЧ-6) – Human 

Herpes Virus 6 type (HHV-6) 
• Вирус герпеса человека 7 типа (ВГЧ-7) – Human 

Herpes Virus 7 type (HHV-7) 
• Вирус герпеса человека 8 типа (ВГЧ-8) – Human 

Herpes Virus 8 type (HHV-8) 
Вирус простого герпеса содержит два серовара: ВПГ-1 

и ВПГ-2 (HSV-I и HSV-II). ВПГ выделяют из образцов мно-
гих локализаций, включая кожу, слизистые оболочки, ткани, 
кровь, спинномозговую жидкость (СМЖ). Отмечена тенден-
ция для ВПГ-1 вызывать орофарингеальные заболевания, а 
ВПГ-2 – заболевания урогенитальной сферы [175]. 

Оба серовара ВПГ могут инфицировать различные ор-
ганы и вызывать разнообразные клинические проявления. 
Первичное инфицирование, как правило, бессимптомное или 
проявляется на месте проникновения вируса (вокруг рта, об-
ласти гениталий) лимфаденопатией, дизурией, гиперемией. 
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Генитальный герпес в подавляющем большинстве (около 
85%) случаев вызывает ВПГ-2, а орально-лабиальный герпес 
– ВПГ-1. Частота рецидивов выше при инфекции ВПГ-2. 
Имея общий группоспецифический нуклеокапсидный анти-
ген, они отличаются типоспецифическими антигенами, кото-
рые связаны как с нуклеокапсидом, так и с липопротеиновой 
оболочкой. В связи с этим ВПГ-1 и ВПГ-2 несколько разли-
чаются вирулентностью и патогенностью. Однако цитопати-
ческий эффект данной инфекции, являющийся итогом раз-
множения возбудителя, морфологически и клинически не-
различим при обоих типах вируса. 

Одно из наиболее серьезных последствий генитального 
герпеса – неонатальный герпес после передачи вируса от ма-
тери ребенку во время прохождения плода через родовые пу-
ти [19]. 

По структуре герпес-вирусы представляют собой ико-
саэдрические нуклеокапсиды с двухнитевой ДНК, покрытые 
белковой оболочкой, двухслойной внешней оболочкой и гли-
копротеиновыми шипами. Размер вириона ВПГ равен 120–
300 нм, а вирусный геном упакован в капсид, состоящий из 
162 капсомеров [19, 56].  

Вирион состоит из 4 основных структурных элементов: 
сердцевины, содержащей линейную двухцепочную ДНК и 
имеющей форму тора; капсида, окружающего сердцевину и 
включающего 162 капсомера; тегумеита, расположенного 
между капсидом и оболочкой вириона; трехслойной оболоч-
ки, содержащей многочисленные выросты или шипы [12].  

Жизненный цикл ВПГ при продуктивной форме ин-
фекционного процесса занимает около 24 часов и состоит из 
строго определенной последовательности: прикрепление ви-
руса к клетке-мишени, «раздевание» вирионов, пенетрация 
вируса в клетку, экспрессия вирусного генома, транскрипция 
вирусной ДНК, сборка нуклеокапсидов и упаковка вирусной 
ДНК, выход новых вирионов из клетки. Синтез вирусной 
ДНК в основном зависит от клеточных систем репликации 
ДНК, однако в этом процессе участвуют и сами вирусы, со-
держащие ДНК-полимеразу, тимидинкиназу и другие фер-
менты [24]. 
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Цикл репродукции ВПГ происходит в пораженных им 
клетках и представляет сложный процесс. Вначале увеличи-
ваются размеры ядрышек, которые перемещаются к ядерной 
мембране и распадаются. Ядерный хроматин уплотняется и 
скапливается у ядерной мембраны. На поздних стадиях ин-
фекции ядро становится искривленным и многодольчатым, 
наблюдается утолщение ядерной и цитоплазматической мем-
бран. Для герпесвирусной инфекции характерно округление 
клеток и их склеивание, а также слияние клеточных мембран 
с образованием поликариоцитов. Специфические структур-
ные нарушения в инфицированных клетках, рассмотренные 
выше, могут служить одним из диагностических тестов при 
анализе материалов от больного [50, 92]. 

После завершения размножения вируса инфицирован-
ные клетки становятся гигантскими многокамерными, и при 
этом теряют свою жизнеспособность. Это ведет к развитию 
баллонирующей дистрофии верхних слоев эпидермиса, исхо-
дом которой является образование многокамерных пузырь-
ков. К типичному морфологическому признаку герпес-
вирусного поражения относится также наличие в баллони-
руюших клетках внутриядерных включений – эозинофиль-
ных телец [50]. 

Физико-химическая характеристика ВПГ изучена дос-
таточно полно. Вирус термолабилен, он инактивируется при 
50–52°С в течение 30 мин. При 37°С наступает инактивация 
вируса в течение 10 ч. При изучении различных факторов, 
влияющих на термостабильность вируса, показано, что при 
добавлении в среду Na2SO4, Na2HPO4 увеличивается термо-
стабильность, а при добавлении MgCL2, MgSO4, NaCL, 
КН2РO4 и КСL – она резко уменьшается. Вирус, ресуспенди-
рованный в водной среде, содержащей аминокислоты или 
белок, более стабилен. Наибольшая термостабильность виру-
са наблюдается при рН – 6,5–6,9 [12]. 

Вирус также устойчив к воздействию низких темпера-
тур. При окружающей температуре -70°С он может длитель-
но сохраняться. Вирус устойчив при 4°С в 5% растворе гли-
церина. Вирус хорошо лиофилизируется в присутствии 
фрагментов ткани и при этом может сохраняться годами. 
ВПГ высокочувствителен к действию эфира, что связано с 



 154 

наличием липидов в оболочке; устойчив к действию ультра-
звука, а также к повторному замораживанию и оттаиванию 
[56].  

Облучение ультрафиолетовыми и рентгеновскими лу-
чами, а также фотодинамическое воздействие красок может 
разрушить вирус даже при небольших дозах воздействия. 
Спирт, органические растворители, детергенты, протеолити-
ческие ферменты, фосфатаза и желчь являются сильными 
инактиваторами. При хранении при температуре -24°С вирус 
сохраняется в течение длительного времени (от 1 года до 2 
лет). Он хорошо сохраняется также в тканях животных в 50% 
растворе глицерина [12]. 

Первичное инфицирование ВПГ обычно наблюдается у 
детей в возрасте 2–5 лет. Это связано с исчезновением или 
резким уменьшением в этом возрасте пассивно переданных 
от матери антител к возбудителю, что делает организм вос-
приимчивым к заражению вирусом [50, 85].  

В большинстве случаев первичное инфицирование ре-
бенка протекает без клинической симптоматики. Лишь у 10–
15% детей наблюдаются выпаженные проявления болезни – 
первичный простой герпес. В редких случаях он развивается 
у взрослых, не имевших в прошлом контакта с вирусом гер-
песа. После инокуляции возбудителя в кожу или слизистые 
независимо от клинического исхода развивается вирусемия. 
Распространение ВПГ в организме происходит лимфогемато-
генным и/или нейрогенным путем. Вирус достигает сенсор-
ных паравертебральных ганглиев, где, перейдя в латентное 
состояние, он и персистирует пожизненно. Результатом пер-
вичного инфицирования является появление в сыворотке 
крови вирус-нейтрализующих и комплемент-связывающих 
антител к ВПГ. Появляясь уже к 4–7 дню после заражения, 
они достигают своих максимальных показателей через 2–3 
недели и сохраняются на достаточно высоком уровне в даль-
нейшем [24, 85]. 

Последующее течение вирусного процесса может 
иметь несколько вариантов. Определяющим является актив-
ность ВПГ в организме. Если контроль со стороны системы 
иммунитета за латентным состоянием вируса достаточен, 
клинические проявления инфекции отсутствуют, если же 
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возникает сбой иммунной защиты и возбудитель получает 
возможность к активации и репликации, развивается обост-
рение заболевания – рецидивирующий простой герпес. У 
части больных при отсутствии клинических проявлений гер-
песа происходит активное выделение ВПГ с биологическими 
секретами – асимптомный герпес, которому принадлежит 
важная роль в инфицировании контактных лиц [85]. 

Таким образом, ВПГ обладает свойствами как острой 
инфекции, так и возбудителя с хроническим персистирую-
щим течением. Это, в свою очередь, диктует необходимость 
дифференцированного подхода к ведению больных [12, 102]. 

Инкубационный период герпетической инфекции, как 
правило, составляет от 2 до 12 дней. Первичная инфекция 
обычно протекает субклинически [24]. 

К основным клиническим формам герпетической ин-
фекции относят [30]: 

- генитальный герпес; 
- герпетические поражения слизистых оболочек; 

полости рта; 
- генерализованный герпес; 
- герпетические поражения кожи; 
- герпес новорожденных; 
- острые респираторные заболевания; 
- энцефалиты и менингоэнцефалиты; 
- висцеральные формы: гепатит, пневмонию и др.; 
- герпетические поражения глаз; 
- герпес у ВИЧ-инфицированных. 

Клинические проявления различных форм заболева-
ния, выделяемых на основании характерной симптоматики, 
широко известны и рассмотрены в многочисленных учебных 
пособиях, монографиях и руководствах. По клинико-
морфологическим проявлениям генитальный герпес подраз-
деляется на 4 типа [30, 87]: 

 первый клинический эпизод первичного герпеса 
(первичный герпес); 

 первый клинический эпизод при существующем 
герпесе (начальный герпес); 

 рецидивирующий герпес; 
 бессимптомный герпес. 
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Для подтверждения диагноза, определения прогноза и 
назначения адекватной терапии герпетической инфекции не-
обходимо использовать лабораторные методы диагностики 
[87]. 

Методы лабораторной диагностики генитального 
герпеса. ВПГ является одним из немногих вирусов, для вы-
явления этиологической роли которого при инфекционных 
заболеваниях используются все лабораторные диагностиче-
ские реакции – от цитологических исследований до молеку-
лярно-биологических методов верификации. Важное значе-
ние данного вируса в патологии человека – это его возмож-
ная ассоциация с некоторыми формами рака у людей (в т.ч. 
рак шейки матки), а также использование в современной 
клинической практике химиотерапевтических средств [12, 
56]. 

В конце прошлого века вирусологические исследова-
ния позволили обнаружить в эякуляте человека различные 
вирусы, в т.ч. ВПГ. Поскольку решение вопроса о возможно-
сти инфицирования сперматозоидов человека вирусами не-
посредственно связано с механизмами репродукции, развитие 
научно-прикладных, в т.ч. диагностических методологий в 
этой области весьма актуально. 

Материалом для выделения вируса с целью диагности-
ки герпетического заболевания может служить содержимое 
герпетических пузырьков, слюна, кровь, спинномозговая 
жидкость, биоптаты шейки матки, цервикальный секрет, 
уретральные пробы, эякулят, соскобы с роговой оболочки и 
жидкости из передней камеры глаза, кровь, спинномозговая 
жидкость, слюна, фекалии, кусочки мозга и печени, взятые на 
био- или аутопсию. При необходимости для исследования 
следует брать кусочки мозга из тех мест, где чаще всего ло-
кализуются герпетические поражения: височная, теменная и 
лобная доли [12, 56].  

С наибольшей вероятностью вирус герпеса можно вы-
делить из содержимого пузырьков после их вскрытия. Мате-
риал отбирается капилляром или шприцем. В ряде случаев 
пузырная жидкость собирается предварительно смоченным 
тампоном. Затем тампон помещают на питательную среду и 
обжимают о стенки пробирки (флакона). Аналогично заби-
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рают материал со слизистых поверхностей (урогенитальный 
тракт, конъюнктива и т.д.). При взятии проб из уретры там-
пон вводят на 2 см внутрь и совершают им вращательные 
движения, после чего осторожно извлекают и помещают в 
транспортную среду [100]. 

В некоторых случаях используются попытки выделе-
ния вируса из соскобов с роговой оболочки и жидкости из 
передней камеры глаза, крови, слюны, фекалий, мочи, из 
смывов, отделяемого разных органов, кусочков органов и 
тканей, взятых при биопсии или вскрытии. При подозрении 
на герпетический энцефалит рекомендуется даже использо-
вать материал, полученный при биопсии лобно-височной до-
ли (Е.Lyckeetal., 1989). Лучшие результаты по выделению 
ВПГ от больных получены при использовании для заражения 
вируссодержащих материалов в первые часы после их полу-
чения [12, 56]. 

Лабораторная диагностика заболеваний, вызванных 
ВПГ, включает комплекс методологических подходов, цель 
которых состоит в обнаружении маркеров герпесвирусной 
инфекции. К ним относятся: геном вируса, вирусные белки 
(антигены), инфекционные вирусные частицы, цитопатоген-
ное действие на клетки, специфический иммунный ответ ор-
ганизма больного (его антитела) [19, 56]. 

Методы лабораторной диагностики герпетической ин-
фекции условно можно разделить на культуральные и не-
культуральные. Поскольку выделение вируса – сложная тех-
ническая задача, при рутинных исследованиях применяют, 
главным образом, некультуральные методы лабораторной 
диагностики: методы окраски с прямым (микроскопическим) 
исследованием биопроб, иммунологические методы – имму-
нофлюоресценцию и иммуноферментный анализ, ДНК-
гибридизацию, ПЦР-анализ, а также определение сывороточ-
ных антител к ВПГ [2, 19]. 

Среди наиболее эффективных лабораторных тестов, 
используемых для диагностики герпетической инфекции, 
следует отметить молекулярно-биологические; культураль-
ные; серологические, в т.ч. иммуноферментный анализ, или 
иммунофлюоресцентные; микроскопию окрашенных мазков, 
а также кольпоскопические исследования, которыми при ма-



 158 

нифестных проявлениях можно подтвердить герпетическую 
инфекцию (таблица 32). 
 
Таблица 32 – Лабораторная диагностика герпетической ин-
фекции 
Название метода  Преимущества Недостатки Примечание 

Прямые методы верификации: 
Культуральные 
исследования. 

Высокочувст-
вительный  
и специфиче-
ский. 

Длителен 
(до 5–7 дней), не-
обходимо допол-
нительно изучать 
цитопатическое 
действие ВПГ и 
идентифицировать 
ВПГ-1 и ВПГ-2. 

Применяют в 
научных целях. 

Молекулярно-
биологические 
исследования 
(ПЦР-анализ). 

Высокочувст-
вительный  
и специфиче-
ский, возмож-
ности типиро-
вания ВПГ-1 и 
ВПГ-2. 

Дорогостоящий, 
сложен. 

Необходимо 
контролировать 
развитие пере-
крестной кон-
таминации. 

Прямая иммуно-
флюоресценция. 

Высокая спе-
цифичность, 
невысокая 
стоимость. 

Недостаточно вы-
сокая чувстви-
тельность и про-
пускная способ-
ность. 

 

Цитологическое 
исследование 
(окрашенные 
препараты). 

Простота, не-
высокая стои-
мость 

Низкая чувстви-
тельность, слож-
ность дифферен-
циальной диагно-
стики с другими 
вирусными ин-
фекциями. 

Метод субъек-
тивен, требует 
высокой квали-
фикации. 

Иммунофер-
ментный анализ 
(ИФА–антиген). 

Высокие спе-
цифичность и 
скорость по-
становки, не-
высокая стои-
мость. 

Недостаточно вы-
сокая чувстви-
тельность, отсут-
ствие возможно-
сти типирования 
вируса. 

Необходимость 
сопоставления 
результатов с 
клиническими 
проявлениями 
герпетической 
инфекции. 

Непрямые методы верификации: 
ИФА–антитела. - - - 
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Культуральные исследования. Получение культуры 
вируса является наиболее чувствительным методом лабора-
торной диагностики герпеса, для которого можно использо-
вать различные клеточные линии. Выделение и накопление 
ВПГ производится: 

—  на культуре ткани; 
—  на куриных эмбрионах; 
—  в организме лабораторных животных. 
В настоящее время наиболее широко в повседневной 

практике при проведении диагностических исследований ис-
пользуют многие индикаторные культуры клеток (например, 
Vero, Hela, ФЭЧ, ткань роговицы, клетки почки кролика, ам-
нион человека, куриные диплоидные фибробласты и др.). 
Однако характер поражения клеток, динамика накопления 
ВПГ в разных культурах отличаются друг от друга. Парал-
лельная инокуляция двух клеточных линий минимизирует 
частоту неудачных исследований [12, 56].  

После соответствующих процедур, достаточно полно 
представленных многими исследователями, с помощью сте-
реоскопического микроскопа оценивают цитопатический эф-
фект вируса. Время инкубации, необходимое для развития 
цитопатического действия, зависит от концентрации вируса в 
клиническом образце: образцы с высоким титром вируса 
проявляют цитопатическое действие менее чем через 48 ч, а с 
низкой концентрацией – через 4–6 дней [56].  

Другие вирусы также могут проявлять цитопатический 
эффект. С помощью различных методов – нейтрализации с 
типоспецифическими антисыворотками, иммунофлюорес-
ценции, гибридизации нуклеиновых кислот – можно под-
твердить наличие ВПГ и отдифференцировать ВПГ-1 и ВПГ-
2. Идентификацию ВПГ рекомендуется проводить при выяв-
лении во время исследования образцов нетипичного цитопа-
тического эффекта при нетипичных клинических проявлени-
ях заболевания, а также в эпидемиологических целях [56].  

Наиболее распространены идентификация и типирова-
ние ВПГ с помощью иммунофлюоресценции, применяемой 
для исследования мазков непосредственно из биопрепаратов 
различных локализаций. Образцы можно транспортировать в 
вирусной транспортной среде, как для культуры, либо непо-
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средственно нанести щеточкой на высушенное стекло, за-
фиксировать ацетоном и добавить к клеткам флюоресцентно-
меченные антитела, специфичные к ВПГ-1 и ВПГ-2 (два 
стекла). При положительном результате флюоресцентной 
микроскопии отмечают флюоресценцию, что требует опре-
деленных навыков и опыта. Основным ограничением этого 
метода, широко применяемого на практике, является необхо-
димость иметь в образцах достаточное количество клеток; 
при этом чувствительность метода прямого выявления ВПГ в 
генитальных образцах достигает 70–90% [56]. 

При заражении культуры ткани материал добавляют к 
монослою клеток по 0,1 мл. Чувствительность метода увели-
чивается, если перед добавлением материала жидкость над 
клетками сливают. Для того чтобы вирус адсорбировался на 
клетках, нужен 1 час. Затем добавляют поддерживающую 
среду и культуру, ингибируют при 37°С и наблюдают еже-
дневно под микроскопом. ВПГ вызывает характерные изме-
нения клеток (набухание, округление, для некоторых вирусов 
характерно образование синцития). Однако эти изменения 
недостаточно специфичны, существенно отличаются между 
собой у различных изолятов. Обычно цитопатический эффект 
ВПГ выявляется через 3 дня, в редких случаях через 7 дней. 
У 50% проб, содержащих вирус, изменения в клетках отме-
чают уже через 24 часа после заражения [12, 56].  

По данным некоторых исследователей, индикация ВПГ 
по обнаружению ЦПД в культуре клеток через 24 часа после 
заражения достигает 42–50%, через 48 часов – 80–82% и че-
рез 72 часа – свыше 90%. При этом надо иметь в виду, что 
получаемый результат во многом зависит как от используе-
мой индикаторной культуры клеток (ее чувствительности, 
пермиссивности для ВПГ), так и от вида исследуемого мате-
риала, техники и сроков его взятия у больного от момента за-
болевания, условий хранения и транспортировки до момента 
исследования.  

Так, экспериментально доказано, что чем раньше от 
момента появления симптомов взят материал на исследова-
ние, тем выше вероятность выделения ВПГ. Спустя 5 дней 
после их появления вирус редко выделяется из элементов по-
ражений. Например, при обследовании больных с гениталь-
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ным герпесом была отмечена следующая частота выделения 
вируса в зависимости от стадии формирования элемента по-
ражения: на стадии пузырьков ВПГ был выделен в 94% слу-
чаев, на стадии эрозий – в 70% и на стадии образования ко-
рочек – только в 27% случаев. 

Накопление ВПГ возможно при различных способах 
заражения куриных эмбрионов, чаще вируссодержащий ма-
териал вводят в хорион-аллантоисную оболочку. При зара-
жении куриных эмбрионов через 48–72 часа инкубации при 
37°С при наличии ВПГ на хорион-аллантоисной оболочке 
обнаруживают отчетливые очаги поражения в виде бляшек. 
Как правило, ВПГ 1-го типа вызывает образование мелких 
бляшек диаметром 0,5 мм, а ВПГ 2-го типа – более крупных. 
Кроме того, ВПГ 2-го типа вызывает и более тяжелое пора-
жение хорион-аллантоисной мембраны [12]. 

ВПГ могут вызывать инфекционные процессы в орга-
низме морских свинок, хомяков, собак, обезьян и крыс. На 
сегодняшний день изоляция вируса производится в основном 
с использованием заражения кроликов (интраназально или в 
роговицу глаза) и мышей-сосунков (интрацеребрально). Дан-
ные два способа культивирования являются более трудоем-
кими, дорогостоящими, затрачивается на выделение ВПГ 
больше времени, поэтому в диагностических лабораториях 
практически не используются (В.А. Исаков,1999). 

Молекулярно-биологические методы. Для выявления 
ДНК генома используют полимеразную цепную реакцию 
ПЦР, заключающуюся в амплификации участка вирусной 
ДНК. Данный метод обладает особо высокой чувствительно-
стью и специфичностью. При этом для выделения исходной 
ДНК возбудителя может использоваться любой материал: 
клетки, биологические жидкости, кусочки тканей и др [134].  

В основе данного метода лежит полимеразная реакция 
с использованием термостабильной полимеразы и праймеров, 
соответствующих определенным участкам искомой ДНК 
(Цинзерлинг А.В., 1993; Forman М. et al., 1989; Mariotti М., 
1989). В качестве праймеров используют олигонуклеотиды, 
содержащие обычно около 20 оснований. В процессе ампли-
фикации ДНК, основанной на ПЦР, имеется 3 периода, со-
ставляющих один цикл. В начале реакции происходит дена-
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турация ДНК при температуре 90–95°С. Следующий период – 
отжиг праймеров на однонитевую ДНК при температуре око-
ло 50°С. Синтез в присутствии полимеразы протекает при 
температуре около 70°С. Продолжительность каждого пе-
риода – от 1 до 3 минут. Число циклов обычно колеблется от 
20 до 40 (Виноградская Г.Р. и др., 1990). Чувствительность 
метода позволяет определить одну молекулу искомой ДНК в 
образцах, содержащих 10 клеток. R.К. Saiki (1985), описывая 
использование ПЦР для пренатальной диагностики серпо-
видноклеточной анемии, говорит об увеличении копий ДНК 
в 22000 раз. 

К недостаткам метода можно отнести следующее: ран-
нее обнаружение вирусной ДНК не всегда означает дальней-
шее развитие клинически выраженной герпетической инфек-
ции; выявление ДНК ВПГ может свидетельствовать о ла-
тентном состоянии вируса в организме; отсутствие междуна-
родной стандартизации тестов, используемых в разных лабо-
раториях; необходимость наличия дорогостоящей аппарату-
ры и высококвалифицированного персонала. 

В большинстве случаев ПЦР требует предварительного 
биохимического выделения ДНК из исследуемых образцов 
(Золотарев Ф.Н., 1989). Однако W. Spann (1991) опубликовал 
работу, посвященную амплификации ДНК вируса при прове-
дении ПЦР непосредственно в клетках. Метод позволяет ви-
зуализировать пораженные и интактные клетки в мазках ко-
стного мозга и периферической крови при использовании ра-
диоактивной метки [56]. 

Имеются работы, посвященные выявлению вирусной 
ДНК методом амплификации (Evans A.S., 1989; Warford A.L. 
et al., 1989). Полученный при ПЦР амплификат можно вери-
фицировать различными молекулярными методами: гибриди-
зацией с известной последовательностью ДНК, расщеплени-
ем амплификата в определенном сайте рестриктазой, секве-
нированием амплифицированной ДНК (Boehnke M. et al., 
1989; Chou S., 1990; Giebel L.B. et al., 1990). 

Секвенирование обычно осуществляют методом, пред-
ложенным А. Махат и W. Gilbert (1980), или по F. Sanger 
(1977). Условием для секвенирования, по мнению данных ис-
следователей, является наличие меченной радиоактивной 
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меткой ДНК, которую последовательно расщепляют в четы-
рех отдельных реакциях, соответствующих каждому из четы-
рех нуклеотидов. Распределение полученных отрезков ДНК в 
геле при электрофорезе, согласно их длине, позволяет «про-
честь» нуклеотидную последовательность исследуемой ДНК 
(Matsuoka I. et al., 1990; Maxam A. et al., 1980; Sanger F. et al., 
1977). 

Секвенирование по F. Sanger предусматривает исполь-
зование меченных радиоактивной меткой трифосфатов и че-
тырех видов терминаторов, в роли которых выступают диде-
зоксирибонуклеотиды. Проведение четырех параллельных 
реакций полимеризации, в каждой из которых используется 
определенный терминатор, дает возможность проследить по-
следовательность нуклеотидов в ДНК (Gyllensten U.В. et al., 
1988; Ruger R. et al., 1984; Stoflet E.S. et al., 1988). 

ДНК-гибридизация, относящаяся к некультуральным 
методам определения вирусных белков, для образцов, содер-
жащих низкое количество вирусных частиц или образцов, 
полученных во время бессимптомной реактивации герпеса, 
недостаточно чувствительна. Прямая детекция вирусов с по-
мощью ДНК-гибридизации с использованием радио- или 
биотин-меченных проб по сравнению с другими иммуноло-
гическими методами не менее эффективна [56]. 

Амплификация выбранных ДНК-последовательностей 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) существенно 
повышает чувствительность обследования пациентов с бес-
симптомной герпетической инфекцией. В настоящее время 
существует ряд коммерческих наборов, позволяющих прово-
дить идентификацию ВПГ и типирование ВПГ-1 и ВПГ-2.  

Цитологические и гистологические методы иссле-
дования, электронная микроскопия. Исследования при по-
мощи световой микроскопии мазков, отпечатков, соскобов, 
препаратов, приготовленных из отделяемого, смывов из ор-
ганов крови, материала, полученного при биопсии, являются 
наиболее доступным, быстрым, дешевым и безопасным для 
лабораторных работников методом исследования материала 
при наличии у больного вирусной инфекции.  

После нанесения материала на предметное стекло пре-
парат высушивают, фиксируют и окрашивают. Существует 



 164 

несколько методов окраски для цитологического исследова-
ния мазков на ВПГ с предварительной фиксацией 96% этило-
вым спиртом по Папаниколу (гемотоксилин, фосфорно-
вольфрамовая кислота, оранжевый 9, световой зеленый, бис-
марк коричневый и эозин) и по Селлеру – Павловскому (ос-
новной фуксин и метиленовый синий), а также с предвари-
тельной обработкой Май – Грюльвальдом и нанесением кра-
сителя Романовского – Гимза [12]. 

Материалом для цитологического исследования может 
служить содержимое везикул, соскоб со дна эрозии, слизи-
стой уретры, стенок влагалища, канала шейки матки. 

Полученный инфицированный материал равномерно 
наносится на обезжиренное (смесью Никифорова) предмет-
ное стекло и высушивается на воздухе [56]. 

Техника проведения исследований 
Мазок фиксируют 95% этиловым спиртом 30–40 минут 

и окрашивают: 
1. 95% спирт – 10 сек. 
2. Дистиллированная вода – 10 сек. 
3. Гематоксилин – 6–8 мин. 
4. Промывка дистиллированной водой – 10–15 мин. 
5. Эритрозин 0,1% – 30–60 сек. 
6. 95% спирт – 2 мин. 
7. Абсолютный спирт – 3 мин. 
8. Ксилол – 5 мин. 
Мазок просматривают в световом микроскопе. При ци-

тологическом исследовании обнаруживаются многоядерные 
гигантские клетки с внутриядерными включениями. 

Впервые характер изменений эпителиальных клеток 
при герпесе описали в 1955 г. Blank и Rake. Дальнейшее свое 
развитие цитологический метод получил благодаря исследо-
ваниям Л.Н.Тарасовой (1965), Т.В. Муравьевой (1973), А.В. 
Цинзерлинг (1991, 1993) и др. В 60–70-е годы это был прак-
тически единственный способ лабораторного выявления гер-
петической инфекции. Авторы, представившие характер ци-
тологических изменений, вызванных ВПГ, отмечают разрых-
ление пласта эпителия, изменение формы ядра (становятся 
похожими на боб, песочные часы), перемещение его к одно-
му полюсу, утолщение кариолеммы (очаговые редуплика-
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ции), маргинация хроматина, скопление хроматина в глыбки, 
полный лизис ядерных веществ, наличие внутриядерных 
включений, цитоплазма вакуолизируется и даже может ис-
чезнуть (остаются «голые» ядра). 

Внутриядерные включения при ВПГ-инфекции многие 
авторы называют тельцами Каудри типа А. Единого мнения в 
отношении природы этих образований не существует. Одни 
исследователи считают, что отмеченные включения являются 
случайными артефактами при применении кислых фиксато-
ров, другие считают внутриядерные включения Каудри типа 
А специфическим материалом, связанным с репродукцией 
вируса герпеса. По мнению этих исследователей, включения 
состоят из тонкого гранулярного материала с пучками фиб-
риллярных структур, вирусных частиц, мембранных оскол-
ков (Бочаров Е.Ф.,1984; Козлова В.И., Пухнер А.Ф., 1994). В 
остром периоде заболевания нередко выявляются образовав-
шиеся вследствие амитотического деления гигантские много-
ядерные клетки [12].  

Часто встречается лимфоидная реакция с наличием 
средних, больших лимфоцитов, плазматических клеток и мо-
ноцитов. Морфологические изменения клеток, вызванные 
ВПГ, вне зависимости от локализации процесса, имеют свои 
характерные проявления и могут частично сохраняться в те-
чение некоторых месяцев после выздоровления. 

Недостатком цитологического метода диагностики яв-
ляется невозможность дифференцирования первичной ин-
фекции от рецидивирующей, типа ВПГ (Баринский И.Ф., 
Шубладзе А.И. и др., 1986), в ряде случаев по характеру ци-
топатического действия возбудителя можно доказать лишь 
вирусную его природу. 

К прямым методам исследования образцов относят 
следующие методы окрашивания препаратов: по Папанико-
лау и Тцанку. Тест Тцанка заключается в окраске по Гимза 
мазков из изъязвлений и микроскопии для выявления гигант-
ских клеток. Однако они не строго специфичны для ВПГ, и 
чувствительность теста значительно ниже, чем культурально-
го метода или метода выявления антигена. 

Для диагностики герпетической инфекции также ис-
пользуют методы исследования патологического материала, 
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основанные на окраске мазков по Романовскому-Гимза, Унна 
и другими модификациями, позволяющие обнаружить внут-
риядерные вирусные включения. Вместе с тем, положитель-
ные результаты микроскопии окрашенных препаратов (цито-
логический метод исследования) обнаруживают лишь у по-
ловины больных герпесом, а вирусные включения весьма 
сложно дифференцировать от аналогичных включений виру-
са, например с herpes zoster. 

Может применяться также метод расширенной кольпо-
скопии, позволяющий выявить изменения слизистых нижне-
го отдела гениталий, патогномоничные для манифестных 
проявлений герпеса. Характерные для герпетической инфек-
ции мелкие беловатые высыпания на слизистой шейки матки 
и сводов влагалища выявляют кольпоскопически после обра-
ботки слизистой 3% раствором уксусной кислоты. Использо-
вание пробы Шиллера (2% водный раствор Люголя) позволя-
ет, по мнению специалистов, более отчетливо визуализиро-
вать указанные изменения в виде множественных мелких 
йод-негативных участков (т.н. феномен «снежной бури») 
[56]. 

При окраске гистологических и цитологических препа-
ратов морфологическими красителями определяются сле-
дующие диагностические признаки герпетической инфекции: 
увеличение размеров клеток, образование гигантских клеток, 
содержащих внутриядерные включения, формирование мно-
гоядерных клеток [12]. 

Для гистологической диагностики используют гисто-
логические срезы тканей, взятые при биопсии, в основном – 
при аутопсии. В мозговой ткани погибших от герпеса людей 
имеются специфические морфологические изменения в виде 
менингоэнцефалита с очагами некроза в полушариях мозга. 
При этом характерны также макро- и микроизменения других 
органов. Особенно значительными бывают фокально-
некротические поражения печени и надпочечников. Сходные 
очаги некроза наблюдаются на слизистой рта, пищевода и 
желудка. В сердце обнаруживается вакуолярная дегенерация, 
в легких – отек альвеолярных перегородок и интерстициаль-
ная пневмония (Бочаров А.Д. и др., 1982). 
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Электронная микроскопия в диагностике герпетиче-
ской инфекции предложена еще в 1972 году (Kobayashi, 
1972). Она рекомендована для экспресс-диагностики. Препа-
раты готовят из содержимого везикул (аспирация шприцем, 
содержащим 0,1 мкл дистиллированной воды), из жидкой 
фракции растертых в дистиллированной воде корочек (под-
сохших везикул), из смывов, полученных с мазков отпечат-
ков. Препараты контрастируют фосфорно-вольфрамовой ки-
слотой (2% раствор рН – 7,0) и просматривают в электронном 
микроскопе. Метод негативного контрастирования позволяет 
при наличии в материале хотя бы 1 млн частиц на 0,1 мл сус-
пензии обнаружить вирионы, принадлежащие к семейству 
герпесвирусов (Бочаров А.Ф. и др., 1982). 

Кроме того, при помощи электронной микроскопии 
возможен подсчет частиц (нанесение капли на сетку с помо-
щью петли). Для этого образец исследуемого вируса смеши-
вают с равным объемом суспензии шариков латекса с извест-
ной концентрацией. Полученную смесь после негативного 
контрастирования наносят на сеточки для электронной мик-
роскопии и сравнивают число латекса и вирусных частиц в 
одних и тех же полях зрения. Зная концентрацию шариков в 
исходной смеси, нетрудно подсчитать концентрацию вирус-
ных частиц (Мейхи Б., 1988) [56]. 

Электронно-микроскопические исследования показали, 
что в отделяемом герпетических пузырьков содержится до 10 
инфекционных частиц вируса в 1,0 мл жидкости (Баринский 
И.Ф. и др., 1986). 

Сканирующая электронная микроскопия в ряде случаев 
также используется для диагностики ВПГ инфекции для изу-
чения поверхности зараженных клеток, а также для опреде-
ления поверхностных антигенов. 

Дифференциация ВПГ от других морфологически не-
отличимых вирусов семейства герпеса может быть выполне-
на при использовании иммунной электронной микроскопии 
(Баринский И.Ф. и др., 1986). 

Серологические методы. Серологические методы ди-
агностики для определения антител к ВПГ могут предостав-
лять сведения о прошедшей герпетической инфекции. Серо-
логия может способствовать установлению диагноза при 
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первичном эпизоде ВПГ-инфекции лишь в тех случаях, когда 
у пациента уровень антител в сыворотке крови при острой 
фазе низкий, или если в сыворотке выздоравливающего через 
10–14 дней титр антител увеличится в 4 или более раз (кон-
валесценция). Значительное повышение уровня антител в пе-
риод реконвалесценции наблюдается менее чем у 10% паци-
ентов. Следует учитывать, что отсутствие увеличения титров 
не исключает ВПГ-инфекцию [12, 56].  

Антитела класса IgM и нарастание титра IgG в 4 раза 
являются показателями первичной инфекции. Серологиче-
ские тесты уступают по информативности и чувствительно-
сти всем другим тестам. Известно, что антитела к ВПГ выяв-
ляются у 90–97% обследованных лиц, не имеющих клиниче-
ской симптоматики герпесвирусных инфекций. Поэтому се-
рологические тесты не могут служить единственным и на-
дежным критерием для постановки диагноза. Тем не менее, в 
ряде случаев анализ антител может быть полезен, особенно 
при исследовании парных сывороток [12, 56]. 

Серологические методы, выявляющие антитела к этим 
вирусам, имеют лишь относительную диагностическую цен-
ность и не позволяют с достаточной степенью достоверности 
установить этиологию той или иной формы заболевания (Ко-
ломиец А.Г. и др., 1992; Evans A.S. et al., 1989). Так, нараста-
ние титра антител в крови может быть связано с обострением 
хронической герпетической инфекции, с другой стороны – 
развитие герпетического энцефалита, например, может про-
текать на фоне стабильного нарастания уровня антител, ко-
торый был достигнут в результате предшествовавшей инфек-
ции (Баринский И.Ф. и др., 1986). Помимо этого, для уста-
новления четырехкратного нарастания титра антител к герпе-
тической инфекции необходимо исследование парных сыво-
роток, и, таким образом, результаты серологического иссле-
дования могут служить лишь для ретроспективной диагно-
стики тех же энцефалитов (Цинзерлинг А.В., 1993). 

В настоящее время предложены разнообразные ком-
мерческие тест-системы для выявления антительного ответа 
на ВПГ: фиксация комплемента (PCK), непрямая иммуноф-
люоресценция (НИФ), методы нейтрализации, латекс-
агглютинации, гемагглютинация, иммуноферментный анализ 
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(ИФА). Эти методы, теоретически обладающие высокой чув-
ствительностью, однако не позволяют, вопреки утверждени-
ям фирм-производителей, дифференцировать прошедшую 
ВПГ-1 и ВПГ-2 инфекцию, поскольку отличаются значитель-
ной перекрестной (cross) реактивностью. Основной мишенью 
сывороточных антител являются гликопротеины вирусной 
поверхности (оболочки), а большинство иммуногенных эпи-
топов гликопротеинов общие для ВПГ-1 и ВПГ-2 [12, 56]. 

Для прямой детекции ВПГ-антигена разработано и ис-
пользуется несколько типов классических микротитроваль-
ных планшетов для ИФА: 

- Антиген-связывание: ВПГ-антиген, представлен-
ный в клинических образцах, связывается поликлональными 
анти-ВПГ антителами, иммобилизованными на микротитро-
вальной луночной планшете. Иммобилизованный антиген за-
тем обрабатывают биотин-меченными мышиными монокло-
нальными антителами. После добавления стрептавидинпе-
роксидаза конъюгата и хромогенного субстрата получается 
окрашенный продукт реакции. 

- Антиген-антитело амплификация: образцы добав-
ляют в лунки, покрытые мышиными моноклональными анти-
телами и конъюгатом щелочной фосфатазы. ВПГ-антиген, 
представленный в клиническом образце, реагирует с моно-
клональными антителами и конъюгатом и иммобилизирует-
ся. Оба фермента затем обрабатывают субстратом; получаю-
щийся в результате бесцветный продукт затем обрабатывают 
«усилителем», что увеличивает чувствительность определе-
ния, продуцируя окрашивание продукта реакции. 

Чувствительность метода ИФА по сравнению с выде-
лением культуры, составляет 70–95%, а специфичность на 
фоне герпетической симптоматики – 94–100%. В то же время, 
чувствительность метода при обследовании бессимптомных 
пациентов крайне низкая. 

Иммунопероксидазный метод с использованием обыч-
ного светооптического микроскопа, по мнению зарубежных 
специалистов, наиболее приемлем для рутинных лаборатор-
ных исследований. Сбор и приготовление образцов не отли-
чаются от таковых при прямой иммунофлюоресценции. На 
стекла добавляют поли- или моноклональные анти-ВПГ-1 и 
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ВПГ-2 антитела. После инкубации в течение 45 мин. при 
36°С стекла промывают, затем добавляют антикроличий или 
антимышиный глобулин, меченный пероксидазой хрена, и 
повторно инкубируют их в том же режиме; промывают и об-
рабатывают диаминобензидином, реагирующим с пероксида-
зой с образованием красновато-коричневого комплекса, если 
антитела в образце связаны с вирусным антигеном. Результат 
легко визуализировать в световой микроскопии по наличию 
красновато-коричневых гранул. Чувствительность и специ-
фичность методов иммунофлюоресценции и иммуноперок-
сидазного окрашивания идентичны (Schmidt M. J. и соавт., 
1983). 

Цитохимические методы исследования с использова-
нием флюорохромов, избирательно окрашивающих РНК и 
ДНК, также позволяют достаточно быстро обнаружить внут-
риядерные включения, характерные для ВПГ. Фиксацию 
мазков проводят в метиловом спирте в течение 10 минут, за-
тем их подсушивают на воздухе и окрашивают акридин-
оранжевым (в разведении 1:10000 в цитратно-фосфатном бу-
фере рН 5) 1 минуту. После этого препарат подсушивают 
фильтровальной бумагой и просматривают в люминесцент-
ном микроскопе (фильтр БС-9, ДС-1, С36-14). При этом 
ДНК-содержащие ядра и цитоплазма окрашиваются в зеле-
ный цвет. При усиленном метаболизме клеток РНК цито-
плазмы и ядра имеет красноватый оттенок. Вирусные вклю-
чения в цитоплазме и ядре могут иметь различную окраску – 
от красных незрелых (РНК-содержащих), до желто-зеленых 
зрелых (ДНК-содержащих) включений различной формы и 
размеров. Описанный метод, активно использовавшийся в 
70-е годы, особенно при диагностике офтальмогерпеса (Кац-
нельсон А.Б., 1969), не обладает достаточной специфично-
стью и чувствительностью. Однако он может быть применен 
как вспомогательное диагностическое средство, позволяю-
щее в ряде случаев при отсутствии изменений в клетках сэ-
кономить более дорогостоящие препараты. 

Серологические методы диагностики, включающие ре-
акцию нейтрализации с ВПГ 1-го и 2-го типов проводят раз-
ными способами: 
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- на куриных эмбрионах, где вирус герпеса образует 
характерные «оспины»; 

- внутримозговым заражением новорожденных бе-
лых мышей, приводящим к их гибели; 

- в культурах ткани, где происходят характерные 
цитопатические изменения и образуются гигантские клетки; 

- с включениями, или формируются бляшки под ага-
ровым или метилцеллюлозным покрытием. 

При титровании АТ в сыворотках готовят их 2- или 4-
кратные разведения, которые соединяют с постоянной дозой 
вируса. В зависимости от выбранной для РН биологической 
системы варьирует и доза вируса: 

- при постановке РН на куриных эмбрионах приме-
няют 100 БОЕ в 0,05 мл; 

- при постановке РН на белых мышах-сосунках каж-
дое разведение сыворотки соединяют с 300 ЛД50 в 0,5 мл; 

- в культурах ткани используют 100–200 БОЕ в 0,1 
мл для угнетения формирования бляшек или 1000 ТЦД50 в 
0,1 мл в целях подавления ЦПД вируса. 

В каждый опыт включают контроли НКС в разведении 
1:16 (для исключения действия неспецифических ингибито-
ров) и иммунной кроличьей сыворотки в концентрации, пол-
ностью нейтрализующей рабочую дозу вируса. 

РН обычно ставят на перевиваемых клетках почек 
обезьян Vero и на первичных клетках эмбриона человека или 
хомяка ВНК-21, используют также более удобную микромо-
дификацию РН, имеющую одинаковую чувствительность с 
макрометодом РН и превышающую в 2,5 раза по этому пока-
зателю PCK. Однако при выявлении антител в сыворотках 
людей микромодификация РН в 40 раз менее чувствительна, 
чем ИФА [56]. 

Предложен метод прямой микронейтрализации, позво-
ляющий обнаружить и типировать вирус простого герпеса в 
клиническом материале уже через 3 дня (Перадзе Т.В. и др., 
1985). Вируссодержащий материал (мазок) из очага пораже-
ния помещают в среду Игла с 0,11% NaHCOe и 20% инакти-
вированной сыворотки крупного рогатого скота. Готовят де-
сятикратные разведения этого материала и вносят по 1 капле 
в лунку пластиковой микропанели. В 3 ряда лунок вносят 
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контроли вируса с комплементом, без него и с иммунной сы-
вороткой против ВПГ 1-го и 2-го типов. Панели инкубируют 
в течение 1 часа при 37°С, после чего в каждую лунку вносят 
по 1 капле суспензии свежетрипсинизированных клеток Vero 
в концентрации 10 в 1 мл. После 3 дней инкубации при 37°С 
клетки фиксируют и окрашивают. При исследовании 50 проб 
от 39 больных методом прямой микронейтрализации в 46 
были выявлены вирусы герпеса (92%). В 50% образцов нахо-
дился ВПГ 1-го типа, в 32% – 2-го типа, а в 10% проб тип ви-
руса идентифицирован не был. 

Традиционным остается применение реакции связыва-
ния комплемента (PCK) в диагностике герпетической инфек-
ции. Эту реакцию ставят не только для выявления антител к 
данному вирусу, но и для типирования. Имеются отдельные 
сообщения о неудачах или нецелесообразности применения 
PCK при герпетической инфекции (Перадзе Т.В. и др., 1985), 
а также о значительно большей чувствительности других ме-
тодов, например ИФА. Однако многие исследователи до сих 
пор с успехом используют PCK для серодиагностики инфек-
ций, обусловленных вирусами простого герпеса [12]. 

В.А. Исаковым и соавт. (1999) при изучении различных 
гуморальных реакций иммунитета у 119 больных хрониче-
ским герпетическим стоматитом в периоды рецидива и ре-
миссии, применялась PCK в двух вариантах: микрометод на 
пластинках в обычной постановке для определения уровня 
комплемент-связывающих антител; PCK с предварительной 
обработкой сывороток гидрохлоридом цистеина для выявле-
ния IgM и IgG-антител к вирусу простого герпеса. У 50% 
больных в период рецидива отмечен низкий уровень антител 
в PCK; в период выздоровления и ремиссии антитела в титре 
не выше чем 1:20 обнаружены только у 26% больных, а в вы-
соких титрах – у 74%, в том числе у 28% – в титре 1:160. При 
остром первичном герпетическом стоматите у 55% больных 
отмечали положительные результаты PCK, при этом выявле-
на корреляция между титрами комплемент-связывающих АТ 
и тяжестью клинических проявлений (Перадзе Т.В. и др., 
1985). 

Для идентификации ВПГ используют 3 метода флюо-
ресцентного окрашивания: 
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— прямой метод иммунофлюоресценции; 
— непрямой метод иммунофлюоресценции; 
— использование окраски флюоресцирующим веще-

ством комплемента. 
Эти методы являются более доступными, менее доро-

гостоящими, но отличаются меньшей чувствительностью и 
специфичностью. Их диагностическая ценность зависит от 
качества тест-систем. Широкое практическое применение 
нашел первый из них, метод прямой иммунофлюоресценции. 
Он является более специфичным, требует минимальных за-
трат времени (не более 30–60 мин.). 

На исследуемые препараты наносят 0,02–0,05 мл 
флюоресцирующей специфической сыворотки (поликло-
нальной или моноклональной), содержащей БСА, меченой 
родамином или синькой Эванса. Их используют как контра-
стирующие вещества: на контрольные препараты наносят 
конъюгированную отрицательную или гетерогенную сыво-
ротку; желательно проводить контрольное исследование и с 
предметными стеклами, на которые нанесен препарат, со-
держащий ВПГ (такие пробы часто прилагаются к наборам 
диагностических препаратов) [12]. 

Для увеличения специфичности исследования реко-
мендуется использовать различные разведения сыворотки, 
меченой флюоресцирующим веществом. На одно и то же 
стекло, содержащее отпечатки или материал, нанесенный 
тонким слоем, нередко можно наносить по 2–3 различных ди-
агностических антителосодержащих препарата или их разве-
дений. Это не только интенсифицирует забор материала и 
делает его менее травматичным, но и позволяет одновремен-
но исследовать гомогенный материал (один пласт клеток) 
[56]. 

Мазки-соскобы или мазки-отпечатки подсушивают на 
воздухе, фиксируют в охлажденном до 4–8°С химически чис-
том ацетоне в течение 10 минут. Флюоресцирующие имму-
ноглобулины к ВПГ разводят в 0,5 мл дистиллированной во-
ды и готовят разведение, как указано на этикетке. Фиксиро-
ванные мазки помещают во влажную камеру (чашки Петри с 
увлажненной фильтровальной бумажкой на дне), наносят по 
капле флюоресцирующего препарата в рабочем разведении, 
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равномерно распределяют по мазку и помещают в термостат 
при температуре 37°С на 25 минут, споласкивают дистилли-
рованной водой и высушивают при комнатной температуре 
(под вентилятором). 

Мазки просматриваются под люминесцентным микро-
скопом типа МЛ-2, МЛД, ЛЮМАМ, используя масляную 
имерсию (объектив МИ 90х, окуляр 4х) или водную (объек-
тив ВИ 70х, окуляр 4х) и комбинацию фильтров: БС-15-2, 
СЭС-7-2, ФС-1-2, ФС-18. При оценке результатов обращают 
внимание на характер и количество антиген-содержащих 
клеток, локализацию специфического свечения и его интен-
сивность. Положительным считается мазок, в котором со-
держится не менее 3 морфологически не измененных клеток 
эпителия, с интенсивной специфической флюоресценцией 
типичной локализации не менее чем на ++. Для ВПГ харак-
терна локализация в ядре, ядре и цитоплазме одновременно 
[12]. 

Группа исследователей (Брагина Е.Е., Дмитриев Г.А. и 
др.) представили прямые доказательства инфицирования 
сперматозоидов ВПГ: методом ПИФ с моноклональными ан-
тителами в среднем у 30% пациентов показано наличие анти-
гена, методом ПЦР в сперматозоидах обнаружена вирусная 
ДНК, при электронно-микроскопическом исследовании в ци-
топлазме сперматозоидов выявлены нуклеокапсиды ВПГ. У 
пациентов со сперматозоидами, инфицированными вирусом 
простого герпеса, установлено статистически достоверное 
повышение уровня лейкоцитов и полиплоидных спермато-
зоидов в эякуляте. Эти исследования однозначно свидетель-
ствуют о необходимости комплексного клинико-
лабораторного обследования пациентов, с исследованием на-
ряду с другими локализациями эякулята, что в определенной 
мере будет способствовать снижению уровня мужского бес-
плодия. 

При использовании непрямого метода иммунофлюо-
ресценции могут возникнуть проблемы, обусловленные на-
личием гликопротеида Е (gE), принадлежащего ВПГ и нахо-
дящегося, главным образом, на поверхности инфицирован-
ной эукариотической клетки. Показано, что этот гликопроте-
ид адсорбирует на себя IgG, связываясь с Fc-фрагментом ан-
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титела. Однако gE не вступает во взаимодействие с Ig G3 и 
мышиным IgG (Johasson et al., 1984, 1985). Способность вы-
зывать неспецифическую иммунофлюоресценцию при взаи-
модействии gE и IgE в большей степени характерна для кле-
ток, инфицированных ВПГ-1. 

Разработан метод непрямой цитометрической имму-
нофлюоресценции (Caruso А., et al., 1993) с высокой чувстви-
тельностью и специфичностью. Определяли антитела против 
ВПГ типов 1, 2. Сравнивали чувствительность с ИФА. Ис-
пользовали в качестве мишеней зараженные вирусом и фик-
сированные клетки линий Н9 и U937. Метод апробирован на 
50 сыворотках людей, которые содержали AT против ВПГ-
1,10 – против ВПГ-2, 58 – против 2 вирусов, 50 – сероотрица-
тельных сывороток. Показали, что метод высокочувствите-
лен и типоспецифичен. Результаты хорошо совпали с резуль-
татами ИФА. 

Иммунофлюоресцентный метод со связыванием ком-
племента в настоящее время применяют крайне редко, так 
как комплемент быстро теряет свою активность и может ис-
пользоваться не для всех реакций между антигеном и антите-
лом. Методом флюоресценции вне зависимости от его моди-
фикации исследуют самые различные пробы, мазки, соскобы, 
отпечатки, полученные после нанесения клеток, культуры 
ткани, зараженной материалом, ликвора, крови, спермы, 
слезной жидкости и мочи. Анализ материала осуществляется 
при помощи люминесцентного микроскопа в сине-
фиолетовой части спектра, используют объектив и иммерси-
онную систему (на предметное стекло наносят нефлюоресци-
рующее иммерсионное масло; глицерол или элванол). При 
этом в эпителиальных клетках, пораженных ВПГ, выявляют-
ся яркие свечения гранул в ядрах, нередко обнаруживаются 
включения в цитоплазме или гранулы на кариолемме и по-
верхности эукариотических клеток, диффузное свечение ци-
топлазмы [12]. 

Цитоплазма многих клеток крови (лимфоциты, макро-
фаги, моноциты) обладает ярко выраженной естественной 
люминесценцией. Поэтому инфицированность этих клеток, 
встречающихся в обычных мазках в препаратах, приготов-
ленных из крови, можно оценивать в основном по наличию 
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внутриядерных включений. Четких критериев для оценки на-
личия и активности ВПГ инфекции по мазкам, обработанным 
иммунофлюоресцентными сыворотками, не существует. Они 
разработаны лишь для отдельных типов инфекции ВПГ. В 
частности, для диагностики офтальмогерпеса (Красков М.М. 
и др., 1989). Работа в этом направлении представляется пер-
спективной, и могла бы не только повысить качество и спе-
цифичность экспресс-диагностики герпеса, но и производить 
количественную оценку эффективности противогерпетиче-
ской терапии, особенностей течения заболевания. В этом ав-
торы убедились, когда при диагностике генитального герпеса 
подсчитывали процент инфицированных клеток, описывали в 
каждой пробе характер изменений клеток, указывали интен-
сивность свечения (+, ++, +++). 

Иммунопероксидазный метод – быстрый иммунотест 
для детекции герпетической генитальной инфекции (Alexan-
der S.М. etal., 1994). Апробируемый аффинный мембранный 
иммунотест основан на использовании синтетической белок-
связывающей мембраны. Полоски из такой мембраны накла-
дывались на поверхность язв в области гениталий у предпо-
лагаемых герпетических больных и далее, для постановки 
иммунотеста, обрабатывались меченными пероксидазой ан-
тителами против ВПГ-2, и после дальнейшей обработки про-
являли тетраметилбензидином. Обследовали 28 пациенток с 
язвенными поражениями в области гениталий, вызванными 
инфекцией ВПГ; параллельно проводили иммунотест и вы-
деление ВПГ в культуре ткани. У 8 больных были получены 
положительные результаты обоими методами, у 6 больных 
были положительными только результаты иммунотеста, а у 
14 – отрицательные при применении обоих методов. Не от-
мечались случаи выявления положительных результатов при 
применении культурального метода при отрицательных ре-
зультатах иммунотеста [56]. 

Предложен способ выявления антигенов вируса про-
стого герпеса (Насыров Р.А., Казаков В.А., 1990) путем фик-
сации исследуемого материала, приготовления срезов и про-
ведения иммунопероксидазной реакции, отличающейся тем, 
что с целью ускорения способа исследуемый материал фик-
сируют в 10% нейтральном формалине в течение 36–48 ча-
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сов, трижды депарафинируют срезы в ксилоле при 56–60°С в 
течение 10 минут, затем обрабатывают срезы в 15–20% рас-
творе сахарозы на фосфатно-солевом буфере и промывают в 
фосфатно-солевом буфере, содержащем 1% БСА. 

Классические методы лабораторной диагностики гер-
песа – выделение вируса в культуре клеток и иммунофлюо-
ресценции, – несмотря на их высокую чувствительность и 
специфичность, не отвечают одному из существенных требо-
ваний, предъявляемых к современным методам – быстроте 
получаемого ответа. Значительно более перспективным для 
быстрой диагностики вирусных инфекций является разрабо-
танный в конце 1970-х гг. метод иммуноферментного анали-
за, особенно его твердофазный вариант (Voller А.,1986). В 
настоящее время этот тест широко применяется для выявле-
ния антител разных классов к различным типам ВПГ, а также 
для обнаружения вирусного антигена. В многочисленных 
публикациях доказана его высокая чувствительность и спе-
цифичность (Мальцева Н.Н.,1987; Эбралидзе Л.К., 1989; Bos, 
1986; Middeldorp А., 1987). 

Предлагается набор ИФА диагностических реагентов 
для выявления антител к ВПГ 1-го и 2-го типов. Новинкой 
является приготовление препаратов оболочечного гликопро-
теина gD, который может использоваться как активный им-
муноген, обеспечивающий надежную защиту против вируса 
ВПГ. Изобретение (Патент 5149660, США, МКИ, авторы Co-
ben G.Н. et al., 1992) касается также иммунореактивных по-
липептидов, которые полностью или частично дублируют 
последовательность аминокислот gD вируса простого герпе-
са. Это позволяет использовать такие полипептиды в составе 
вакцины. 

Существует целый ряд экспресс-методов выявления 
вирусов и вирусных антигенов (Кибардин В.М. и др. 1989; 
Aurelius Е. et al., 1991), имеющих высокую специфичность, 
но более низкую чувствительность по сравнению с методом 
выделения вируса в клеточных культурах (librado V. et al., 
1990). Для быстрого выявления в клинических материалах 
вируса простого герпеса с помощью латекс-агглютинации 
апробирован специальный тест (Gleaves Е.A. et al., 1988). 
Экспресс-диагностика герпеса может также осуществляться с 
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помощью моноклональных антител (Canessa А., 1990). Для 
выявления одного геномного эквивалента в клетке использу-
ют гибридизацию молекулярных зондов или с клетками ин-
фицированной ткани на срезах in situ (Fluit А.С. et al., 1989; 
Hukkanen V. et al., 1990). 

Для решения вопроса о том, содержатся ли в патологи-
ческом материалы от больного инфекционные вирусные час-
тицы, целесообразно проводить оценку инфекционной ак-
тивности ВПГ. Недостатком вышеуказанного метода являет-
ся необходимость проведения методики «культура клеток», 
что далеко не всегда можно выполнить в условиях ограни-
ченного финансирования и отсутствия соответствующих ус-
ловий и специалистов. 

Таким образом, анализ методов, позволяющих под-
твердить клинический диагноз «генитальный герпес», свиде-
тельствует о разнообразии подходов к детекции вируса про-
стого герпеса с учетом различных локализаций, манифестных 
и бессимптомных (наиболее проблематичных) стадий забо-
левания. Детекция вирусных возбудителей ИППП, в силу 
структурно-функциональных характеристик этих микроорга-
низмов, весьма сложна. Вирусы, как известно, относятся к 
трудно- или вообще некультивируемым объектам, механизм 
проникновения их в клетки эукариот и ответной реакции ор-
ганизма хозяина изучен недостаточно; герпетическая инфек-
ция часто бессимптомна, возникает периодически, т.к. ВПГ 
присутствует в нервных ганглиях хозяина постоянно. Это за-
трудняет интерпретацию результатов лабораторных исследо-
ваний. В частности, положительный результат следует сопос-
тавлять с клиническими проявлениями заболевания с учетом 
того, что у значительного числа пациентов без каких-либо 
проявлений герпетической инфекции может развиться анти-
тельный ответ с появлением титра антител к ВПГ. 

 
Клинический протокол диагностики пациентов с 

генитальным герпесом в РБ (приложение к приказу МЗ РБ 
№ 1020 от 29.10.2009 г.) представлен в таблице 33 [68]. 
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Таблица 33 – Клинический протокол диагностики пациентов 
с генитальным герпесом [68] 

ЛПУ Обязательная Дополнительная 
(по показаниям) 

В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови 
на антитела к 
T.рallidum. 
Микроскопическое 
исследование в тем-
ном поле отделяемо-
го эрозий на 
T.рallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
Микроскопическое 
исследование отде-
ляемого мочеполовых 
органов. 

МАНК, РИФ на вирус просто-
го герпеса. 
Микроскопическое исследо-
вание нативного мазка отде-
ляемого мочеполовых орга-
нов. 
Микроскопическое, бактерио-
логическое исследование, 
МАНК, РИФ, ИФА (на анти-
гены) на ИППП (применяется 
один из предложенных мето-
дов). 
Определение герпетических 
антител. 
Консультация врача акушера-
гинеколога. 
Цитологическое исследование 
мазка. 
МАНК на вирус папилломы 
человека (далее – ВПЧ). 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови 
на антитела к 
T.рallidum. 
Микроскопическое 
исследование в тем-
ном поле отделяемо-
го эрозий на 
T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, 
ИФА-HCV. 
Микроскопическое 
исследование отде-
ляемого мочеполовых 
органов. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

МАНК, РИФ на вирус просто-
го герпеса. 
Микроскопическое исследо-
вание нативного мазка отде-
ляемого мочеполовых орга-
нов. 
Микроскопическое, бактерио-
логическое исследование, 
МАНК, РИФ, ИФА (на анти-
гены) на ИППП (применяется 
один из предложенных мето-
дов). 
Определение герпетических 
антител. 
Консультация врача акушера-
гинеколога (врача-уролога). 
Цитологическое исследование 
мазка. 
МАНК на ВПЧ. 
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5.6 Папилломавирусная инфекция 
 
Папилломавирусная инфекция (ПВИ) – одно из наибо-

лее распространенных и социально значимых заболеваний. 
Высокая распространенность урогенитальной ПВИ, достиг-
шая уровня эпидемического заболевания, ее доказанная роль 
в развитии доброкачественных и злокачественных новообра-
зований половых органов, гетерогенность вируса папилломы 
человека (ВПЧ) и полиорганность вызываемой им патологии 
свидетельствуют не только о медико-биологической актуаль-
ности этой проблемы, но и ее социальном значении. Более 
половины сексуально активного населения в течение жизни 
инфицируется вирусом папилломы человека. Частота наибо-
лее распространенной клинической формы ПВИ – остроко-
нечных кондилом – составляет, по данным зарубежных ис-
следований, 100 случаев на 100 000 населения. Субклиниче-
ские формы инфекции в США обнаружены у 20 млн человек 
(15% популяции), из которых 75% заражены ВПЧ высокоон-
когенного риска. По данным российских гинекологов, ПВИ 
гениталий встречается у 44,3% пациенток, обращающихся в 
гинекологическую клинику по различным причинам [128]. 
Распространенность ВПЧ-инфекции, по данным некоторых 
авторов, варьирует от 36% у женщин моложе 25 лет до 2,8% 
у женщин 45 лет и старше (Burk R.D. et al., 1996). Это позво-
ляет предположить, что обнаруженная обратно пропорцио-
нальная зависимость между распространенностью ВПК-
инфекции и возрастом может быть обусловлена иммунитетом 
к ВПЧ-инфекции, формирующимся на протяжении жизни. 
Высокий уровень распространенности ВПЧ-инфекции среди 
населения может играть важную роль в возникновении 
анальных и цервикальных поражений у женщин. В этих слу-
чаях почти всегда обнаруживается ВПЧ-инфекция [54]. 

В настоящее время официально регистрируются только 
случаи аногенитальных (венерических) бородавок (МКБ X, А 
63.0), интенсивный показатель заболеваемости которыми в 
Российской Федерации в 2004–2005 гг. составил 32,9–32,1 
случая на 100 тыс населения. Между тем, установлено, что за 
последнее десятилетие число случаев урогенитальной папил-
ломавирусной инфекции возросло более чем в 10 раз (Баш-
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макова М.А., Савичева A.M., 1999; Кулаков В.И. и соавт, 
2000; Прилепская В.Н. и соавт., 2000; Дубенский В.В. 2000; 
Роговская С.И., 2003; Кубанов А.А., 2005; Аполихина И.А. и 
соавт., 2007; Franco E.L. et al, 1997). Однако эти цифры отра-
жают лишь частоту клинических проявлений папилломави-
русной инфекции, а не истинные масштабы инфицированно-
сти населения, так как не регистрируются субклинические и 
латентные формы инфекции. Огромное число молодых жен-
щин с невыраженной клинической картиной вагинального 
кондиломатоза являются резервуаром инфекции и представ-
ляют опасность для половых партнеров и будущего ребенка. 
Учитывая затраты на проведение диагностики и лечения всех 
видов папилломавирусной инфекции (стоимость капитало-
вложений составляет 1,6–6 млрд долл. в год ), в США ее счи-
тают самой «доростоящей» инфекцией после СПИДа (Рогов-
ская С.И., 2005).  

В настоящее время к особенностям возникновения и 
развития ПВИ относятся: высокий уровень заболеваемости 
(несколько млн случаев ежегодно); подавляющее большинст-
во случаев рака шейки матки связаны с инфекцией типами 
ВПЧ высокого онкогенного риска (16, 18 и др.) и с большой 
продолжительностью инфекционного процесса. Главные 
факторы риска инфицирования – раннее начало половой 
жизни женщин, частая смена партнеров, особенности поло-
вой ориентации: среди мужчин-гомосексуалистов частота 
анального рака повышена; высокая контагиозность ВПЧ; вы-
сокая (до 50%) смертность женщин в возрасте до 30 лет; мно-
гоочаговость генитальной ПВИ и ассоциации с другими ти-
пами папилломавирусов и/или другими возбудителями 
ИППП (вирусом герпеса, хламидиями, мико- и уреаплазма-
ми) [4, 128]. 

Факторами риска инфицирования данной урогениталь-
ной инфекцией являются: особенности сексуального поведе-
ния (раннее начало половой жизни, большое число половых 
партнеров, частые половые контакты, нетрадиционные виды 
половой близости); наличие партнеров, имевших контакт с 
женщиной, у которой диагностированы рак шейки матки или 
аногенитальные кондиломы; наличие других инфекций, пе-
редаваемых половым путем (УГХ, мико- и уреаплазмоз, го-
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норея, трихомониаз, сифилис, герпетическая, цитомегалови-
русная и ВИЧ-инфекция); местные эндогенные и экзогенные 
раздражители (выделения из влагалища, прямой кишки, 
уретры при разных патологических состояниях, мацерация, 
скопление смегмы и т. д.); дисбиотические состояния; моло-
дой возраст [54]. Имеются данные о связи между курением и 
ПВИ: установлено уменьшение у курящих женщин количе-
ства клеток Лангерганса в цервикальном эпителии, что пред-
полагает сниженную презентацию вирусного антигена и мо-
жет приводить к его персистенции. Описаны более частые и 
тяжелые поражения ВПЧ при терапии сопутствующей пато-
логии (после пересадки органов, по поводу лечения злокаче-
ственных новообразований) цитостатиками, а также при 
транзиторной иммуносупрессии. Изменение иммунного ста-
туса вследствие авитаминоза, избыточной инсоляции, атопи-
ческого дерматита, употребления алкоголя также является 
фактором риска развития ПВИ. Большое число родов, абор-
тов, нарушение менструального цикла и микроциноза влага-
лища, прием антибиотиков в анамнезе, длительное использо-
вание гормональных контрацептивов, глюкокортикоидных 
гормонов, отягощенная наследственность создают предпо-
сылки к развитию ПВИ. ПВИ может протекать на фоне вос-
палительных заболеваний органов малого таза: на фоне урет-
ритов (89,1%), простатитов (58,6%), баланопоститов (15,2%), 
эпидидимитов (6,5%), эндоцервицитов (96%), кольпитов 
(90%), уретроциститов (52,5%), сальпингоофоритов (40%), 
эрозии шейки матки (35%) [4]. 

Данная инфекция вызывает поражения аногенитальной 
области, вызывая: рак шейки матки, вульвы, влагалища, пе-
рианальной области; генитальные кондиломы и др. На сего-
дняшний день рак шейки матки у женщин является вторым 
по частоте злокачественным заболеванием – ежегодно в мире 
регистрируют более полумиллиона новых случаев [4].  

Рак шейки матки является первой злокачественной 
опухолью с доказанной вирусной этиологией. Многочислен-
ными эпидемиологическими исследованиями установлено и 
официально заявлено ВОЗ, EUROGIN и Национальным Ин-
ститутом Здоровья США, что вирус папилломы человека – 
это основной экзогенный фактор цервикального канцероге-
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неза. Современные данные свидетельствуют, что ДНК ВПЧ 
присутствует в 99% зарегистрированных в мире случаев цер-
викальных опухолей.  

В Российской Федерации за последние 10 лет заболе-
ваемость РШМ у женщин до 29 лет возросла в 2 раза, при 
этом увеличилась частота быстро прогрессирующих форм, 
имеющих латентную фазу менее 12 месяцев (Бебнева Т.Н., 
Прилепская В.Н., 2001). Остается высоким удельный вес за-
пущенных стадий опухолевого процесса (39,5%) и первого-
дичной смертности (19,1%), несмотря на то, что рак шейки 
матки относится к локализациям, доступным для визуальной 
диагностики на ранних стадиях (Гос.доклад о состоянии здо-
ровья населения РФ, 2006 г.; Чиссов В.И. и соавт., 2005).  

Ежегодно в мире от цервикалыюго рака умирает около 
231 тыс. женщин. Большинство этих случаев регистрируется 
в тех странах, где не организованы системные профилактиче-
ские программы скрининга цервикальной неоплазии. 

Несмотря на установленную этиологическую роль 
ВПЧ в развитии рака шейки матки, до настоящего времени 
нет четкой определенности в отношении факторов, обуслов-
ливающих различные темпы прогрессирования папиллома-
вирусной инфекции, не выявлены достоверные прогностиче-
ские признаки персистенции вируса, в то время как именно 
на фоне персистирующей ПВИ развивается интраэпители-
альная неоплазия (Херрингтон К.С., 1995; Бебнева Т.Н., При-
лепская В.Н., 2001; Козаченко В.П. и соавт., 2001; Минкина 
Г.Н. соавт., 2003; Кубанов А.А., Кисина В.И., 2003; Фролова 
И.И., 2003; Киселев В.И., Ашрафян Л.A. и соавт., 2004; Саф-
ронникова Н.Р. 2003; Подистов Ю.И., 2005; Munoz N. et al, 
2002; Bekkers R. et al, 2006), в 15,0-20,0% случаев приводя-
щая к carcinoma in situ и инвазивному раку (Прилепская В.Н., 
1999; Киселев В.И., Дмитриев Г.А., Кубанова А.А., 2000; Ро-
говская С.И., 2000; Трушина О.И., Новикова Е.Г, 2005). Дис-
пластические процессы на шейке матки у молодых женщин 
имеют более агрессивное течение (Кропанева В.В. и соавт, 
2001).  

К настоящему времени идентифицировано более 100 
различных типов ВПЧ, около 30 из которых передаются по-
ловым путём и инфицируют генитальный тракт. Их разделя-



 184 

ют по степени онкогенного риска (высокая, средняя и низ-
кая). По мере изучения строения ДНК ВПЧ и совершенство-
вания методов гибридизационного анализа расширяется пе-
речень типов вируса и уточняется их классификация по сте-
пени онкогенности и по спектру заболеваний, вызываемых 
им. Ряд специалистов высказывают мнение о дозозависимом 
эффекте инфицирования вирусом папилломы – при высоком 
содержании ДНК ВПЧ в материале из шеечного канала матки 
риск развития опухоли или неоплазии высок, и наоборот 
(Башмакова М.А., Савичева А.М., 2002). Несмотря на то, что 
ВПЧ инфицированы около 15% женщин, инфекция не всегда 
приводит к развитию опухолевых процессов [4]. 

Изменения, вызываемые вирусами ВПЧ, представлены 
в таблице 34. 
 
Таблица 34 – Изменения, вызываемые вирусами ВПЧ 

Тип вируса Вид новообразований 
Новообразования кожи 

1, 2, 4, 26, 27, 29, 41, 57, 65 Обыкновенные бородавки 
3, 10, 27, 28, 38, 41, 49 Плоские бородавки 
1, 2, 4, 63 Подошвенные бородавки  
5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 19-25, 36-
40, 46, 47, 50 

Бородавчатая эпидермодисплазия 

7 Обычные бородавки у людей, ре-
гулярно контактирующих с мясом 
и животными 

26, 27 Бородавки больных с ослабленным 
иммунитетом 

30, 34, 37, 38 Отдельные случаи злокачествен-
ных новообразований 

Новообразования слизистых оболочек 
6, 11 Респираторный папилломатоз, па-

пилломатоз конъюнктивы, плоско-
клеточная карцинома легкого 

6, 11, 30 Папилломы гортани 
16 Карцинома конъюнктивы 
57 Папилломы гайморовой пазухи 
13, 32 Болезнь Хека (фокальная гипер-

плазия эпителия полости рта) 
16, 18 Оральная лейкоплакия и карцино-

ма, плоскоклеточная карцинома 
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пищевода, придаточных пазух носа 
гортани и легкого 

Новообразования аногенитальной области 
6, 11, 30, 42, 43, 44, 45, 51, 52, 54 Кондиломы остроконечные 
6, 11, 43 Дисплазия низкой степени (CIN1) 
31, 33, 35, 42, 44, 45, 51, 52 Дисплазия средней степени (CIN2) 
16, 18, 56, 58 Дисплазия высокой степени (CIN3) 

– carcinoma in situ 
6, 11, 16, 18 Карцинома вульвы 
16 Карцинома влагалища, эритропла-

кия пениса 
16, 18, 31 Карцинома шейки матки 
16, 18 Карцинома пениса 
16, 31, 32, 33 Карцинома анального отдела пря-

мой кишки 
 
Заболевания, вызванные ВПЧ, известны с античных 

времен; первые описания генитальных бородавок датированы 
I веке до н.э. Вирусная природа вульгарных и генитальных 
бородавок была доказана в начале прошлого века, а половой 
путь передачи ВПЧ установлен в 1954 г. (Barret T.J. и соавт.) 
и подтвержден многочисленными исследователями. В 1970 г. 
с помощью молекулярной гибридизации удалось установить 
генетическую гетерогенность ВПЧ, а затем и прямую связь 
отдельных генов папилломавирусов с развитием рака аноге-
нитальной сферы, что послужило основанием причислить рак 
шейки матки к инфекциям, передаваемым половым путем 
(ВОЗ, 1996). 

Многочисленность типов ВПЧ определяет воз-
можность развития микст-инфекций (коинфекции, суперин-
фекции), которые могут развиваться одновременно или асин-
хронно и находиться на разных стадиях цикла репликации 
вируса (ранних, поздних), сопровождаться синергидным или 
интерферирующим эффектом и одновременным или перио-
дическим выявлением одного типа, затем другого типа виру-
са. 

В отличие от других микроорганизмов, поражающих 
аногенитальную область, ВПЧ являются опухолеродными – 
вызывающими образование доброкачественных и злокачест-
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венных опухолей, непосредственно связанных с повышением 
смертности лиц молодого, репродуктивного возраста.  

В силу особенностей своего взаимодействия с инфици-
руемыми эпителиальными клетками все варианты ВПЧ вы-
зывают характерные изменения митотической активности 
клеток эпителия кожи и слизистых, которые и приводят к по-
явлению новообразований. К факторам патогенеза относят 
генетические изменения, приводящие к нейтрализации ак-
тивности опухолевых супрессорных генов. Таким образом, 
наличие ПВИ может по значимости сравниться с множест-
венными генетическими нарушениями. При этом ранние ге-
ны выполняют доминантную трансформирующую функцию, 
что и обеспечивает взаимосвязь ВПЧ и цервикальной неопла-
зии. Некоторые авторы указывают на эндокринную модуля-
цию активности ПВИ, обусловленную тем, что регуляторная 
область ВПЧ типа 16 держит элемент, регулируемый глюко-
кортикоидами, а эстрогены могут усиливать транскрипцию 
вируса in vivo [4]. 

Одни типы ВПЧ относятся к вирусам высокого онко-
генного риска, тогда как другие в большинстве случаев не 
вызывают злокачественных образований. К 1-й группе при-
надлежат, прежде всего, типы ВПЧ 16, 18, 31, 33 и 45, кото-
рые увеличивают риск предраковых заболеваний и рака по-
ловых органов, но не вызывают остроконечные кондиломы. 
Эти вирусы могут вызывать плоскоклеточный рак промежно-
сти, вульвы, шейки матки, полового члена, заднего прохода. 
Кроме того, онкогенные варианты ВПЧ удается выявить бо-
лее чем в половине случаев злокачественных меланом, что 
позволяет думать о связи ВПЧ с возникновением данного ти-
па опухолей.  

Традиционными органами-мишенями для ВПЧ явля-
ются кожные покровы и слизистые оболочки аноурогени-
тальной области и верхних дыхательных путей, реже – по-
лости рта, пищевода, прямой кишки, конъюнктивы глаз. За-
ражение ВПЧ происходит после контакта с больным челове-
ком или животным, а также вирусоносителем, не имеющим 
клинических проявлений. Вирусы длительно сохраняют жиз-
неспособность на поверхности неживых объектов. Инфици-
рование может происходить в бассейнах, банях, спортзалах и 
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т.д. Люди, занимающиеся разделкой мяса, рыбы и птицы, 
часто имеют проявления ПВИ. Доказано, что заражение ВПЧ 
может произойти при вдыхании его частиц, к примеру, во 
время выпаривания кондилом хирургическим лазером – при 
этом нередко заражается врач, производящий операцию. Во-
ротами для вируса служат мелкие дефекты кожи и слизистых. 
Другой вид распространения инфекции – аутоинокуляция, 
происходящая при бритье, эпиляции, обкусывании ногтей, 
расчесах кожи и т.п. В случаях выраженного иммунодефици-
та «обсеменение» бородавками может принимать системный 
характер. Проявлениям ПВИ аногенитальной локализации 
нередко в течение нескольких месяцев предшествуют неге-
нитальные формы папиллом. Доказано, что онкогенный 
фрагмент генома ВПЧ может присутствовать на спермато-
зоидах [4]. Кроме того, некоторые авторы указывают на воз-
можность гематогенного пути передачи инфекции. 

Часто вирус передается младенцам от инфицированной 
матери перинатально (вертикально) во время родов вследст-
вие аспирации цервикального или вагинального содержимо-
го. Повышение частоты случаев папилломатоза гортани, тра-
хеи, бронхов у детей, рожденных с помощью кесарева сече-
ния, указывает на трансплацентарный путь передачи данной 
инфекцией.  

Инфицирование ВПЧ-6 и 11 в детском и подростковом 
возрасте не ведет к немедленному развитию тяжелых заболе-
ваний. Однако имеются убедительные доказательства того, 
что ранний контакт с вирусом может не только ускорить раз-
витие аногенитального рака, но и повысить существенный 
риск возникновения злокачественных новообразований. В 
этой связи рекомендуется осуществление широкомасштаб-
ных долговременных проектов контроля за детьми, начиная с 
периода новорожденности. Такие исследования дадут воз-
можность с уверенностью диагностировать и лечить ВПЧ-
инфекции у детей (Moscicki А.В., 1996). 

ВПЧ 6 и 11 могут быть переданы плоду трансплантар-
ным путем или при прохождении плода по родовому каналу. 
Поэтому кесарево сечение при наличии у роженицы ВПЧ 
инфекции в гениталиях не может предохранить от заражения 
новорожденного ВПЧ. 
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Единичные случаи выявления у детей вирусов папил-
ломы человека неклассифицируемых типов ВПЧ могут отра-
жать присутствие в их организме незначительных количеств 
генитальных или негенитальных папилломавирусов, а также 
быть следствием контаминации. 

Диагностика остроконечных кондилом у детей бывает 
затруднена в связи с возможностью заражения половым пу-
тем. В то же время следует помнить о том, что заражение де-
тей очень часто может происходить и не половым путем. 

Характеристика возбудителя. Папилломавирусы, 
относящиеся к роду Papillomavirus семейства Papovaviridae, 
вызывают развитие папиллом у различных млекопитающих и 
у человека.  

Размер вириона 30–50 нм, плотность – 1,32, форма – 
икосаэдр, молекулярная масса – 4,4x107Да. Размер нуклеоида 
250–350 А. Всего капсомеров 72, размер одного – 40x50x60 
А, диаметр его внутренней полости – 15–20 А. Химический 
состав вириона: белок 77–92%, ДНК – 8–13%, двухнитчатая 
циркулярная с молекулярной массой 4 – 7x106 Да, соотноше-
ние Г к Ц: 41–49%. Коэффициент седиментации ДНК: 18–28 
S, коэффициент седиментации вирионов: 240–300 S, плавучая 
плотность: 1,28–1,34 г/см3. 

Вирионы папилломавирусов не имеют оболочки, их 
диаметр равен 50–55 нм, капсид представлен в виде икосаэд-
ра. Геном вируса представляет собой двуспиральную кольце-
видно скрученную ДНК и содержит 8000 пар оснований. По-
казано, что в процессе репликационного цикла геном вируса 
экспрессирует 8–10 белков-продуцентов. ВПЧ – мелкие ДНК-
вирусы, характеризующиеся способностью вызывать проли-
ферацию эпителия кожи и слизистых оболочек и отличаю-
щиеся высокой специфичностью в отношении хозяина и типа 
ткани; однако рецепторы для ВПЧ в эпителиоцитах до сих 
пор не найдены. Папилломавирусы могут медленно размно-
жаться в клетках почек африканских зеленых мартышек. 
Размножение вируса происходит в ядрах инфицированных 
клеток с образованием внутриядерных включений. Вирус 
агглютинирует эритроциты человека и морской свинки при 
4°С.  
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В клеточной культуре этот вирус способен вызывать 
острую или хроническую инфекцию в зависимости от вида 
клеток и количества вируса. В ранней стадии инфекции на-
блюдается увеличение содержания в ядрышках РНК и фор-
мирование ДНК-содержащих внутриядерных включений. В 
дальнейшем появляются дистрофические изменения в цито-
плазме. 

Размножение вируса в инфицированных клетках про-
исходит медленно, а именно: на 14–21 день наблюдаются за-
метные цитопатические изменения. 

Считается, что вирус заражает базальные клетки эпи-
дермиса, трансформирует их, клетки начинают делиться и в 
результате образуется папиллома. В этих пролиферирующих 
клетках вирусные частицы либо не образуются, либо образу-
ются в небольшом количестве. ВПЧ интенсивно размножает-
ся в кератинизирующихся клетках, по мере их оттеснения к 
наружному слою ткани они перестают делиться и, по-
видимому, становятся более пермиссивными. 

Характерной особенностью группы ВПЧ является его 
способность индуцировать опухоли у лабораторных живот-
ных. По данным В.И. Козловой и А.Ф. Пухнер (2003), при 
внутримозговом введении ВПЧ новорожденным хомякам 
опухоли появились у 52 из 63 животных через 4 месяца после 
заражения, причем, они были обнаружены во многих облас-
тях мозга. Гистологически опухоли представляли собой зло-
качественные глиомы, их удавалось пассировать при под-
кожном методе их введения. ВПЧ вызывают у своих природ-
ных хозяев образование доброкачественных опухолей, а, 
возможно, и злокачественных. Кольцевая вирусная ДНК при-
сутствует в клетках, трансформированных ВПЧ, в виде эпи-
сомы. Это первая особенность, отличающая ВПЧ от других 
опухолеродных вирусов, которые встраивают свой геном в 
хромосомную ДНК трансформированной клетки. Вторая 
особенность заключается в том, что состояние дифференци-
ровки клетки хозяина регулирует экспрессию вирусного ге-
нома. 

Вирус сохраняется при температуре 50°С с течение 30 
минут. При электронной микроскопии обнаруживаются ви-
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русные частицы, имеющие вид кристаллов, расположенных 
кучками; в клетках выявляются внутриядерные включения. 

Поскольку ВПЧ не размножаются в культуре, биологи-
ческие особенности их изучены, главным образом, с помо-
щью молекулярно-биологических технологий, а также эпи-
демиологических исследований.  

Предполагают, что в базальном слое находятся пер-
миссивные к ВПЧ клетки, и единичных частиц вируса доста-
точно для запуска инфекционного процесса. Репликация 
ДНК ВПЧ происходит в клетках других (шиповатого, зерни-
стого) слоев эпидермиса по мере их дифференцировки и пе-
рехода в другие слои кожи, вплоть до ороговевающего, с по-
следующим формированием папилломатозных разрастаний. 
Указанный механизм репликации и распространения ВПЧ в 
определенной мере объясняет отсутствие эффекта при тера-
пии, направленной на удаление поверхностных слоев эпи-
дермиса, без воздействия на клетки базального слоя. Имеют-
ся сообщения, что ВПЧ через микротравмы инфицирует 
стволовые клетки базального слоя, которые в итоге оказыва-
ются постоянным источником инфицированных эпителиаль-
ных клеток, проходящих последовательные стадии диффе-
ренцировки с персистирующим репликативно неактивным 
вирусом [4]. 

После инфицирования ВПЧ в пермиссивных клетках 
реализуется цикл репликации, в ходе которого число копий 
генома вируса достигает около 100 на клетку, что нарушает 
нормальный процесс клеточной дифференцировки, особенно 
в шиповатом слое эпидермиса, где разрастается клон инфи-
цированных ВПЧ-клеток базального слоя, прошедших пер-
вичную стадию дифференцировки. Клональная экспансия 
связана с трансформацией и последующей иммортализацией 
клеток (Киселев В.И., Киселев О.И., 2003) регулируемыми 
генами ВПЧ, кодирующими ранние белки Е6 и Е7. При этом 
внутренние слои эпидермиса деформируются, кожа утолща-
ется, а клетки шиповатого слоя эпидермиса при переходе в 
гранулярный слой наиболее активно синтезируют вирусную 
ДНК. Вторая фаза жизненного цикла ВПЧ включает этап ре-
пликативной диссеминации внутри эпидермиса, преимуще-
ственно в гранулярном слое, при отсутствии экспрессии 
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поздних генов L1 и L2. Экспрессия происходит на конечной 
стадии дифференцировки эпидермиса в ороговевающем слое, 
где происходят активная сборка зрелых вирусных частиц, их 
выделение из клеток и почкование непосредственно на по-
верхности кожи. 

ВПЧ вызывает подавляющее большинство (более 90%) 
случаев инвазивного рака аногениталий, причем 50% из них 
– 16-й тип вируса. 16-й тип часто обнаруживают в ткани 
плоскоклеточного рака шейки матки, а 18-й тип – в ткани же-
лезистого рака – аденокарциномы [4]. 

Имеются данные о выраженной корреляции диагноза 
рака шейки матки 2–3 стадий с наличием антител к ВПЧ и 
ВПГ-1, однако связи между развитием опухоли и носительст-
вом ВПГ-1 не обнаружено. 

Получены убедительные данные, что латентная ПВИ 
шейки матки, обусловленная ВПЧ высокого онкогенного 
риска (16 и 18 типов), сопровождается дисбиотическими со-
стояниями влагалищной микрофлоры, а также инфицирова-
нием С.trachomatis (Кузнецова Ю.Н. и соавт., 2003). Под-
тверждаются сведения о недостаточности простого носитель-
ства ВПЧ для малигнизации и о необходимости изучать 
влияние сопутствующих развитию опухолей факторов: виру-
сов герпеса, цитомегаловирусов, хламидий, других возбуди-
телей ИППП [4]. 

Примерно у трети женщин с интраэпителиальной не-
оплазией вульвы также обнаруживается влагалищная интра-
эпителиальная неоплазия, поэтому всем женщинам с аноге-
нитальными бородавками для выявления возможных борода-
вок во влагалище и/или на шейке матки показано ис-
следование в зеркалах. Для выявления плоских поражений 
можно использовать цитологическое исследование и кольпо-
скопию. При этом кольпоскопия является более чувствитель-
ным методом. В отличие от поражений вульвы, при лечении 
поражений шейки матки обязательно проводится гистологи-
ческое исследование; биопсия выполняется под контролем 
кольпоскопа. 

По данным В.И. Козловой и А.Ф. Пухнер (2003), дока-
зано, что в связи с иммунодефицитом, вызванным снижением 
числа лимфоцитов CD4+, ВПЧ шейки матки и связанные с 
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ней плоскоклеточные интраэпителиальные поражения чаще 
наблюдаются у ВИЧ-инфицированных женщин. Однако 
ВПЧ-инфекция и плоскоклеточные интраэпителиальные по-
ражения встречались чаще среди ВИЧ-инфицированных де-
вочек, хотя они практиковали такое же рискованное поведе-
ние в отношении половых контактов, как и не инфицирован-
ные ВИЧ девочки, и были относительно здоровы. Вероятно, 
пролиферация ВПЧ при ВИЧ-инфекции, особенно на ее ран-
них стадиях, вызвана не снижением числа лимфоцитов CD4+, 
а другими причинами. 

Инфекции шейки матки, вызванные вирусами папил-
ломы человека типов 16 и 18, чаще сочетаются с цервикаль-
ной интраэпителиальной неоплазией различной степени тя-
жести. Имеются доказательства существования двух этиоло-
гически различных разновидностей эпидермоидной карци-
номы вульвы. Одна из них ассоциируется с ВПЧ высокой 
степени онкогенного риска и представляет собой злокачест-
венное образование, гистологические характеристики кото-
рого соответствуют базолоидной или бородавчатой карцино-
ме. Другая разновидность – это кератинизированная плоско-
клеточная карцинома, которая встречается в основном у по-
жилых женщин и значительно реже ассоциируется с ВПЧ-
инфекцией [4, 151]. 

Не исключено, что масштабы распространения и онко-
генный потенциал редких типов ВПЧ (59, 61, 62, 70, 73 и др.) 
до сих пор недооценивались при развитии предраковых и ра-
ковых поражений гениталий, из них на долю плоскоклеточ-
ных интраэпителиальных поражений низкой степени тяжести 
приходится 12%, высокой степени тяжести – 8% и 4% рако-
вых поражений (Meyer Т., et. al., 1998). 

По данным J. Dillner et al. (1998), ВПЧ-16 и ВПЧ-18 
могут играть этиологическую роль в развитии некоторых 
случаев рака предстательной железы, злокачественных пора-
жений вульвы, влагалища и ануса. 

Современные методы диагностики ВПЧ могут быть 
подразделены на классические (цитологический метод, гис-
тологическое исследование биоптатов, кольпоскопия, опре-
деление антител к ВПЧ) и молекулярно-генетические.  
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Диагностика ВПЧ, согласно Европейским стандар-
там, представлена в таблице 35 [43, 55]. 

 
Таблица 35 – Диагностика ВПЧ согласно Европейских стан-
дартов [43, 55] 

Методы Описание 
Клиническое 
обследование 

Осмотр наружных половых органов производится у 
мужчин с целью определения места прицельной 
биопсии в условиях хорошей освещенности. Для об-
наружения границ мелких элементов рекомендуется 
использовать лупу.  
У 25% женщин с кондиломами наружных половых ор-
ганов выявляются также остроконечные кондиломы 
шейки матки и/или влагалища, у 50% – плоские пора-
жения шейки матки или в большинстве случаев слабо-
выраженная цервикальная внутриэпителиальная не-
оплазия. Примерно у трети женщин с внутриэпители-
альной неоплазией вульвы обнаруживается церви-
кальная внутриэпителиальная неоплазия (ЦИЭН) или 
вагинальная внутриэпителиальная неоплазия. 
Поэтому всем женщинам с аногенитальными бородав-
ками показано исследование в зеркалах для выявления 
возможных бородавок во влагалище и/или на шейке 
матки.  
В отличие от поражений вульвы, при лечении пора-
жений шейки матки обязательно проводится гистоло-
гическое исследование; материал для биопсии берется 
под контролем кольпоскопа. 

Меатоскопия Для осмотра губок наружного отверстия мочеиспуска-
тельного канала их можно вывернуть с помощью ват-
ного тампона. Для полного осмотра ладьевидной ямки 
у мужчин меатоскопия производится с помощью зер-
кала маленького размера или отоскопа. Примерно в 
5% случаев для точного определения проксимальной 
границы поражений требуется уретроскопия. Прокси-
мальный отдел уретры, как правило, не поражается в 
том случае, если в наружном отверстии мочеиспуска-
тельного канала бородавки ранее не наблюдались и не 
обнаруживаются в момент осмотра. 

Аноскопия У трети пациентов с остроконечными кондиломами 
гениталий одновременно наблюдаются поражения в 
промежности и перианальной области, поэтому эти 
участки необходимо обследовать. При наличии аналь-
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ных бородавок проводят аноскопию до зубчатой ли-
нии. 

Проба с  
уксусной  
кислотой 

После обработки 5% раствором уксусной кислоты по-
ражения, вызванные ВПЧ, на несколько минут стано-
вятся серовато-белыми. Поскольку этот метод облада-
ет низкой специфичностью, его рекомендуется ис-
пользовать только в специализированных учреждени-
ях, где есть возможность кольпоскопии, но он не под-
ходит для скрининга. Метод может быть полезен для 
определения места прицельной биопсии и уточнения 
границ поражения при оперативном лечении. Ложно-
положительные результаты обычно являются следст-
вием воспалительного процесса (например, при скле-
роатрофическом лишае, красном плоском лишае, псо-
риазе, баланопостите и вульвовагините, экземе, гени-
тальном герпесе, микротравмах). При этом края пятен 
рваные, неровные, белесоватого цвета. Имеет место 
гиперемия различной степени и отсутствует капил-
лярный рисунок, характерный для поражений, вы-
званных ВПЧ. 

Гистологиче-
ское исследо-
вание 

Рекомендовано для дифференциальной диагностики 
при атипичных проявлениях и во всех случаях, когда 
доброкачественная природа папулезных или пятни-
стых поражений вызывает сомнение, например, при 
подозрении на БП, ББ и гигантскую кондилому. 
Биопсию производят под местной инфильтрационной 
анестезией через 10 мин. после наружного примене-
ния обезболивающих средств. Используется пункци-
онная, инцизионная биопсия или биопсия с примене-
нием специальных щипцов. 

 
Цитологическое исследование. Цитологические и 

гистологические изменения при ВПЧ-инфекции впервые 
описаны в 1976 году Мейсельсоном. Много лет для диагно-
стики рака шейки матки и предшествующих ему состояний 
применяли цитологический метод исследования, с помощью 
которого выявляли атипичные многоядерные клетки. Однако 
данная методика достаточно субъективна и не отвечает со-
временным требованиям (Башмакова М.А., Савичева A.M., 
2003; Киселев В.И. и соавт., 2004; Дмитриев Г.А. и соавт., 
2006).  
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При цитологическом исследовании используют окра-
шивание мазков по Папаниколау. Критерием обнаружения 
ВПЧ при цитологическом исследовании шеечных мазков яв-
ляется наличие в них койлоцитов (клеток с обширной зоной 
просветления вокруг ядра и дискератоцитов (клеток с увели-
ченным темным пикнотическим ядром из поверхностных 
ороговевающих слоев многослойного плоского эпителия). 
Результат цитологического исследования подтверждают 
кольпоскопией с обработкой пораженных участков слизистой 
3–5% раствором уксусной кислоты и раствором Люголя. 
Участки плоского эпителия, пораженные ВПЧ, в таком слу-
чае выглядят побелевшими и приподнятыми над окружаю-
щей тканью, расположены мозаично и напоминают лейкоп-
лакию. Клинически значимо также выявление четких границ 
йоднегативного эпителия [39]. 

Цитологическое исследование шеечных мазков по Па-
паниколау (PAP – smear test) выделяет следующие результа-
ты: 

1-й класс – атипические клетки отсутствуют, нормаль-
ная цитологическая картина; 

2-й класс – изменение клеточных элементов обуслов-
лено воспалительным процессом во влагалище и (или) шейки 
матки; 

3-й класс – имеются единичные клетки с изменениями 
соотношения ядра и цитоплазмы, диагноз недостаточно ясен, 
требуется повторение цитологического исследования или не-
обходимо гистологическое исследование биоптированной 
ткани для изучения состояния шейки матки; 

4-й класс – обнаруживаются отдельные клетки с при-
знаками злокачественности, а именно с увеличенными ядра-
ми и базофильной цитоплазмой, неравномерным распределе-
нием хроматина; 

5-й класс – в мазке имеются многочисленные атипиче-
ские клетки. 

ПВИ подразделяют на клинически выраженную, суб-
клиническую, латентную. Первые два варианта ПВИ харак-
теризуются резко- или слабовыраженными изменениями эпи-
телиальных клеток. В мазках с поверхности эпителия обна-
руживают измененные койлоциты, представляющие собой 
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крупные вакуолизированные клетки со светлой цитоплазмой 
и перинуклеарным светлым ободком в виде нимба. Ядра кле-
ток, как правило, пикнотичные и гиперхромные. При микро-
скопии препаратов отчетливо проявляются утолщение эпите-
лия, акантоз, гиперхроматоз, папилломатоз. Механизм изме-
нения цвета эпителия на белый при обработке уксусной ки-
слотой неизвестен. Эта реакция неспецифична, т.к. наблюда-
ется при других хронических воспалительных процессах и 
при истончении эпителия; соответственно, ее нельзя исполь-
зовать для постановки диагноза. 

При опухолевой трансформации созревание клеток 
атипичное; койлоцитоз развивается в верхней трети эпите-
лия, часто распространен очагово, отмечается также поли-
морфизм ядер и увеличенное количество митозов, в т.ч. ати-
пичных. 

Доброкачественное течение ПВИ сопровождается на-
личием лишь небольшого количества койлоцитов и незначи-
тельным увеличением в них ядер. Койлоцитоз развивается 
непосредственно поверх парабазального слоя эпителия, ми-
тотические клетки сохраняются без изменений. 

При латентном течении ПВИ измененных клеток не 
наблюдают.  

В настоящее время появляются сообщения о нетипич-
ной картине мазков из цервикального канала у женщин с 
ВПЧ-инфекцией, получающих гормональную заместитель-
ную терапию в климактерическом периоде (Menezes G.А., 
2001). Невероятно трудно, а иногда и невозможно проводить 
цитологический анализ на фоне сопутствующей инфекцион-
ной патологии. Таким образом, цитологическое исследование 
является недорогим и сравнительно простым методом диаг-
ностики, но недостаточно точным и специфичным.  

В 1992 году для обнаружения изменений тканей, обу-
словленных ВПЧ, была предложена проба с 5% раствором 
уксусной кислоты (Wikstrom A. et al., 1992). По мнению ав-
торов, после обработки 5% раствором уксусной кислоты оча-
ги поражения ВПЧ становятся на несколько минут серовато-
белыми. Однако попытки его клинического применения по-
казали низкую специфичность метода. Проба оказалась по-
ложительной при неспецифических кольпитах, вульвитах, 
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баланопоститах, генитальном герпесе, микротравмах, экземе 
и т. д. Тем не менее, в Европейском руководстве по аногени-
тальным бородавкам содержатся рекомендации по ее исполь-
зованию для скрининга (Ван Крог Д. и др., 2002). Этот метод 
может быть полезен при определении участка для прицель-
ной биопсии и уточнения границ поражения при хирургиче-
ском лечении, а также при колоноскопическом и кольпоско-
пическом исследованиях.  

Кольпоскопия. Описаны характерные для ВПЧ-
инфекции признаки, выявляющиеся при кольпоскопии. У 
больных с папилломавирусной патологией в ходе этого ис-
следования выявляются множественные красные пятна, как 
йод-положительные, так и йод-отрицательные. Характерна 
картина точечного кольпита с толстыми точками или рисун-
ком в виде полей, петель, колец, на которые не действует ук-
сусная кислота, обнаруживаются йод-негативные участки с 
дискератозом. Для плоских интраэпителиальных кондилом 
характерны участки неправильной формы, имеющие белесо-
ватый цвет, расположенные в зоне трансформации.  

Гистологическое исследование. Решающее значение 
имеют другие диагностические подходы, в частности гисто-
логический метод. Последний позволяет не только выявить 
койлоцитарную реакцию, но и оценить степень и характер 
поражения различных слоев эпителия, уточнить форму забо-
левания. Морфологическая диагностика становится более 
специфичной и информативной при использовании иммуно-
химического метода исследования, при котором возможно 
обнаружение антигенов ВПЧ в тканях.  

Субклиническая форма ПВИ сопровождается такими 
морфологическими признаками, как акантоз, гиперплазия 
клеток базального и парабазального слоев многослойного 
плоского эпителия, пара- и гиперкератозом, клеточные эле-
менты с койлоцитотической атипией. 

Серологические методы. Данные методики диагно-
стики ВПЧ-инфекции непопулярны, так как существует ог-
ромное число серотипов вирусов, вследствие антигенного 
родства которых нередко отмечают т. н. перекрестные реак-
ции. Кроме того, до последнего времени не удавалось полу-
чить надежные диагностические препараты. В последние го-
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ды удалось создать вирусоподобные частицы, обладающие 
высокой специфичностью и реактивностью в иммунологиче-
ских реакциях.  

Молекулярно-генетические методы. Поскольку сте-
пень цитологической атипии оценивается с определенной до-
лей субъективизма, в то время как ВПЧ-генетическая инфор-
мация всегда присутствует в цервикальных интраэпители-
альных поражениях, независимо от степени тяжести, для 
первичной диагностики инфекционной патологии шейки 
матки предлагается использовать молекулярно-
биологические технологии. В последние годы широко обсу-
ждается необходимость включения молекулярно-
генетических тестов на все идентифицированные в настоя-
щее время высококанцерогенные типы ВПЧ в программу 
цервикального скрининга. Считается, что присутствие ДНК 
ВПЧ в шейке матки поможет идентифицировать от 20 до 30% 
женщин с цервикальными заболеваниями, которые имели 
ложно-отрицательные цитологические результаты. Вместе с 
тем, целесообразность скрининга на ВПЧ подвергается со-
мнению, поскольку большинство молодых женщин с ВПЧ в 
генитальном тракте имеют нормальную цитологию, низкий 
риск цервикального рака и самостоятельно элиминируют ви-
рус в течение 12–24 месяцев.  

Присутствие ВПЧ в биоптатах и мазках при субклини-
ческих формах инфекции, а также тип вируса можно опреде-
лить по наличию ДНК генома вируса. Для этой цели приме-
няется ПЦР-диагностика. Этот метод позволяет также опре-
делить серотип вируса, что имеет значение для прогноза 
дальнейшего развития заболевания. Многие специалисты от-
мечают высокую чувствительность ПЦР в режиме реального 
времени (ПЦР-real time). Однако если быть объективным, на-
боры для ПЦР-анализа необходимо использовать при диагно-
стике ПВИ в качестве скрининговых, поскольку с их помо-
щью можно достоверно и в короткие сроки получить резуль-
таты для значительных групп обследуемых. Вместе с тем, 
применение ПЦР-анализа приводит к значительной гиперди-
агностике, поскольку во многих случаях инфицирование ви-
русами папилломы кратковременное, и заканчивается их 
элиминацией и санацией организма. Другими словами, поло-
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жительный результат исследования ДНК ВПЧ свидетельст-
вует лишь о наличии инфекции, но не позволяет достоверно 
прогнозировать развитие последствий [39, 134]. 

Метод может быть использован для анализа различных 
образцов: мазков, соскобов, смывов, биоптатов и тканей, за-
ключенных в парафин. Пробы можно получить неинвазив-
ным путем. В качестве материала для исследования исполь-
зуются: отделяемое или смывы со слизистых ротовой полос-
ти, ануса, гениталий и даже из эпидермиса. Наборы ВПЧ-
прай-меров гибридизируются с высоконсервативными гена-
ми L1, которые кодируют капсидный белок. Для детекции 
продуктов амплификации используют набор длинных (400 п. 
н.) зондов, позволяющих определить тип вируса. Другой на-
бор ВПЧ-праймеров гибридизуется с ранними генами Е6, ко-
торые сохраняются и после того, как вирусная ДНК попадает 
в клетку. ПЦР продукты сначала анализируются с помощью 
гель-электрофореза в присутствии бромистого этидия. Типи-
рование вирусной ДНК осуществляют при помощи дот-блот-
гибридизации. Для идентификации разных типов ВПЧ ис-
пользуют типоспецифические олигонуклеотидные зонды. 
Этим методом можно выявить даже 10 копий ВПЧ.  

Наряду с ПЦР-анализом, для детекции ВПЧ использу-
ют и другие амплификационные методы – ЛЦР, иммуноблот-
тинг (дот-блот, саузерн-блот), гибридизацию insitu на фильт-
ре и ткани, систему гибридной ловушки – Digene Hybrid Cap-
ture System II. Однако в силу ряда обстоятельств эти хорошо 
воспроизводимые и высокоэффективные методологии в ши-
рокой практике применяют редко. 

Реакция транскрибционной амплификации NASBA-
Real-time имеет преимущества для практики, так как позво-
ляет определять клинически значимую концентрацию вируса 
в ткани, что помогает врачу выбрать нужную тактику в дан-
ной ситуации (Тапильская Н.Н. и др., 2006).  

Система двойной генной ловушки — используются 
РНК-пробы, комплементарные к полной геномной последо-
вательности 13 канцерогенных типов ВПЧ (16, 18, 31, 33, 39, 
45, 51, 52, 56, 58, 59, 68) и 5 типов ВПЧ низкого риска (6, 
11,42, 43, 44).  
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Наиболее информативным, высокочувствительным 
(98,1%) и специфичным (85-90%) методом в настоящее время 
является выявление ДНК в окрашенных препаратах in situ с 
цитологическим контролем. Перспективной является муль-
типраймерная модификация ЦПР, позволяющая выявить из 
одной пробы несколько типов ВПЧ (Bosch F. et al., 2002). В 
заключение раздела по диагностике ВПЧ-инфекции можно 
предложить порядок обследования при обнаружении атипич-
ных клеток.  

Предложены разнообразные подходы к достоверной 
диагностике ранних стадий цервикальных дисплазий. В этой 
связи применяют серологические методы выявления антител 
к онкобелкам папилломы в сыворотке крови пациентов, од-
нако корреляции между титром антител и наличием церви-
кального рака выявить не удалось. 

Большую важность приобретают исследования, на-
правленные на поиск ранних вирусологических маркеров па-
пилломавирусной инфекции и определение физического ста-
туса ДНК ВПЧ (эписомальная, интегрированная фаза), а так-
же вирусной нагрузки, необходимые для выявления патоло-
гического процесса на доклинической стадии (Шипицына 
Е.В. и соавт., 2004; Кубанов А.А., 2005; Куевда Д.А. и соавт., 
2005; Катханов A.M., Катханова О.А., 2005; Шипулина О.Ю. 
и соавт., 2005; Львов Н.Д. и соавт., 2007; Dalstein V. et al, 
2003; Moberg et al, 2005; Shijders J, Meijer C., 2006).  

Несмотря на перспективность изучения онкобелка Е7 
при различном течении урогенитальной ПВИ, заболеваниях 
шейки матки воспалительного и пролиферативного генеза, 
исследования его содержания и экспрессии онкогена Е7, ос-
тается много вопросов относительно диагностической и кли-
нической значимости интеграции онкогена Е7, особенно в 
преинвазивных поражениях (Киселев В.И., 2004; Дмитриев 
Г.А. и соавт., 2006; Золотоверхая Е.А. и соавт., 2007).  

По мнению Г.А. Дмитриева (2007), несмотря на то, что 
в настоящее время основными методами диагностики ПВИ 
являются клинические, молекулярно-биологические (ПЦР с 
типированием ВПЧ, ДНК-гибридизация), цитологические, 
кольпоскопические, в недалеком будущем для ранней диаг-
ностики и прогноза ПВИ, вероятно, будет использоваться 
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ИФА (с целью детекции онкобелков) на основе рекомби-
нантных белков и моноклональных антител [39, 55]. 

Оптимальным алгоритмом лабораторной диагностики 
ПВИ является проведение ПЦР-анализа с типированием ВПЧ 
и, при получении положительных результатов, ИФА с целью 
детекции онкобелков (Е6 и Е7). Цитологические и кольпо-
скопические исследования  при высокой квалификации спе-
циалистов могут быть полезны для оценки состояния слизи-
стых инфицированных органов. Весьма целесообразно при 
комплексном клинико-лабораторном обследовании пациен-
тов с подозрением на ПВИ получить достоверную информа-
цию о наличии (отсутствии) хламидий, цитомегаловируса, 
вируса простого герпеса и других возбудителей ИППП, а 
также, с учетом мощной иммуносупрессивной потенции он-
кобелков, о состоянии клеточного и гуморального иммуните-
та. 

Клинический протокол диагностики пациентов с 
папилломавирусной инфекцией в РБ (приложение к прика-
зу МЗ РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) представлен в таблице 
36 [68]. 

 
Таблица 36 – Клинический протокол диагностики пациентов 
с папилломавирусной инфекцией [68] 

ЛПУ Обязательная Дополнительная 
(по показаниям) 

В условиях 
поликлиники 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов. 
 

МАНК на ВПЧ высокого 
онкологического риска. 
Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 
Консультация врача 
акушера-гинеколога 
(врача-уролога). 
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Цитологическое иссле-
дование мазка. 
Микроскопическое ис-
следование в темном по-
ле отделяемого эрозив-
ных папул на T.pallidum. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

В условиях 
стационара 

Физикальный осмотр. 
Исследование крови на ан-
титела к T.pallidum. 
ИФА-ВИЧ. 
ИФА-Hbs антиген, ИФА-
HCV. 
Микроскопическое иссле-
дование отделяемого моче-
половых органов. 
Общий анализ крови. 
Общий анализ мочи. 
Флюорография. 

МАНК на ВПЧ высокого 
онкологического риска. 
Микроскопическое ис-
следование нативного 
мазка отделяемого моче-
половых органов. 
Микроскопическое, бак-
териологическое иссле-
дование, МАНК, РИФ, 
ИФА (на антигены) на 
ИППП (применяется 
один из предложенных 
методов). 
Консультация врача 
акушера-гинеколога 
(врача-уролога). 
Цитологическое иссле-
дование мазка. 
Микроскопическое ис-
следование в темном по-
ле на бледную трепоне-
му. 
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Глава 6 
 

ЛЕЧЕНИЕ ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ, АССОЦИИРОВАННЫХ С 

УРОГЕНИТАЛЬНЫМ ХЛАМИДИОЗОМ 
 

6.1 Урогенитальный трихомониаз 
 
Лечение УТ должно проводиться лицам, у которых вы-

явлены Т.vaginalis, независимо от наличия или отсутствия 
клинических проявлений заболевания. Обследованию и лече-
нию подлежат все половые партнеры, включая тех, у которых 
отсутствуют клинические проявления [145].  

До 50-х годов прошлого столетия основными противо-
трихомонадными средствами были препараты мышьяка и 
ДДТ, которые использовались для наружной терапии, что, 
соответственно, не обеспечивало полного терапевтического 
эффекта [98]. 

Этиотропная терапия УТ. В 50-е годы была выделе-
на группа антибиотиков, вырабатываемых микроорганизма-
ми Streptomyces, – препараты группы 5-нитроимидазола, яв-
ляющиеся низкомолекулярными соединениями, по химиче-
скому строению, физико-химическим свойствам, антимик-
робной активности, фармакокинетическим параметрам и ток-
сикологическим характеристикам отличаются от производ-
ных имидазола с противогрибковым действием. 

Впервые антипротозойная активность среди 5-
нитроимидазолов была установлена в 1956 г. у азомицина. 
Первым препаратом из данной группы, используемым для 
терапии УТ, стал метронидазол. Он был синтезирован в   
1957 г., а в 1960 г. впервые применен для лечения УТ. Позд-
нее установлена его эффективность в отношении большинст-
ва анаэробных бактерий.  

Механизм антимикробного действия препаратов груп-
пы 5-нитроимидазола заключается в следующем [36]:  

 проникновение в микробную клетку; 
 восстановление нитрогруппы под действием нит-

роредуктаз бактерий; 
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 антимикробное действие восстановленных продук-
тов; 

 выведение из клетки образовавшихся внутрикле-
точно продуктов трансформации. 

МПК метронидазола в аэробных условиях равна 1,1 
мкг/мл, в анаэробных – 0,1–7 мкг/мл; максимальный уровень 
содержания метронидазола в сыворотке крови после одно-
кратного перорального приема 500 мг обнаруживается уже 
через 1–3 ч. При интравагинальном использовании макси-
мальная концентрация препарата в сыворотке крови состав-
ляет лишь 20% от аналогичных показателей при приеме его 
внутрь [146, 205]. 

В последующем было синтезировано множество анало-
гов метронидазола также с высокой активностью в отноше-
нии простейших и анаэробных бактерий, таких как: Bacteroi-
des spp., включая В.fragilis, В.ovatus, В.vulgatus, В.сассае, 
В.uniformis; Fusobacterium spp., Eubacterium spp., Clostridium 
spp., Peptococcus, Peptostreptococcus; Trichomonas spp., в том 
числе Т.vaginalis, Entamoeba histolytica, Lamblia intestinalis, 
Leishmaniase. В различных руководствах по ведению пациен-
тов с УТ нашли отражение практически все препараты груп-
пы 5-нитроимидазола. Отличие заключается в основном в су-
точных и курсовых дозах того или иного препарата при раз-
личных клинических формах УТ и вариантов их применения 
в качестве рекомендуемых или альтернативных схем [98, 129, 
146, 156]. 

В настоящее время для лечения УТ используется одно-
кратное применение метронидазола или тинидазола – 2 г 
внутрь, с целью быстрой санации и препятствия распростра-
нению инфекции. Могут также использоваться курсовые ме-
тодики лечения метронидазолом – по 500 мг 2 раза в сутки в 
течение 7 дней. При рецидивирующем УТ метронидазол на-
значается по 2 г 1 раз в сутки в течение 3–5 дней или метро-
нидазола по 500 мг 3 раза в сутки в течение 7 дней [4]. 

Способность 5-нитроимидазолов к проникновению че-
рез плацентарный барьер с созданием высокой концентрации 
в амниотической жидкости и крови плода ограничивает воз-
можность применения этих препаратов в первом триместре 
беременности. В связи с чем он может назначаться в дозе 2 г 
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однократно, но не ранее второго триместра. На ранних сро-
ках беременности при лабораторном подтверждении УТ на-
значается только местное лечение [4]. 

Детям в возрасте от 1 до 6 лет назначают по 1/3 таблет-
ки внутрь 2–3 раза в сутки, от 6 до 10 лет – 125 мг внутрь 2 
раза в сутки, от 11 до 15 лет – 250 мг внутрь 2 раза в сутки. 
Длительность лечения – 7 дней [4]. 

Схемы лечения УТ (согласно ВОЗ, CDC и европей-
ским рекомендациям) [43]: 

Рекомендуемые схемы ВОЗ (2001): 
 тинидазол 2 г внутрь однократно; 
 метронидазол 2 г внутрь однократно. 
Альтернативные схемы ВОЗ (2001): 
 тинидазол 500 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 5 

дней; 
 метронидазол 400–500 мг внутрь 2 раза в сутки в 

течение 7 дней. 
Рекомендованная схема CDC (2002): 
 метронидазол 2 г внутрь однократно. 
Альтернативная схема CDC (2002): 
 метронидазол 500 мг внутрь 2 раза в сутки в тече-

ние 7 дней. 
Рекомендованная схема согласно европейским реко-

мендациям (2001): 
 метронидазол 400–500 мг внутрь 2 раза в сутки в 

течение 5–7 дней. 
Альтернативная схема согласно европейским рекомен-

дациям (2001): 
 метронидазол 2 г внутрь однократно. 
Вероятность излечения при использовании рекомендо-

ванных схем составляет около 90–95%. Эффективных, аль-
тернативных метронидазолу, схем лечения не существует. В 
случае нарушений режима лечения возникает необходимость 
назначения повторных курсов терапии. Клинико-
микробиологическое обследование больных, получивших ле-
чение, проводится через 10–14 дней. Во избежание развития 
побочных реакций у пациентов их следует предупреждать об 
исключении приема алкоголя как во время терапии метрони-
дазолом, так и в течение 24 ч после ее окончания [4]. 
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Частота рецидивов УТ после полноценной терапии 
препаратами группы 5-нитроимидазолов составляет 20–40%, 
причем основной причиной возникновения рецидивов явля-
ется реинфекция, частота которой может достигать 36%. 
Кроме того, даже после успешной эрадикации трихомонад 
воспалительный процесс может сохраняться, поддерживае-
мый сопутствующей условно-патогенной микрофлорой, и 
создавать представление о неэффективности проведенной те-
рапии [58]. 

Развитие резистентности к производным 5-
нитроимидазола в настоящее время не является клинической 
проблемой в связи с возможностью создания высокого сыво-
роточного и тканевого содержания ЛС, превышающего тера-
певтические концентрации. Неэффективность терапии УТ 
может быть обусловлена рядом факторов: недостаточно вы-
сокая комплаентность пациентов, реинфекция, резистент-
ность Т.vaginalis к метронидазолу, недостаточная абсорбция 
препарата в желудочно-кишечном тракте, низкая степень его 
доставки в органы УГТ, инактивация микрофлорой влагали-
ща, низкая концентрация цинка в плазме крови [9, 168]. 

По данным Центров по контролю за заболеваниями 
(CDC, США), в 1989 г. до 5% всех клинических изолятов 
Т.vaginalis обладали устойчивостью к данному препарату. 
Причем уровень устойчивости большинства штаммов был 
сравнительно низким, и лишь отдельные изоляты были высо-
корезистентными.  

Устойчивость трихомонад к метронидазолу тесно свя-
зана с универсальным для всей группы 5-нитроимидазола 
механизмом действия препарата – способностью простейших 
внутриклеточно восстанавливать нитрогруппу препаратов с 
образованием метаболитов, которые повреждают ДНК, ока-
зывая, тем самым, бактерицидный эффект. В основе форми-
рования устойчивости трихомонад к 5-нитроимидазолам ле-
жит нарушение процессов превращения препаратов в актив-
ные метаболиты. В зависимости от вида метаболизма, вовле-
ченного в процесс, резистентность подразделяется на аэроб-
ную и анаэробную [9, 25].  

При аэробной резистентности у трихомонад ингибиру-
ется транскрипция гена, кодирующего синтез ферредоксина, 
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а при анаэробной – наблюдается полное отсутствие или сни-
жение активности пируватферредоксин оксидоредуктазы и 
гидрогеназы. Аэробная резистентность является основным 
механизмом устойчивости Т.vaginalis к метронидазолу. Уро-
вень резистентности штаммов возбудителя варьирует в зави-
симости от степени нарушения вышеуказанных метаболиче-
ских процессов. Показана возможность развития аэробной 
резистентности in vivo у пациентов, получавших терапию 
стандартными дозами метронидазола в течение коротких пе-
риодов времени. Тип in vitro резистентности может быть по-
лучен путем культивирования трихомонад на средах, содер-
жащих сублетальные концентрации препарата. Анаэробная 
устойчивость выявляется преимущественно у лабораторных 
штаммов, хотя существуют сообщения о выделении подоб-
ных высокорезистентных изолятов в клинической практике 
[25].  

Неэффективность повторного применения стандартных 
схем при хорошей комплаентности пациента в отсутствие 
возможности реинфекции с высокой степенью вероятности 
свидетельствует о резистентности вызвавшего инфекцию 
штамма Т.vaginalis к использованному препарату. Получение 
объективных данных о чувствительности возбудителя к 5-
нитроимидазолам позволяет подтвердить наличие резистент-
ности, определить ее уровень и обосновать круг лекарствен-
ных препаратов, активных в отношении Т.vaginalis [8]. 

Терапия трихомонадной инфекции, вызванной рези-
стентными к метронидазолу штаммами возбудителя, может 
включать: 

 изменение режима терапии метронидазолом (по-
вышение дозы, увеличение длительности терапии, изменение 
пути введения и т. п.); 

 применение других препаратов группы 5-
нитроимидазола; 

 применение ЛС других групп. 
Необходимо отметить, что доказанной эффективно-

стью при трихомонадной инфекции обладают только препа-
раты группы 5-нитроимидазола, тогда как данные о положи-
тельном эффекте ЛС других групп не позволяют рассматри-
вать их в качестве альтернативы 5-нитроимидазолов. Кроме 



 208 

того, многие из них достаточно высокотоксичны, что ограни-
чивает их применение. 

Согласно рекомендациям ВОЗ, случаи трихомониаза, 
при которых стандартные схемы неэффективны, могут быть 
излечены высокими (удвоенными) дозами метронидазола с 
увеличением длительности терапии. Эффективность подоб-
ного подхода объясняется невысоким в большинстве ситуа-
ций уровнем устойчивости Т.vaginalis к метронидазолу (не 
превышает 80%). Приведенная тактика не применима для 
эрадикации трихомонад с высоким уровнем резистентности, 
поскольку требуемые для ее преодоления дозы препарата 
токсичны [4]. 

При попытках уменьшения дозы метронидазола его 
комбинируют с ЛС, эффективность которых в лечении три-
хомониаза не доказана или подтверждается лишь эпизодиче-
скими клиническими наблюдениями. По мнению ряда авто-
ров, внутривенное введение метронидазола в комбинации с 
его пероральным и нередко интравагинальным назначением 
позволяет снижать курсовую дозу и, соответственно, риск 
развития НЛР, но данная тактика также дискутабельна. 

Сравнительные исследования по использованию мет-
ронидазола и других 5-нитроимидазолов при трихомонадной 
инфекции показали, что однократный прием большинства 
препаратов в дозе 1,5–2 г сопровождается хорошим клиниче-
ским эффектом при относительно благоприятном профиле 
безопасности. Основным фактором, ограничивающим ис-
пользование препаратов группы 5-нитроимидазола в терапии 
инфекции, вызванной резистентными к метронидазолу 
штаммами Т.vaginalis, является возможность развития у воз-
будителя перекрестной резистентности [98]. 

Тинидазол является вторым после метронидазола пре-
паратом выбора для терапии трихомонадной инфекции. По-
казана высокая клиническая и микробиологическая эффек-
тивность тинидазола по сравнению с метронидазолом при 
однократном приеме препаратов в дозе 2 г. Он обладает бо-
лее длительным периодом полувыведения, чем метронида-
зол, и создает в тканях более высокие концентрации. При 
этом уровень препарата в отделяемом слизистой оболочки 
влагалища приближается к таковому в плазме крови, что сви-
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детельствует о более эффективной доставке тинидазола в 
данную область по сравнению с метронидазолом. МПК ти-
нидазола в отношении Т.vaginalis, в т. ч. резистентных к мет-
ронидазолу штаммов, ниже таковой для метронидазола, что 
проявляется клинической эффективностью меньших доз ти-
нидазола и более редким развитием лекарственной рези-
стентности при его использовании. 

Эффективность излечения УТ при однократном приеме 
тинидазола внутрь в дозе 2 г составляет 90–100%. При ис-
пользовании высоких доз препарата (2–3 г внутрь и 1–1,5 г 
интравагинально в течение 14 дней) в терапии данный пока-
затель достигает 92%. Тинидазол считается препаратом вы-
бора при терапии инфекции, вызванной резистентными к 
метронидазолу штаммами Т.vaginalis, однако необходимо 
учитывать возможность развития к нему перекрестной рези-
стентности. 

К числу других 5-нитроимидазолов, которые потенци-
ально можно использовать в терапии трихомонадной инфек-
ции, относятся орнидазол, ниморазол, секнидазол, тернида-
зол и др. Орнидазол и секнидазол, подобно тинидазолу, име-
ют более длительный период полувыведения по сравнению с 
метронидазолом. Ниморазол, напротив, элиминируется зна-
чительно быстрее. Тем не менее, данный препарат обладает 
выраженной антипротозойной активностью, поскольку два 
его основных метаболита более активны, чем метаболиты 
метронидазола [35, 205]. 

Ломоносов К.М. и соавт. (2004) указывают на преиму-
щества применения в лечении УТ орнидазола по сравнению с 
метронидазолом, которые заключаются в следующем: 

 высокая эффективность применения орнидазола, 
составляющая примерно 92,8–100% против 73,4–95% у мет-
ронидазола; это объясняется изменением морфологии трихо-
монад, низкой активностью нитроредуктаз, способностью ва-
гинальной флоры инактивировать метронидазол; 

 лучшая переносимость орнидазола, однако при его 
приеме могут наблюдаться тяжесть в эпигастрии, легкая 
тошнота, отрыжка, редко легкая головная боль, не требую-
щие отмены препарата; 
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 метронидазол не совместим с алкоголем, посколь-
ку ингибирует в организме активность фермента альдегидде-
гидрогеназы и вызывает дисульфирамоподобные реакции – 
головную боль, тошноту, рвоту, тахикардию, падение арте-
риального давления;  

 курс лечения орнидазолом короче – 5 дней, курс 
лечения метронидазолом – 7 дней. 

Актуальность вопроса об использовании препаратов, 
не относящихся к группе 5-нитроимидазола, в лечении три-
хомонадной инфекции обусловлена возможностью развития 
у трихомонад перекрестной устойчивости к нитроимидазо-
лам. Некоторые из нижеприведенных лекарственных средств 
применялись в терапии трихомониаза до внедрения в клини-
ческую практику 5-нитроимидазола, клиническая эффектив-
ность ряда препаратов не исследовалась или не доказана, 
возможность применения других ограничивается их высокой 
токсичностью. Таким образом, несмотря на рекомендации, 
приведенные в отдельных публикациях, отсутствие доказа-
тельных данных об эффективности и безопасности препара-
тов, не принадлежащих к группе 5-нитроимидазола, в тера-
пии трихомонадной инфекции не позволяет рекомендовать 
их использование у пациентов с данной патологией, за ис-
ключением случаев, когда другие терапевтические альтерна-
тивы исчерпаны. 

Некоторой эффективностью при терапии трихомонад-
ной инфекции обладают флуконазол, бутоконазол, гамицин, 
ацетарсол, паромомицин, фуразолидон, мебендазол, а также 
вакцина СолкоТриховак. 

Некоторые азолы, в частности, флуконазол и бутокона-
зол, обладают in vitro активностью в отношении Т.vaginalis, 
однако данные об их эффективном использовании в клиниче-
ской практике ограничены преимущественно комбинирован-
ной терапией с препаратами группы 5-нитроимидазола. 

Гамицин – ароматический полиен, сходный по струк-
туре с амфотерицином В, обладает способностью вызывать 
гибель Т.vaginalis путем образования пор в цитоплазматиче-
ской мембране, что приводит к ее вытеканию. В исследова-
ниях показан бактерицидный эффект низких концентраций 
препарата в отношении как чувствительных, так и резистент-
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ных к метронидазолу штаммов Т.vaginalis. Выраженная ток-
сичность препарата ограничивает его широкое использова-
ние. 

Ацетарсол – антипротозойный препарат, представ-
ляющий собой органический дериват мышьяковой кислоты, 
ранее использовался в терапии трихомонадной инфекции, 
однако в настоящее время его применение не рекомендуется 
в связи с высокой токсичностью и низкой клинической эф-
фективностью. 

Паромомицин (мономицин) – антибиотик класса ами-
ногликозидов, препарат для местного применения. Болезнен-
ность и изъязвление слизистых оболочек ограничивают воз-
можности клинического использования препарата. 

Антипротозойные и противогельминтные препараты 
(фуразолидон, мебендазол) в исследованиях in vitro проявля-
ют высокую активность в отношении резистентных к метро-
нидазолу штаммов Т.vaginalis, что свидетельствует о воз-
можности их местного (в связи с довольно низкой системной 
биодоступностью) использования в терапии трихомонадной 
инфекции.  

По мнению ряда авторов, в условиях роста резистент-
ности трихомонад к препаратам группы 5-нитроимидазола 
вакцинация может стать одним из важных компонентов ком-
плексной терапии трихомониаза [13]. В настоящее время раз-
работана и широко используется вакцина, активная в отно-
шении Т.vaginalis, СолкоТриховак, которая была внедрена в 
клиническую практику в конце 1970-х гг. Она представляет 
собой лиофилизат инактивированных морфологически изме-
ненных L.acidophilus, выделенных из влагалища женщин, 
страдающих УТ. Механизм действия вакцины заключается в 
индукции выработки антител против аберрантных лактоба-
цилл. Поскольку микроорганизмы способны обмениваться 
поверхностными антигенами в пределах биоценоза, антитела 
к аберрантным лактобациллам проявляют некоторую актив-
ность и в отношении трихомонад. Эффект от использования 
вакцины связан, предположительно, не с прямым воздейст-
вием на Т.vaginalis, а с повышением неспецифической им-
мунной зашиты, что приводит к уменьшению выраженности 
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клинической симптоматики и способствует элиминации три-
хомонад. 

Вакцинация проводится следующим образом: препарат 
вводится внутримышечно, 3 инъекции по 0,5 мл с интерва-
лом в 2 недели. Она обеспечивает годичную защиту. Через 
год проводится повторная вакцинация однократно по 0,5 мл. 
Ревакцинация обеспечивает защиту еще на 2–3 года [13]. 

Титр антител поднимается в течение 1–2 недель после 
начала терапии. Поэтому первые симптомы улучшения боль-
ные начинают замечать не ранее чем через 14 дней с момента 
проведения первой инъекции. В случае острого и распро-
страненного процесса рекомендуется сочетать применение 
СолкоТриховака с местной терапией [13]. 

Несмотря на то, что вакцина рекомендовалась как 
средство профилактики и терапии трихомонадной инфекции, 
в дальнейших исследованиях была поставлена под сомнение 
эффективность ее использования в виде монотерапии при 
данной патологии. В то же время установлено, что примене-
ние вакцины СолкоТриховак в комбинации с препаратами 
группы 5-нитроимидазола при трихомониазе сопровождалось 
уменьшением клинических проявлений инфекции и позволя-
ло снизить дозы препаратов. 

Местное лечение УТ. При свежих неосложненных 
трихомонадных поражениях нет необходимости в местном 
лечении. При торпидно протекающих свежих воспалитель-
ных процессах и хронических формах трихомониаза на фоне 
общей терапии назначается местное лечение. Местно дейст-
вующие препараты применяются одновременно с препарата-
ми общего действия. В настоящее время широко используют-
ся: 

 метронидазол-гель был одобрен для лечения БВ, 
но, как и другие местные антибактериальные ЛС, концентра-
ция которых не достигает терапевтического уровня в уретре 
или в больших вестибулярных железах, он значительно менее 
эффективен для лечения УТ, чем пероральные препараты 
метронидазола, и потому не рекомендуется для применения;  

 метронидазол – вагинальные шарики (таблетки) по 
0,5 г 1 раз в сутки интравагинально (6 дней); 
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 орнидазол – вагинальные таблетки по 0,5 г одно-
кратно (3–6 дней); 

 гиналгин – 1 таблетка интравагинально (10 дней); 
 клиндамицин – 2% вагинальный крем ежедневно 

(4 дня); 
 клион Д (метронидазол) – вагинальные таблетки по 

0,1 г (5 дней); 
 атрикан (тенонитрозол) – по 250 мг 2 раза в день 

(4 дня); 
 инстилляции в уретру 0,25–0,5% раствора нитрата 

серебра через день;  
 инстилляции в уретру 2% раствора протаргола;  
 инстилляции в уретру 1% раствора колларгола. 
 
Клинический протокол лечения пациентов с УТ в РБ 

(приложение к приказу МЗ РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) 
представлен в таблице 37 [68]. 

 
Таблица 37 – Клинический протокол лечения пациентов с УТ 
[68] 

ПУ Методики лечения Средняя 
длительность 

В условиях 
поликлиники 

Неосложнённые формы:  
Основная методика: 
Метронидазол – внутрь 500 мг 2 раза 
в день, 7 дней 
Альтернативная методика: 
Орнидазол – внутрь 500 мг каждые 
12 часов, 5 дней 
Осложнённые формы: 
Основная методика: 
Метронидазол – внутрь 500 мг 4 раза 
в день, 7 дней или в/в по 500 мг 3 
раза в день, 7 дней 
Альтернативная методика: 
Орнидазол – внутрь 500 мг каждые 
12 часов 10 дней 
Местное лечение:  
Метронидазол 100–500 мг интрава-
гинально 1 раз в день, 6–7 дней  
 

7–10 дней 
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Лечение беременных (со второго 
триместра): 
Метронидазол – внутрь 500 мг 2 раза 
в день, 7 дней 
Лечение детей: 
Метронидазол 7 дней: 
от 1 до 6 лет – 83,5 мг (1/3 таблетки) 
внутрь 2 раза в день; 
6–10 лет – 125 мг внутрь 2 раза в 
день; 
11–15 лет – 250 мг внутрь 2 раза в 
день. 

В условиях 
стационара 

Неосложнённые формы:  
Основная методика: 
Метронидазол – внутрь 500 мг 2 раза 
в день, 7 дней 
Альтернативная методика: 
Орнидазол – внутрь 500 мг каждые 
12 часов, 5 дней 
Осложнённые формы: 
Основная методика: 
Метронидазол – внутрь 500 мг 4 раза 
в день, 7 дней или в/в по 500 мг 3 
раза в день, 7 дней 
Альтернативная методика: 
Орнидазол – внутрь 500 мг каждые 
12 часов, 10 дней 
Местное лечение:  
Метронидазол 100-500 мг интраваги-
нально 1 раз в день, 6–7 дней  
Лечение беременных (со второго 
триместра): 
Метронидазол – внутрь 500 мг 2 раза 
в день, 7 дней 
Лечение детей: 
Метронидазол 7 дней: 
от 1 до 6 лет – 83,5 мг (1/3 таблетки) 
внутрь 2 раза в день 
6–10 лет – 125 мг внутрь 2 раза в день 
11–15 лет – 250 мг внутрь 
2 раза в день 

7–10 дней 
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6.2 Урогенитальный кандидоз 
 
Проблема терапии урогенитального кандидоза заклю-

чается в том, что часть видов Candida проявляют резистент-
ность к некоторым противогрибковым препаратам. Устойчи-
вость различных видов Candida к современным антимикоти-
ческим препаратам – главная причина, которая заставляет 
обращать внимание на этиологическую неоднородность кан-
дидоза. Считается, что если бы все грибы рода Candida имели 
одинаковую чувствительность, или антимикотики – универ-
сальный широкий спектр действия, то в определении вида 
данного возбудителя не было бы необходимости [89, 91, 113, 
152, 160, 180].  

Устойчивость возбудителей кандидоза к противогриб-
ковым препаратам представлена в таблице 38. 

 
Таблица 38 – Устойчивость возбудителей кандидоза к проти-
вогрибковым препаратам 
Виды, для которых описана исходная устойчивость к: 
флуконазолу амфотерицину кетоконазолу  

(итраконазолу) 

Данные 
отсутствуют 

С.glabrata 
С.krusei 
С.ciferrii 
С.inconspicua 
С.lipolytica 
С.norvegensis 

С.lipolytica 
С.lusitaniae 
 

С.norvegensis С.catenulata 
С.famata 
С.haemulonii 
С.lambica 
С.utilis 
С.viswanathii 

 
Этиологическая неоднородность кандидоза, увеличе-

ние роли редких видов (С.glabrata и С.krusei), устойчивость 
штаммов к антифунгальной терапии нередко обусловливает 
рецидивирование урогенитального кандидоза. В качестве 
факторов риска рецидивирования урогенитального кандидоза 
рассматриваются возрастающее число половых партнеров и 
оральный секс [91, 121, 158, 184].  

Методы генотипирования показали, что около 86% 
всех рецидивов имеют эндогенное происхождение и не явля-
ются хронической кандидозной инфекцией, а характеризуют-
ся рецидивными эпизодами, связанными с иммунологиче-
скими проблемами местного и системного характера. Иссле-
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дование в Бельгии с участием 612 женщин показало, что 
примерно у 20% пациенток была подтверждена грибковая 
колонизация, причем превалирование видов С.albicans и не-
albicans было, соответственно, ниже и выше, чем в аналогич-
ных исследованиях в Северной Америке, что может свиде-
тельствовать о большей частоте встречаемости не-albicans 
Candida инфекций в некоторых этнических группах и геогра-
фических областях [89, 110, 157, 162, 181]. 

В современных условиях следует учитывать неодина-
ковую чувствительность видов Candida к основным антими-
котикам. Особо это относится к С.krusei и С.glabrata. Исполь-
зование стандартных и традиционных схем при лечении уро-
генитального кандидоза, вызванного резистентными не-
albicans штаммами, приводит к неудачам в терапии. Бессис-
темное лечение, потенцирующее множественную микробную 
устойчивость к антимикотическим препаратам, а также ши-
рокое использование генериков флуконазола с неустановлен-
ной эффективностью и отсутствием данных по чувствитель-
ности к ним, приводит к хронизации течения инфекции [5, 6, 
7, 91, 161]. 

Кроме того, по мнению ряда авторов, чувствительность 
грибов к антимикотикам invitro является плохим индикато-
ром терапевтической эффективности последних, однако ре-
зистентность, определяемая высокими уровнями МПК, кор-
релирует с клинической неэффективностью этих препаратов. 
Важным фактором для Candida является то, что каждый вид 
invitro имеет свой профиль резистентности к антимикотикам, 
тем самым давая возможность с определенной степенью ве-
роятности предполагать степень чувствительности как к флу-
коназолу, так и к итраконазолу, если вид Candida известен. 
Установлено, что С.albicans, С.tropicalis, С.parapsilosis и 
С.lusitaniae чувствительны к триазолам. Предполагается, что 
для С.krusei характерна природная резистентность к флуко-
назолу [23, 132, 158, 182].  

Учитывая вышеизложенное, очевидно, что терапия 
урогенитального кандидоза должна быть комплексной, по-
этапной, включая не только этиотропное лечение, но и лик-
видацию предрасполагающих факторов, а также лечение со-
путствующих заболеваний[10, 159, 183]. Основная цель ле-
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чения – устранение (уменьшение) симптомов, предотвраще-
ние развития рецидивов заболевания, минимизация побочных 
эффектов применения ЛС [23, 82]. Выбор метода терапии оп-
ределяется характером клинической картины и степенью тя-
жести заболевания. Терапия сопутствующих заболеваний 
имеет большое значение в лечении урогенитального канди-
доза. Одним из основных условий на период лечения являет-
ся, по возможности, отмена кортикостероидов, цитостатиков, 
гормональных препаратов, антибиотиков; отказ от вредных 
привычек [7, 10, 82, 89, 93]. 

Анализ схем лечения, рекомендуемых международны-
ми стандартами, показывает почти полную идентичность пе-
речня и дозировок антимикотиков, при этом среди препара-
тов системного назначения первое место принадлежит флу-
коназолу, который характеризуется широким спектром дей-
ствия, включающим большинство видов Candida [5, 10, 23, 
60, 89, 106, 135, 142]. 

Средства для лечения урогенитального кандидоза под-
разделяются на: 

- азолы: имидазолы (клотримазол, кетоконазол, изоко-
назол, миконазол, бутоконазол, омоконазол, сертаконазол, 
эконазол, тиоконазол, фентиконазол), итриазолы (флукона-
зол, итраконазол, терконазол);  

- полиены: амфотерицин, нистатин, леворин, натами-
цин;  

- пиримидиновые производные: флуцитозин (не заре-
гистрирован в Республике Беларусь);  

- другие препараты: циклопирокс (циклопироксола-
мин), повидон йод, хлоргексидинбиглюконат, борная кисло-
та;  

- комбинированные препараты: неомицин, нистатин и 
полимиксин В; тернидазол, неомицин, нистатин и преднизо-
лон; нифурател и нистатин; метронидазол и миконазол; мет-
ронидазол и хлорхиналдол. 

В современных клинических руководствах и моногра-
фиях предложены разные подходы к ведению пациентов с 
кандидозным вульвовагинитом и баланопоститом (таблица 
39 и 40).  
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Таблица 39 – Лечение кандидозного вульвовагинита 
Форма  Руководство CDC  Европейские стандарты  

Первичный 
(острый) 

Интравагинально: клот-
римазол или миконазол 
по100 мг 1 раз в сутки, 7 
дней  
или 
по 100 мг 2 раза в сутки, 
3 дня  
клотримазол по 500 мг 
однократно. 
Внутрь: 
Флуконазол 150 мг одно-
кратно. 

Интравагинально:  
клотримазол 500 мг однократ-
но  
или по 200 мг 1 раз в сутки, 3 
дня; миконазол 1200 мг одно-
кратно  
или  
по 400 мг 1 раз в сутки, 3 дня. 
Внутрь: 
флуконазол 150 мг однократно 
или  
итраконазол 200 мг 2 раза в 
сутки, 1 день. 

Рецидивиру-
ющий 

Купирование рецидива 
местно действующими 
препаратами в течение 
7–14 дней  
или  
флуконазол дважды по 
150 мг с интервалом 3 
дня. 
Поддерживающая тера-
пия (до 6 месяцев):  
клотримазол 500 мг ин-
травагинально 1 раз в 
неделю;  
флуконазол 100–150 мг 1 
раз в неделю; 
итраконазол 400 мг 1 раз 
в неделю. 

В течение 6 месяцев:  
клотримазол 500 мг интрава-
гинально 1 раз в неделю, в те-
чение 1 месяца  
или  
флуконазол 100 мг, 1 раз в не-
делю. 

 
Таблица 40 – Лечение кандидозного баланопостита 

Рекомендованные схемы Альтернативные схемы 
Местно: клотримазол  
или  
миконазол  
или  
эконазол 2 раза в сутки 

флуконазол 150 мг внутрь однократно 

При наличии аллергической реакции на имидазолы – нистатин 
(100 000 ЕД) местно 
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Для лечения острых форм урогенитального кандидоза 
применяется только местное лечение препаратами группы 
имидазола (миконазол, эконазол, изоконазол, клотримазол, 
бутоконазол, тиоконазол, терконазол) и полиенов (натами-
цин, нистатин, леворин) [46]. 

Миконазол – противогрибковый препарат из группы 
азолов, синтетическое производное имидазола. Местная 
форма – миконазола нитрат – широко применяется в лечении 
микозов кожи и слизистых оболочек, начиная с 1970-х гг. 
Механизм действия – нарушает синтез эргостерина, что про-
является фунгистатическим эффектом. Кроме того, обладает 
фунгицидным действием, дезорганизуя липидный слой мем-
браны. При лечении острых форм урогенитального кандидоза 
используются следующие лекарственные формы миконазола: 
гино-дактанол 0,2 г (вагинальные таблетки); гино-дактарин 
0,1 г (вагинальные свечи) – вводятся в задний свод влагалища 
по 1 шт. на ночь однократно [84, 107, 153]. 

Эконазол – противогрибковый препарат из группы азо-
лов, синтетическое производное имидазола, впервые появил-
ся в 1974 г. Механизм действия – как у всей группы азолов. 
Действие эконазола преимущественно фунгистатическое. 
При лечении острых форм урогенитального кандидоза ис-
пользуются следующие лекарственные формы эконазола: ги-
но-певарил 50 (крем 1%, гранулы 0,05 г; вагинальные свечи 
0,15) – вводятся в задний свод влагалища один раз в сутки на 
ночь в течение 2 недель; гино-певарил 150 (вагинальные све-
чи 0,15 г) – вводятся во влагалище один раз в сутки на ночь в 
течение 3 дней. 

Изоконазол – противогрибковый препарат из группы 
азолов, синтетическое производное имидазола. В качестве 
средства для местной терапии грибковых инфекций кожи 
изоконазола нитрат используется с середины 1980-х гг. Ме-
ханизм действия – как и у других препаратов из группы азо-
лов. Действие изоконазола преимущественно фунгистатиче-
ское. При лечении острых форм урогенитального кандидоза 
используются следующие лекарственные формы изоконазо-
ла: гино-травоген 0,6 г (вагинальные шарики) – вводятся в 
задний свод влагалища на ночь; травоген 0,01 г (крем) – на-
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носится на пораженные участки один раз в сутки до исчезно-
вения симптомов. 

Клотримазол – противогрибковый препарат из группы 
азолов, синтетическое производное имидазола. Клотримазол 
появился в 1969 г. и с тех пор широко применяется в местной 
терапии микозов кожи и слизистых оболочек. Механизм дей-
ствия: как и другие азольные средства, снижает синтез эрго-
стерина, способствует подавлению респираторных систем, 
метаболизма пуринов, триглицеридов и фосфолипидов. Эф-
фект клотримазола преимущественно фунгистатический, до-
полняется фунгицидным эффектом, в больших концентраци-
ях.  

Оксиконазол – противогрибковый препарат из группы 
азолов, синтетическое производное имидазола. Механизм 
действия такой же, как и у всей группы азолов. Действие ок-
сиконазола преимущественно фунгистатическое. При лече-
нии острых форм урогенитального кандидоза используются 
следующие лекарственные формы оксиконазола: мифунгар 
крем оксиконазола в 1 г содержит 10 мг (1%) оксиконазола, 
выпускается в тубах по 30 г. 

Бутоконазол – противогрибковый препарат из группы 
азолов. При лечении острых форм урогенитального кандидо-
за используются следующие лекарственные формы бутокона-
зола: гинофорт 2% крем по 5,0 г – наносится однократно ин-
травагинально [29, 49, 59, 118, 225]. 

Тиоконазол – противогрибковый препарат из группы 
азолов. При лечении острых форм урогенитального кандидо-
за используются следующие лекарственные формы тиокона-
зола: мазь 6,5% по 5,0 г – наносится однократно интраваги-
нально. 

Терконазол – противогрибковый препарат из группы 
азолов. При лечении острых форм урогенитального кандидо-
за используются следующие лекарственные формы теркона-
зола: вагинальные таблетки по 80 мг на ночь – вводятся 1 раз 
в сутки, в течение 3 дней; 0,4% крем по 5,0 г – вводится 1 раз 
в сутки, в течение 7 дней. 

Полиены (натамицин, нистатин, леворин, амфотерицин 
В) – противогрибковые антибиотики из ряда полиенов-
макролидов. Механизм действия заключается в связывании с 
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эргостерином, нарушая, тем самым, проницаемость мембра-
ны. За счет этого создается фунгистатический и фунгицид-
ный эффект. При лечении острых форм урогенитального 
кандидоза используются следующие лекарственные формы 
полиенов: натамицин (пимафуцин) – вагинальные таблетки 
0,025 г и вагинальные свечи 0,1 г – применяются ежедневно 
на ночь или по 1 таблетке 2 раза в сутки, в течение 10 дней; 
раствор во флаконах по 20,0 мл и крем в тубах по 30 г – на-
носят на пораженную поверхность 1–4 раза в сутки; нистатин 
– мазь по 100000 ЕД нистатина в 1 г. – наносится на пора-
женную поверхность 2 раза в сутки, до 2–4 недель; свечи ва-
гинальные и ректальные – применяются 2 раза в сутки, в те-
чение 7 дней; леворин – мазь 500 000 ЕД леворина в 1 г – 
применяется 2 раза в день, в течение 1–4 недель; амфотери-
цин – мазь, содержащая 30000 ЕД амфотерицина в 1 г – при-
меняется 2–3 раза в сутки, в течение 1–2 недель [117, 226]. 

Циклопирокс (циклопироксоламин) – противогрибко-
вое средство, по химической структуре относящееся к классу 
пиридонов, синтетическое производное гидроксипиридона. 
Циклопирокс стали использовать для лечения грибковых ин-
фекций кожи в конце 1970-х годов. Механизм действия – по-
давление жизнедеятельности грибов путем нарушения транс-
порта субстратов, необходимых для синтеза мембраны. На-
капливаясь внутри клеток, связывается с различными орга-
неллами, с клеточной стенкой и мембраной. Действие цикло-
пирокса преимущественно фунгистатическое, фунгицидный 
эффект создается при больших концентрациях препарата. 
Лекарственные формы циклопироксоламина: выпускается в 
виде раствора, пудры, крема, вагинального крема и вагиналь-
ных суппозиторий. 

При лечении острых форм урогенитального кандидоза 
могут также использоваться следующие лекарственные фор-
мы клотримазола: канестен (вагинальные таблетки 0,1 г; мазь 
1%, в течение 6 дней), канестен 1 (вагинальные таблетки 0,5 
г; мазь 10%, в течение 6 дней), канестен 3 (вагинальные таб-
летки 0,2 г; мазь 2%, в течение 6 дней); клотримазол (ваги-
нальные таблетки 0,1 и 0,2 г; крем 1%, мазь 1%, раствор 1%, 
вагинальный крем 2%) – крем, мазь и раствор наносят тонким 
слоем 2–3 раза в сутки, 14 дней; вагинальный крем вводится 
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в задний свод влагалища по 0,5 г 1 раз в сутки на ночь, в те-
чение 3 дней; вагинальные таблетки вводят 1–2 раза в сутки, 
в течение 6 дней. 

Лечение острого вульвовагинального кандидоза у 
женщин проводится системными противогрибковыми препа-
ратами группы имидазола. 

Итраконазол – препарат из группы азолов, является 
синтетическим диоксолановым производным триазола. Итра-
коназол был получен в 1984 г., и с середины 80-х гг. стал 
применяться в лечении многих микозов. Как и другие препа-
раты из группы азолов, итраконазол угнетает синтез эргосте-
рина за счет действия на зависимый от системы цитохрома 
Р450 фермент – 14α-деметилазу. Нарушение образования эр-
гостерина, формирующего мембрану гриба, проявляется как 
фунгистатический эффект. Фунгицидный эффект итракона-
зола, по-видимому, не связан с нехваткой эргостерина. Итра-
коназол действует на зависимые от цитохрома Р450 реакции 
гораздо специфичнее, чем производные имидазола, например 
кетоконазол. Поэтому в терапевтических дозах итраконазол 
не оказывает заметного влияния на метаболизм стероидов 
человека [42, 57, 99, 216, 229].  

Способ назначения итраконазола при лечении острого 
вульвовагинального кандидоза у женщин: внутрь по 200 мг 1 
раз в день, в течение 3 дней. 

Кетоконазол – препарат из группы азолов, является 
синтетическим диоксолановым производным –  имидазолом. 
Кетоконазол был получен в 1977 г. и, начиная с 1980-х гг., 
его широко применяют в терапии микозов. Кетоконазол стал 
первым антимиотиком широкого спектра, назначаемым 
внутрь, и зарекомендовал себя как эффективная замена ам-
фотерицину. Основным механизмом действия кетоконазола 
является общий для всех препаратов группы азолов эффект 
подавления фермента 14α-деметилазы, зависимого от систе-
мы цитохрома Р450. 14α-деметилаза контролирует одну из 
стадий превращения ланостерина в эргостерин, основу ком-
понент мембраны грибов. Нарушение синтеза мембраны ле-
жит в основе фунгистатического действия кетоконазола. При 
особо высоких концентрациях препарата, редко достигаемых 
при лечении, тяжелые повреждения мембраны дают фунги-
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цидный эффект. В значительно меньшей степени кетоконазол 
угнетает цитохром Р450-зависимый синтез стероидов в орга-
низме человека. Другим механизмом действия кетоконазола 
считают угнетение тканевого дыхания на уровне цитохром С-
оксидазы. Кроме того, нарушенная деятельность мембранных 
ферментов приводит к подавлению синтеза хитина клеточной 
стенки [219, 228]. 

Способ назначения кетоконазола при лечении острого 
вульвовагинального кандидоза у женщин: внутрь по 200 мг 2 
раза в день, в течение 5 дней. 

Флуконазол – препарат из группы азолов, является 
синтетическим производным бистриазола. Флуконазол был 
получен в 1982 г. и с конца 1980-х гг. широко применяется в 
лечении кандидоза, криптококкоза и ряда других микозов. 
Как и другие препараты группы азолов, флуконазол угнетает 
образование эргостерина, основного компонента мембраны 
грибов, действуя на фермент 14α-деметилазу, входящий в 
систему цитохрома Р450. Нарушение биосинтеза мембраны 
обусловливает фунгистатический эффект препарата, а в более 
высоких концентрациях повреждения мембраны, в ходе пе-
рекисного окисления и других процессов, приводят к гибели 
клетки гриба. В отличие от других азольных препаратов, 
флуконазол обладает высокой специфичностью по отноше-
нию к зависимым от цитохрома Р450 ферментам грибов. По-
этому при использовании флуконазола не наблюдается его 
побочного действия на синтез стероидов и других метаболи-
ческих процессов, связанных с данными цитохромами [138, 
148, 178, 195].  

Способ назначения флуконазола при лечении острого 
вульвовагинального кандидоза у женщин: внутрь по 150 мг 
однократно. 

Для лечения хронического урогенитального кандидоза 
наряду с препаратами для местной терапии применяется один 
из системных препаратов группы имидазола или полиенов: 
нистатин, леворин, итраконазол, кетоконазол, флуконазол, 
натамицин (таблетки, растворяющиеся в кишечнике). 

Нистатин – противогрибковый антибиотик из ряда по-
лиенов-макролидов, продуцируемый актиномицетами Strep-
tomyces noursei и Streptomyces albidus. По существу, нистатин 
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для приема внутрь не является средством системной терапии 
микозов, поскольку почти не проникает в кровь. Нистатин 
был получен в 1950 г., и с середины 1950-х гг. этот препарат 
в пероральной и наружных формах используется в лечении 
кандидоза и ряда других микозов. Нистатин обладает пре-
имущественно фунгистатическим действием, заключающим-
ся в повреждении барьерной функции мембраны грибов за 
счет связывания с эргостерином. Фунгицидный эффект мо-
жет проявляться при больших концентрациях препарата. Ме-
ханизм действия нистатина в целом такой же, что и у амфо-
терицина В. Способ назначения при лечении хронического 
урогенитального кандидоза: внутрь по 500000–1000000 ЕД 3–
4 раза в сутки, в течение 14 дней. 

Кроме нистатина, в лечении хронического урогени-
тального кандидоза могут применяться: 

- леворин: внутрь 500000 ЕД 3–4 раза в сутки, в 
течение 14 дней; 

- итраконазол: внутрь по 200 мг однократно или по 
200 мг в сутки, в течение 3 дней; 

- кетоконазол: внутрь по 200 мг 2 раза в день, в 
течение 10 дней; 

- флуконазол: внутрь по 150 мг однократно; 
- натамицин в таблетках, растворяющихся в 

кишечнике: внутрь по 100 мг 4 раза в день, в течение 7–12 
дней (таблетки следует сочетать с применением местных 
лекарственных форм пимафуцина) [117]. 

При необходимости поддерживающая супрессивная 
терапия хронического часто рецидивирующего кандидоза 
должна проводиться: 

- итраконазолом – внутрь 200 мг 1 раз в месяц (в 1-й 
день менструального цикла), в течение 4–6 месяцев; 

- флуконазолом – внутрь 150 мг 1 раз в неделю, в 
течение 6 месяцев; 

- клотримазолом – интравагинально свечи 500 мг 1 
раз в неделю, в течение 6 месяцев. 

При лечении урогенитального кандидоза, вызванного 
неalbicans штаммами Candida, в лечении целесообразно ис-
пользовать: местную терапию азолами (7–14 дней), борную 
кислоту по 600 мг в желатиновых капсулах вагинально, 1 раз 
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в день (14 дней), а при необходимости провести поддержи-
вающую терапию нистатином в вагинальных свечах по 
100000 ЕД, 1 раз в день. 

При лечении беременных предпочтительно использо-
вать местную терапию: натамицин – интравагинально, 1 све-
ча перед сном, в течение 6–9 дней, или по 1 таблетке 4 раза в 
день, 5–10 дней внутрь; тержинал – интравагинально по 1 
таблетке перед сном, в течение 10–20 дней; эконазол – интра-
вагинально свеча 150 мг перед сном, в течение 3 дней. 

Для лечения урогенитального кандидоза у детей назна-
чаются: 

- натамицин: пимафуцин – раствор для местного 
применения во флаконах по 20,0 мл; 1 мл содержит 0,025 мг 
натамицина; при вагинитах у детей наносят 0,5–1,0 мл 
препарата 1 раз в сутки, до исчезновения симптомов; 
пероральные формы применяются по 1/2 таблетки (0,05 г) 2–
4 раза в сутки [117]; 

- кетоконазол (таблетки по 200 мг): принимают во 
время еды 2 раза в сутки из расчета 4–8 мг/кг массы тела (при 
массе тела свыше 30 кг назначают в тех же дозах, что и 
взрослым); 

- флуконазол: назначают детям старше 1 года из 
расчета 1–2 мг/кг массы тела в сутки. 

Одновременно с этиотропной терапией урогенитально-
го кандидоза проводят лечение фонового заболевания и по 
показаниям присоединяют препараты, стимулирующие рези-
стентность организма [26, 47]. 

В настоящее время считается необоснованной практика 
профилактического лечения половых партнеров пациенток с 
кандидозным вульвовагинитом, назначение антимикотиков 
для деконтаминации кишечника, использование эубиотиков 
для коррекции микроценоза влагалища больных кандидозом 
[163]. 

Завершая данную главу, хотелось бы особо подчерк-
нуть, что наличие на сегодняший день большого количества 
и разнообразия местных и системных антимикотических 
препаратов (а тем более бесконтрольное их применение) при 
отсутствии данных о клинической эквивалентности ориги-
нальных и генерических противогрибковых препаратов не 
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решает проблему рациональной терапии данной инфекции, а 
зачастую приводит к увеличению числа резистентных штам-
мов грибов рода Candida, транформации заболевания в хро-
нические и часто рецидивирующие формы. В связи с этим, 
проведение дальнейших качественных клинических исследо-
ваний, направленных на изучение клинической и микробио-
логической эффективности антимикотиков, несомненно, бу-
дет способствовать повышению качества проводимой тера-
пии и, как следствие, привести к улучшению здоровья паци-
ентов. 

Клинический протокол лечения пациентов с уроге-
нитальным кандидозом в РБ (приложение к приказу МЗ 
РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) представлен в таблице 41 [68]. 
 
Таблица 41 – Лечение пациентов с урогенитальным кандидо-
зом [68] 

ЛПУ Методики лечения Средняя 
длительность 

Урогенитальный кандидоз вульвы и вагины 
В условиях 
поликлиники 

Местное лечение: 
натамицин – таблетки вагинальные 100 
мг 3 дня или крем 2% 1 раз в день 7 
дней; 
миконазол – суппозитории вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 2% 1 раз в 
день, 7 дней; 
клотримазол – таблетки вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 1% 1 раз в 
день, 6 дней. 
Системная терапия, основная методика: 
флуконазол – внутрь 150 мг однократ-
но. 
Альтернативная методика: 
итраконазол – внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 1 день. 
Хронический рецидивирующий канди-
доз, основная методика: 
флуконазол – внутрь 150 мг 2 раза с ин-
тервалом в 3 дня. 
Альтернативная методика: 
итраконазол – внутрь 200 мг 1 раз в 
день, 3 дня. 

5–7 дней 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5–14 дней 
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Местное лечение: 
натамицин – таблетки вагинальные 100 
мг, 6 дней или крем 2% 1 раз в день, 10 
дней; 
миконазол – суппозитории вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 2% 1 раз в 
день, 14 дней; 
клотримазол – таблетки вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 1% 1 раз в 
день, 14 дней. 
Поддерживающая терапия хроническо-
го рецидивирующего кандидоза, основ-
ная методика: 
флуконазол – внутрь 150 мг 1 раз в не-
делю, 6 месяцев. 
Альтернативные методики: 
итраконазол – внутрь 400 мг 1 раз в ме-
сяц, 6 месяцев; 
натамицин–таблетки вагинальные 100 
мг или крем 2% 1 раз в неделю, 6 меся-
цев; 
клотримазол – таблетки вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 1% 1 раз в 
неделю, 6 месяцев. 
Лечение беременных: 
Местное лечение, основная методика: 
натамицин – таблетки вагинальные 100 
мг, 3 дня. 
Альтернативная методика: 
клотримазол – таблетки вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 1% 1 раз в 
день, 6 дней (со 2-го триместра бере-
менности). 

6 месяцев 

В условиях 
стационара 

Местное лечение: 
натамицин – таблетки вагинальные 100 
мг, 3 дня или крем 2% 1 раз в день, 7 
дней; 
миконазол – суппозитории вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 2% 1 раз в 
день, 7 дней; 
клотримазол – таблетки вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 1% 1 раз в 
день, 6 дней. 
Системная терапия, основная методика: 

5–7 дней 
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флуконазол – внутрь 150 мг однократ-
но. 
Альтернативная методика: 
итраконазол – внутрь 200 мг 2 раза в 
день, 1 день. 
Хронический рецидивирующий канди-
доз, основная методика: 
флуконазол – внутрь 150 мг 2 раза с ин-
тервалом в 3 дня. 
Альтернативная методика: 
итраконазол – внутрь 200 мг 1 раз в 
день, 3 дня. 
Местное лечение: 
натамицин – таблетки вагинальные 100 
мг, 6 дней или крем 2% 1 раз в день, 10 
дней; 
миконазол – суппозитории вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 2% 1 раз в 
день, 14 дней; 
клотримазол – таблетки вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 1% 1 раз в 
день, 14 дней. 
Лечение беременных, местное лечение, 
основная методика: 
натамицин – таблетки вагинальные 100 
мг, 3 дня. 
Альтернативная методика: 
клотримазол – таблетки вагинальные 
100 мг или крем вагинальный 1% 1 раз в 
день, 6 дней (со 2-го триместра). 

 
 
 
 
 
 
5–14 дней 
 
 
 
 
 
6 месяцев 

Кандидоз других урогенитальных локализаций: уретрит,  
баланит, баланопостит 

В условиях 
поликлиники 

Флуконазол – внутрь 150 мг, однократ-
но. 
Местное лечение (по выбору): кремы, 
мази, содержащие клотримазол, кетоко-
назол, 2% миконазол, 1% бифоназол, 
натамицин 2%. 

5–14 дней 
 

В условиях 
стационара 

Флуконазол – внутрь 150 мг, однократ-
но 
Местное лечение (по выбору): кремы, 
мази, содержащие клотримазол, кетоко-
назол, 2% миконазол, 1% бифоназол, 
натамицин 2%. 

5–14 дней 
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6.3 Бактериальный вагиноз 
 
Основные задачи при лечении БВ [172]:  
- уменьшить выраженность симптомов БВ и предот-

вратить развитие осложнений, связанных с вынашиванием 
беременности, рождением ребенка и выполнением хирурги-
ческих гинекологических вмешательств;  

- минимизировать побочные эффекты лечения. 
Гарднереллы устойчивы к тетрациклинам, аминоглико-

зидам, цефалоспоринам, сульфаниламидам, слабо чувстви-
тельны к пенициллину и линкомицину; чувствительны к 
клиндамицину и ампициллину. Эффективность комбинаций 
антибиотиков с ингибиторами 3-лактамаз (уназин и аугмен-
тин), обладающих высокой активностью в отношении ана-
эробных микроорганизмов, остается также до конца не выяс-
ненной [20]. 

Половым партнёрам женщин с БВ необходимо обсле-
дование и, при необходимости, специфическое лечение. Од-
нако результаты лечения мужчин остаются дискуссионными, 
так как не подтверждается снижение частоты рецидивов в ре-
зультате терапии половых партнёров [20].  

В настоящее время, учитывая ведущую роль облигат-
но-анаэробных бактерий при БВ, для терапии используются 
антианаэробные ЛС – метронидазол и клиндамицин.  

Препаратом выбора для лечения БВ является метрони-
дазол. Он относится к группе имидазолов, характеризуется 
выраженной активностью в отношении неспорообразующих 
анаэробных бактерий, а его метаболиты оказывают значи-
тельное воздействие на G.vaginalis. Он назначается внутрь по 
500 мг 2 раза в день в течение 7 дней [33].  

Альтернативным ЛС для лечения БВ является клинда-
мицин – хлорированное производное линкомицина, обла-
дающее выраженным антианаэробным действием. У 90% па-
циенток с БВ, принимавших клиндамицин, наблюдалось кли-
ническое выздоровление. Он назначается внутрь по 300 мг 2 
раза в сутки в течение 7 дней [33]. 

Учитывая возможность развития нежелательных по-
бочных реакций при системной терапии, целесообразно ис-
пользовать интравагинальный путь введения препаратов мет-
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ронидазола и клиндамицина: 0,75% метронидазол-геля и 2% 
вагинального крема клиндамицина-фосфата (далацин). Кли-
ническая эффективность применяемых местно клиндамицина 
и метронидазола у пациенток с БВ достигает около 85–94% 
[33]. 

Альтернативные методы:  
- метронидазол – внутрь 2 г однократный перораль-

ный прием; 
- метронидазол-гель (0,75%) – вводится интраваги-

нально с помощью стандартного аппликатора по 5,0 г 1 раз в 
сутки в течение 7 дней или по 5,0 г 2 раза в сутки, в течение 5 
дней; 

- клиндамицина гидрохлорид (Далацин Ц) – прини-
мается внутрь 2 раза в день по 300 мг, в течение 7 дней; 

- клиндамицина фосфат (Далацин вагинальный крем 
2%) – применяется интравагинально по 5,0 г 1 раз в сутки, в 
течение 7 дней с помощью одноразовых аппликаторов (в том 
числе и при беременности); 

- котримоксазол крем – применяется местно 2 раза в 
сутки, в течение 7 дней. 

При лечении БВ следует проводить терапевтические 
мероприятия, направленные на устранение факторов, способ-
ствующих развитию и рецидивированию заболевания. При 
наличии показаний целесообразно использование эубиоти-
ков, биогенных стимуляторов, витаминов и других средств, 
способствующих нормализации микробиоценоза влагалища и 
кишечника [4]. 

В первом триместре беременности пероральное приме-
нение противопоказано. С этой целью используются только 
препараты для местного лечения: 

- метронидазол-гель (0,75%); 
- клиндамицина гидрохлорид (Далацин Ц). 
Кроме того, при неэффективности местной терапии в 

качестве системного лечения рекомендуется амоксициллин – 
по 500 мг перорально 3 раза в день, в течение 7 дней. 

Для лечения беременных со второго триместра бере-
менности используются: 

- клиндамицин – по 300 мг 2 раза в сутки, в течение 
5–7 дней; 



 231 

- метронидазол – по 500 мг 2 раза в сутки, в течение 
5–7 дней; 

- метронидазол – по 250 мг 3 раза в сутки, в течение 
7 дней; 

- орнидазол – по 0,5 г перорально 2 раза в сутки, в 
течение 5 дней.  

В качестве иммунотерапии и иммунопрофилактики БВ 
может применяться вакцина из специальных штаммов лакто-
бацилл СолкоТриховак – лиофилизат инактивированных 
штаммов Lactobacilus acidophilus [4]. Одни флакон (разовая 
доза) содержит: 7x109 лиофилизированных лактобацилл; 5 мг 
реполимеризированного желатина; 0,2 мг фенола в качестве 
консерванта. Добавление к лиофилизату стерильного раство-
рителя дает изотонический препарат, готовый к применению 
(способ введения описан ранее, см. главу 5.1). 

Вакцинация приводит к стабилизации нормальной вла-
галищной микрофлоры и обеспечивает защиту от реинфек-
ции и рецидивов в течение 1–3 лет за счет стимуляции выра-
ботки гуморальных и местных антител к патогенным бакте-
риям. Титр антител поднимается в течение 2 недель после 
начала терапии. Это приводит к снижению количества пато-
генных лактобацилл и восстанавливает условия для опти-
мального размножения палочек Дедерлейна, номализации pH 
влагалищного содержимого и восстановления факторов есте-
ственной резистентности влагалища к инфекционным аген-
там. 

При хроническом течении БВ назначают местное лече-
ние, состоящее из следующих этапов (Кира Е.Ф. и соавт., 
1996) [61]: 

- создание оптимальных физиологических условий 
во влагалищной среде;  

- коррекция местного и общего иммунитета, а также 
эндокринного статуса; 

- восстановление нормального микробного биоцено-
за влагалища. 

Лечение начинают с инсталляций влагалища 2–3% рас-
твором молочной или борной кислоты ежедневно по 100 мл с 
десятиминутной экспозицией 1 раз в сутки. Благодаря ис-
пользованию инсталляций снижается рН содержимого влага-
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лища (восстанавливается кислая среда), создаются неблаго-
приятные условия для размножения анаэробов и гарднерелл. 
Кроме того, слабые растворы молочной кислоты обладают 
выраженным антисептическим действием, а также обеспечи-
вают оптимальные условия для восстановления лактофлоры. 

Всем больным назначают вагинальные суппозитории 
или мазевые тампоны с метронидазолом, орнидазолом или 
тинидазолом; синестролом, овестином или фолликулином; 
аскорбиновой и молочной кислотой. При наличии зуда, жже-
ния, боли включают ментол, анестезин, новокаин, дикаин и 
готовят их на масляной основе (масло какао, облепиховое, 
оливковое масла). Свечи или тампоны назначаются 2 раза в 
сутки: утром и вечером на 2–3 часа. Длительность курса ле-
чения составляет 7–10 дней. Дополнительно можно назна-
чить один из антигистаминных препаратов внутрь. 

В дальнейшем приступают к восстановлению биоцено-
за влагалища за счет местного применения биопрепаратов 
(эубиотиков): лактобактерин, ацилакт, бифидумбактерин, 
бифидин и др. Данные препараты представляют собой лио-
фильно высушенную биомассу живых культур производных 
штаммов лакто- и бифидобактерий разных видов, обладаю-
щих антагонистической активностью против патогенных и 
условнопатогенных микроорганизмов. Их применяют интра-
вагинально по 1–2,5 дозы 2 раза в день. Перед употреблением 
сухая биомасса препаратов разбавляется кипяченой водой (5 
мл) с добавлением 5% раствора лактозы. Полученной гомо-
генной взвесью смачивают ватно-марлевый тампон, который 
вводят во влагалище на 2–3 часа. Интервал между введением 
тампонов составляет 10–12 часов. Курс лечения – 7–10 дней. 

Эффективность лечения БВ оценивается по исчезнове-
нию субъективных ощущений, динамике клинических сим-
птомов заболевания, нормализации лабораторных показате-
лей.  

Клинический протокол лечения пациентов с БВ в РБ 
(приложение к приказу МЗ РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) 
представлен в таблице 42 [68]. 
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Таблица 42 – Клинический протокол лечения пациентов с БВ 
[68] 

ЛПУ Методики лечения Средняя 
длительность 

В условиях 
поликлиники 

Основная методика: 
метронидазол – внутрь 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней. 
Альтернативная методика: 
орнидазол – внутрь 500 мг 2 раза в день, 
5 дней. 
Местное лечение: 
1% влагалищный крем клиндамицина 
фосфата или свечи 100 мг, 3 дня. 
Лечение беременных: 
аскорбиновая кислота – влагалищные 
таблетки 250 мг 1 раз в сутки, 7 дней; 
метронидазол – внутрь 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней (со второго триместра) 

5–7 дней  

В условиях 
стационара 

Основная методика: 
метронидазол – внутрь 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней. 
Альтернативная методика: 
орнидазол – внутрь 500 мг 2 раза в день, 
5 дней. 
Местное лечение: 
1% влагалищный крем клиндамицина 
фосфата или свечи 100 мг, 3 дня. 
Лечение беременных: 
аскорбиновая кислота – влагалищные 
таблетки 250 мг 1 раз в сутки, 7 дней; 
метронидазол – внутрь 500 мг 3 раза в 
день, 7 дней (со второго триместра). 

5–7 дней  

 
 

6.4 Урогенитальный микоплазмоз 
 
Этиотропное лечение урогенитального микоплазмоза 

основывается на применении антибактериальных препаратов 
различных групп. Активность препаратов в отношении лю-
бой инфекции определяется по минимальной подавляющей 
концентрации (МПК) в исследованиях in vitro. Кроме МПК, в 
лечении следует учитывать такие показатели, как биодоступ-



 234 

ность, способность к созданию высоких внутритканевых и 
внутриклеточных концентраций, переносимость и компла-
ентность лечения [104]. 

Уреаплазмы устойчивы к β-лактамным антибиотикам 
(пенициллинам и цефалоспоринам) из-за того что у них от-
сутствует клеточная стенка, а также сульфаниламидным пре-
паратам, так как эти микроорганизмы не синтезируют кисло-
ту. При лечении уреа- и микоплазмоза могут быть эффектив-
ны только те антибактериальные агенты, которые воздейст-
вуют на синтез белка и ДНК возбудителя, т.е. обладающие 
бактериостатическим действием. Это, в первую очередь, ан-
тибиотики из группы тетрациклинов, некоторые макролиды, 
линкозамиды, фторхинолоны. Спектр чувствительности к ан-
тибиотикам у М.genitalium практически такой же, как и у 
хламидий. Фторхинолоны проявляют лишь умеренную ак-
тивность против М.genitalium in vitro по сравнению с макро-
лидами. Высокую активность из макролидов проявляют джо-
замицин, азитромицин. При выборе рациональной терапии 
урогенитальных заболеваний, связанных с микоплазмами, 
необходимо помнить, что она не должна оказывать неблаго-
приятного побочного действия на организм [104]. 

Прежде чем назначить этиотропное лечение, необхо-
димо исключить другие возможные ИППП, а при их наличии 
использовать рациональную терапию. Подбор ЛС для лече-
ния воспалительных заболеваний, ассоциированных с мико-
плазмами, определяется особенностями биологии возбудите-
лей. Лечение инфекции, вызванной М.hominis и 
U.urealytiсum, назначается при определенных условиях: на-
личие клинических проявлений воспалительных процессов; 
доказанная взаимосвязь выделенных возбудителей с клини-
ческой картиной заболевания; бесплодие инфекционно-
воспалительного происхождения, когда, кроме микоплазмен-
ной инфекции, других причин этих состояний не установле-
но, а концентрация микоплазм в выделенной культуре дости-
гает пороговой (104 КОЕ/мл) или превышает ее; при выявле-
нии М.genitalium антибактериальную терапию проводят все-
гда. 
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Показания к антибактериальной терапии урогениталь-
ных инфекционных заболеваний, вызванных М.hominis и/или 
U.ureatyticum [104]: 

• клинические проявления воспалительного процес-
са и выявление М.hominis или U.ureatyticum в ко-
личестве > 104 КОЕ/мл; 

• предстоящие оперативные или инвазивные лечеб-
но-диагностические манипуляции в области моче-
половых органов и выявление М.hominis или 
U.ureatyticum в количестве > 104 КОЕ/мл; 

• отягощенный акушерско-гинекологический анам-
нез (невынашивание беременности, бесплодие, пе-
ринатальные потери и др.) и выявление М.hominis 
или U.ureatyticum в количестве > 104 КОЕ/мл; 

• возможность инфицирования плода при осложнен-
ном течении настоящей беременности. 

Основными целями лечения урогенитальных инфекци-
онных заболеваний, вызванных генитальными микоплазма-
ми, являются: 

• достижение клинической эффективности лечения 
(уменьшение или исчезновение клинических сим-
птомов заболевания); 

• достижение лабораторной эффективности лечения 
(эрадикация М.genitalium, эрадикация или сниже-
ние количества U.ureatyticum и/или М.hominis <103 
КОЕ/мл); 

• предотвращение развития осложнений; 
• предупреждение инфицирования других лиц. 

Выбор препаратов и схем терапии проводится с учетом 
анамнестических данных (аллергические реакции, индивиду-
альная непереносимость препаратов, наличие сопутствую-
щих ИППП). 

В последние время участились случаи выявления ми-
коплазм, генетически резистентных к тетрациклину (до 40%), 
эритромицину, спирамицину (до 30%) и ципрофлоксацину. 
Поэтому для выбора схемы адекватной терапии в каждом 
конкретном случае рекомендуется лабораторное определение 
чувствительности выделенных культур уреаплазм к основ-
ным антибиотикам. Однако многие авторы отмечают способ-
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ность уреаплазм быстро приобретать устойчивость к анти-
бактериальным препаратам при их пассировании invitro. 
Анализ исследований, посвященных лечению уреаплазмен-
ной инфекции, показывает чрезвычайно большой разброс по-
казателей эффективности различных антибиотиков – от 40 до 
100%. Однако в независимых исследованиях критерий эф-
фективности использования того или иного антибиотика при 
уреаплазменной инфекции редко превышает 80% [44]. 

Решение о проведении антибактериальной терапии за-
болеваний, вызванных U.ureatyticum и/или М.hominis у бере-
менных, принимается совместно с врачами акушерами-
гинекологами после оценки предполагаемого риска возник-
новения патологии беременности и возможного влияния ин-
фекционных агентов на плод. 

Среди антибиотиков тетрациклинового ряда наиболее 
удобны в применении доксициклин и миноциклин, поскольку 
они, в отличие от других препаратов этой группы, могут 
применяться 1–2 раза в день. При уреаплазменной инфекции 
рекомендуется назначение доксициклина (юнидокс солютаб, 
вибрамицин, медомицин). Препарат назначается по 100 мг 2 
раза в день, в течение 7–14 дней (при первом приеме анти-
биотика дозу удваивают). Доксициклин используют в виде 
двух солей, в зависимости от того, применяют антибиотик в 
капсулах или в виде порошка. В капсулах используют докси-
циклина гидрохлорид. Порошок для приготовления других 
пероральных форм представляет собой моногидрат докси-
циклина.  

Хорошие результаты были получены при назначении 
доксициклина женщинам, инфицированным различными ми-
коплазмами (в том числе уреаплазмами) и страдающим бес-
плодием или привычным невынашиванием беременности. 
После санации от микоплазм в ряде случаев наступала бере-
менность, которая заканчивалась родами в срок и без ослож-
нений. 

Однако следует отметить, что от 2 до 33% штаммов 
уреаплазм могут быть устойчивы к тетрациклину. Другими 
противопоказаниями для назначения препаратов данной 
группы являются беременные и дети до 8 лет, высокая часто-
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та побочных реакций со стороны желудочно-кишечного 
тракта, а также развитие фотосенсибилизации. 

По рекомендациям Американского центра по контролю 
и профилактике заболеваний (CDC) доксициклин, также как 
и эритромицин и офлоксацин, является препаратом выбора 
при лечении негонококковых уретритов. Тетрациклин при-
меняется по 500 мг 4 раза в день, в течение 7–14 дней. 

Из препаратов группы макролидов, азалидов, линкоза-
минов и стрептограминов целесообразно использовать кла-
ритромицин, джозамицин, азитромицин, мидекамицин и 
эритромицин. 

Кларитромицин (кларикар, клацид) назначают по 250 
мг 2 раза в сутки, а в пролонгированной форме CP по 500 мг 
1 раз в сутки, в течение 7–14 дней. 

Джозамицин (вильпрафен) рекомендуется по 500 мг 3 
раза в сутки, в течение 7–14 дней. 

Азитромицин (азикар, сумамед) назначают по 250 мг 1 
раз в сутки, в течение 6 дней или по 1 г однократно [136]. 

Мидекамицин (макропен) по 400 мг 3 раза в сутки, в 
течение 7–14 дней. 

Эритромицин (эритромицин, эрифлюид) по 500 мг 4 
раза в сутки, 7–14 дней. 

Рокситромицин (роксид, рокситромицин, рулид) по 150 
мг 2 раза в сутки, 7–14 дней. 

Для лечения беременных женщин с уреаплазменной 
инфекцией рекомендовано применять эритромицин внутрь 
по 500 мг каждые 6 ч, в течение 7–10 дней. Показано, что по-
сле такого лечения уменьшаются угроза прерывания бере-
менности, частота самопроизвольных абортов и явления мно-
говодия. Кроме эритромицина, рекомендован также спира-
мицин [95].  

Следует отметить, что исследования антибиотикочув-
ствительности уреаплазм показывают их частую резистент-
ность в клинической практике к офлоксацину и другим фтор-
хинолонам. Как и в случае с тетрациклинами, препараты этой 
группы нежелательно применять у беременных, они также 
вызывают фотосенсибилизацию. Для лечения уреа- и мико-
плазмоза могут использоваться различные фторхинолоны 
[179].  
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Основные методики: 
 офлоксацин (заноцин, таривид) назначают по 200 мг 

2 раза в сутки, в течение 7–10 дней; 
 пефлоксацин – по 600 мг 1 раз в сутки, в течение 7–

10 дней; 
 моксифлоксацин (авелокс) – по 400 мг 1 раз в сутки, 

в течение 10 дней. 
Уреаплазмы среднечувствительны к аминогликозидам 

и левомицетину. Из аминогликозидов наиболее эффективен 
гентамицин, который назначают парентерально по 400 мг 
каждые 8 ч. в течение 5 дней.  

Стрептомицин и канамицин при уреаплазменной ин-
фекции неэффективны. 

При оценке эффективности антибактериальной тера-
пии инфекций, вызванных М.genitalium, персистенция мик-
роорганизма всегда была связана с неудачами в терапии по 
причине повторного возникновения клинических симптомов 
заболевания. В работах L. Falk и соавт., 16 пациентов с урет-
ритом и положительным тестом на М.genitalium получали 
доксициклин 200 мг однократно, затем по 100 мг, в течение 8 
дней, или лимециклин 300 мг 2 раза в день, в течение 10 
дней; 6 пациентов получали азитромицин (500 мг однократ-
но, затем по 250 мг, в течение 4 дней подряд). При контроле 
излеченности у всех пациентов, получавших азитромицин, 
тест на М.genitalium отрицательный, тогда как у 10 из 16 па-
циентов, лечившихся тетрациклинами, были  выявлены 
М.genitalium. 

Предварительные результаты открытого многоцентро-
вого несравнительного исследования 10-дневного курса джо-
замицина (500 мг 3 раза в день) при лечении уретрита, ассо-
циированного с М.genitalium, у мужчин свидетельствовали, 
что у 12 из 13 пациентов наблюдалось разрешение клиниче-
ской симптоматики и эрадикация возбудителя.  

Влияние фторхинолонов на эрадикацию М.genitalium 
исследовали S. Maeda и соавт. – у 8 из 12 пациентов, полу-
чавших левофлоксацин, наблюдалась персистенция возбуди-
теля через 2 недели после лечения, однако лишь у одного из 
них сохранялись симптомы уретрита. 
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В комбинации с этиотропной терапей урогенитальных 
микоплазмозов можно также использовать и иммуномодули-
рующие препараты [21]. В работе Hadson М.Т et al. (1998) со-
общается о нарушениях в иммунологическом статусе боль-
ных при уреаплазменной инфекции. Так как антибиотики, ак-
тивные в отношении уреаплазм, обладают бактериостатиче-
ским, а не бактерицидным действием, определяющую роль 
играет иммунный ответ больного. Считается, что использо-
вание иммунотропной терапии может быть особо актуаль-
ным при неэффективности хотя бы одного полноценного 
курса противомикробного лечения. 

Клинический протокол лечения пациентов с уроге-
нитальным микоплазмозом в РБ (приложение к приказу 
МЗ РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) представлен в таблице 43 
[68]. 

 
Таблица 43 – Клинический протокол лечения пациентов с 
урогенитальным микоплазмозом [68] 

ЛПУ Методики лечения Средняя 
длительность 

В условиях 
поликлиники 

Основные методики: 
доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки (первый прием – 200 мг), 7–10 
дней; 
азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 5–7 дней. 
Альтернативные методики: 
джозамицин внутрь 1 г однократно, за-
тем по 500 мг 2 раза в день, 7–10 дней; 
кларитромицин внутрь 250–500 мг 2 
раза в день, 7–10 дней. 
Лечение беременных  
Основная методика: 
джозамицин внутрь по 500 мг 2 раза в 
день, 7–10 дней. 
Альтернативные методики: 
эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день, 10 дней; 
азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 5–7 дней. 
 
Лечение детей 

5–10 дней 
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Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела < 2000 г – эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах, 4 
раза в день, 7 дней; 
масса тела > 2000 г – эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах, 4 
раза в день, 7 дней; 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах, 4 раза в день, 10 дней; 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день в 
равных дозах, 4 раза в день, 10 дней. 
Альтернативные методики: 
кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 2 
раза в день, 10 дней; 
азитромицин – внутрь 10 мг/кг в первый 
день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней; 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
дозировки и сроки лечения как у взрос-
лых.  

В условиях 
стационара 

Основные методики: 
доксициклин внутрь по 100 мг 2 раза в 
сутки (первый прием – 200 мг), 7–10 
дней; 
азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 5–7 дней. 
Альтернативные методики: 
джозамицин внутрь 1 г однократно, за-
тем по 500 мг 2 раза в день, 7–10 дней; 
кларитромицин внутрь 500 мг 2 раза в 
день, 7–10 дней. 
Лечение беременных  
Основная методика: 
джозамицин внутрь по 500 мг 2 раза в 
день, 7–10 дней. 
Альтернативные методики: 
эритромицин внутрь 500 мг 4 раза в 
день 10 дней; 
азитромицин внутрь 1,0 г однократно, 
затем по 500 мг 1 раз в день, 5–7 дней. 
 
Лечение детей 

5–10 дней 
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Основная методика: 
первая неделя жизни:  
масса тела < 2000 г – эритромицин 20 
мг/кг в день внутрь в равных дозах, 4 
раза в день, 7 дней; 
масса тела > 2000 г – эритромицин 30 
мг/кг в день внутрь в равных дозах, 4 
раза в день, 7 дней; 
от 1 недели до 1 месяца жизни:  
эритромицин 40 мг/кг в день внутрь в 
равных дозах, 4 раза в день, 10 дней; 
до 9 лет:  
эритромицин – внутрь 50 мг/кг в день в 
равных дозах, 4 раза в день, 10 дней. 
Альтернативные методики: 
кларитромицин – внутрь 7,5–10 мг/кг 2 
раза в день 10 дней; 
азитромицин – внутрь 10 мг/кг в первый 
день, затем – 5 мг/кг, 5–7 дней; 
старше 9 лет (масса тела более 45 кг): 
дозировки и сроки лечения как у взрос-
лых.  

 
 

6.5 Генитальный герпес 
 
Несмотря на большое количество предложенных в по-

следние годы противовирусных препаратов, лечение гени-
тального герпеса остается трудной задачей [165]. Лечение 
больных генитальным герпесом затруднено как из-за отсут-
ствия четкого понимания отдельных механизмов заболевания 
и рецидивирования, так и в связи с высокой стоимостью вы-
сокоэффективных противогерпетических лекарственных 
препаратов. В терапии больных генитальным герпесом при-
дается большое значение выработке тактики ведения пациен-
та, установлению хорошего психологического климата во 
взаимоотношениях больного и врача, подбору оптимальных 
лекарственных форм и схем лечения, последующему диспан-
серному наблюдению [18, 19]. 

Длительный хронический процесс, каким является гер-
петическая болезнь, приводит к иммунной перестройке орга-
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низма: развитию вторичной иммунной недостаточности, 
снижению неспецифической защиты организма, гипоимму-
ноглобулинемии, сенсибилизации к антигенам вируса. Тем не 
менее, при лечении заболеваний, вызванных вирусом герпеса, 
на первый план выдвигается химиотерапия [12, 19, 167].  

Клинический опыт применения перспективных проти-
вовирусных лекарственных средств показал, что, быстро и 
эффективно купируя острые проявления генитального герпе-
са, они не предотвращают наступление рецидивов и в боль-
шинстве случаев не снижают их частоту. При герпесе, как и 
при других хронических заболеваниях с длительной перси-
стенцией вируса, развиваются иммунодефицитные состоя-
ния, обусловленные недостаточностью различных звеньев 
иммунной системы, поэтому для повышения эффективности 
лечения в схемы терапии необходимо включать иммунокор-
ригирующие препараты, а также патогенетические средства, 
которые облегчают состояние пациента и способствуют бо-
лее действенному применению лекарственных средств [14]. 
Однако даже применение современных схем комплексной 
терапии острых проявлений генитального герпеса не всегда 
позволяет избежать рецидивирования, а в ряде случаев не по-
зволяет добиться нормализации иммунологических показате-
лей у больных с данной патологией. Поэтому необходимо 
продолжать лечение и в межрецидивный период для закреп-
ления полученного терапевтического эффекта, коррекции ос-
таточных иммунологических нарушений и создания благо-
приятных условий для проведения у части пациентов заклю-
чительного этапа лечения, дающего выраженный противоре-
цидивный эффект. Иными словами, больные генитальным 
герпесом требуют лечения как в остром периоде (рецидив), 
так и в межрецидивном (ремиссия) [2, 45]. 

Тяжесть течения генитального герпеса зависит от сте-
пени угнетения иммунной системы пациента, т.е. дефицита 
гуморального и клеточного иммунитета. Время применения 
противовирусной терапии также важно при генитальном гер-
песе. Раннее начало лечения имеет большое значение для по-
лучения значительного противовирусного эффекта, так как 
через короткое время начинают действовать защитные меха-
низмы больного и на их фоне труднее выяснить действие 
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препарата. К этому времени, когда происходит повреждение 
ткани, размножение вируса часто снижается. Кроме того, по-
вреждение ткани может вызываться суперинфекцией, воздей-
ствием других патогенных агентов или иммунными механиз-
мами, и в этом случае противовирусная терапия неэффектив-
на [19, 67, 176]. 

В.А. Исаков и соавт. предложили разделить время ле-
чения больных с тяжелыми острыми или рецидивирующими 
формами герпетической инфекции на три этапа. 

1 этап. Лечение в острый период болезни (рецидив). 
Показаны противовирусные препараты, нередко одномо-
ментно местно и перорально (парентерально). Курс лечения 
обычно 5–10 дней. 

2 этап. Терапия в стадии ремиссии. После стихания 
основных клинических проявлений для стимуляции заверше-
ния иммунного ответа применяются иммуномодуляторы или 
адаптогены растительного происхождения (семейство ара-
лиевых, золотой корень, лимонник, аир и др.). Рекомендуют-
ся курсы интерферонов или индукторов их продукции (реа-
ферон, дибазол, амиксин, неовир, полудан, ларифан и др.). 
Проводится симптоматическое, общеукрепляющее, физиоте-
рапевтическое лечение, санация очагов инфекции, продолжа-
ется терапия хронических воспалительных заболеваний. Дли-
тельность этапа – 30–60 дней в зависимости от клинико-
лабораторных показателей активности заболевания. Основ-
ная цель в этом периоде – подготовка больного к вакциноте-
рапии. 

3 этап. Специфическая вакцинотерапия. В период ре-
цидива герпетической инфекции оптимальным является со-
четание этиотропной и патогенетической терапии. Лечение 
начинают одним из противовирусных препаратов. 

Преимущества комплексной терапии герпетической 
инфекции: 

- сочетанное применение противогерпетических и 
иммунобиологических ЛС обеспечивает синергичный эф-
фект; 

- снижение дозы противовирусного ЛС уменьшает 
вероятность развития побочных эффектов, токсического воз-
действия на организм больного; 
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- снижается вероятность возникновения устойчивых 
к химиотерапии штаммов герпесвирусов; 

- достигается иммунокорригирующий эффект; 
- сокращаются продолжительность острого периода 

болезни и сроки лечения. 
Критериями оценки эффективности лечения гениталь-

ного герпеса являются: уменьшение времени везикуляции; 
уменьшение времени эпителизации; уменьшение площади 
поражения; уменьшение/исчезновение общеинтоксикацион-
ного синдрома; увеличение продолжительности ремиссии в 
1,5–2 раза и более; уменьшение частоты осложнений (ганг-
лионит, менингит и другие) [83]. 

Вирусные заболевания более устойчивы к химиотера-
пии, чем бактериальные. В последние годы показано, что не-
которые лекарственные препараты обладают эффективным 
противовирусным действием. В последние годы для лечения 
ГВИ используется большая группа соединений, в основе про-
тивовирусного действия которых лежит способность утили-
зировать вирус-специфические ферменты. В зависимости от 
механизма антивирусного действия они подразделяются на 
следующие группы (таблица 44): 

- аномальные нуклеотиды, которые превращаются в 
активные нуклеотиды при помощи вирус-специфической ти-
мидинкиназы; 

- соединения, преимущественно ингибирующие ак-
тивность вирус-специфической ДНК-полимеразы и синтез 
вирусных ДНК; 

- специфические ингибиторы с другим механизмом 
противовирусного действия. 

До появления специфически действующих аномальных 
нуклеотидов в терапии ГВИ чаще всего использовали соче-
тания ингибиторов синтеза вирусной ДНК с неспецифиче-
скими иммуномодуляторами или противогерпетическими 
вакцинами. В настоящее время приоритетное значение в те-
рапии получили аномальные нуклеотиды, в частности, ацик-
ловир, который стал моделью для создания серии других 
синтетических противогерпетических ЛС (ганцикловир, фос-
карнет, валацикловир, фамцикловир и др.). 
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Таблица 44 – Средства терапии и профилактики герпетиче-
ской инфекции 

Противовирусные лекарственные средства 
аномальные нуклеотиды неспецифические ингибиторы 

ацикловир (виролекс, зови-
ракс), валацикловир (вал-
трекс), фамцикловир (пен-
цикловир), ганцикловир, 
валганцикловир, видара-
бин, цитарабин, фоскарнет, 
фомивирсен, рибавирин, 
идоксиуридин, трифторти-
мидин, цидофовир, лобука-
вир, соривудин, бривудин, 
трифуридин. 

бонафтон, оксолин, риодоксол, алпиза-
рин, флакозид, хелепин, тромантадин, де-
зоксирибонуклеаза, полирем, панавир, 
пандавир, эпиген, виусид, флорень, теб-
рофен. 
 

Средства иммунозаместительной и  
интерферонозаместительной терапии 

специфические гамма- и 
иммуноглобулины интерфероны и их индукторы 

человеческий иммуногло-
булин, иммуноглобулины 
против ВПГ и ЦМВ, цито-
тект, интраглобин, пентаг-
лобин, везикбулин. 

человеческий лейкоцитарный интерфе-
рон, реаферон, лейкинферон, виферон, 
ларифан, ридостин, камедон, циклоферон, 
неовир, риальдерон, роферон-А, интрон 
А, веллферон, кагоцел, витамедин-М. 

Герпетические вакцины 
живые инактивированные рекомбинантные 

 
Ацикловир продолжает оставаться важным и надеж-

ным противовирусным средством при лечении ВПГ-
инфекций. На сегодняшний день успешно используются ва-
лацикловир при ОГ, а фамцикловир – при ВПГ-инфекциях и 
ОГ. 

Рекомендуется одновременное применение противови-
русных ЛС местно и парентерально (перорально). Наилуч-
ший терапевтический эффект дают ацикловир или его анало-
ги (виролекс, зовиракс), а также препараты второго поколе-
ния – валацикловир (валтрекс) и фамцикловир (фамвир) [24, 
120, 230].  

В настоящее время в клинической практике стали шире 
использовать ациклические нуклеозиды – валацикловир и 
фамцикловир, которые в сравнении с ацикловиром хорошо 
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всасываются в кишечнике при пероральном введении [94]. 
Степень биодоступности распределяется в следующей после-
довательности: фамцикловир > валацикловир > ацикловир. 
Валацикловир после всасывания превращается в ацикловир, 
в то время как фамцикловир образует принципиально новое 
вещество – пенцикловир. Данным обстоятельством объясня-
ется активность фамцикловира в отношении резистентных к 
ацикловиру и валацикловиру штаммов вируса герпеса. Фам-
цикловир в 75–100 раз более активно стимулирует тимидин-
киназу, чем ацикловир или валацикловир. Он, как и валацик-
ловир, накапливается только в инфицированных клетках. 

Менее активны бромуридин, бонафтон. Кроме того, 
могут использоваться препараты растительного происхожде-
ния (флакозид, хелепин, алпизарин). Продолжительность ле-
чения рецидива ГВИ обычно составляет 5–10 дней. 

Как показали специальные исследования, клиническая 
эффективность химиотерапии зависит от биодоступности 
препарата, правильности применяемой дозы, продолжитель-
ности курса лечения и др. 

Аномальные нуклеотиды. Ацикловир – 9-(2-
гидроксиэтоксиметил) – гуанин (син. ациклогуанозин, зови-
ракс, виролекс) – первое высокоэффективное противогерпе-
тическое ЛС, которое блокирует синтез вирусной ДНК и за-
щищает неинфицированные клетки. Это ациклический ана-
лог дезоксигуанозина, природного компонента ДНК, где 
кольцевая структура сахара замещена ациклической боковой 
цепью. В результате ошибки вирусной ДНК-полимеразы 
ацикловир трифосфат встраивается в вирусную ДНК и пре-
рывает ее синтез, блокируя репликацию вирусных частиц. 
Таким образом, 2 ключевых свойства – высокая избиратель-
ность и низкая токсичность по отношению к клеткам орга-
низма человека – обеспечили ацикловиру беспрецедентный 
успех среди всех остальных противогерпетических ЛС и по-
зволяют считать его средством первого ряда при лечении 
ГВИ. В порядке убывания чувствительности к ацикловиру 
герпесвирусы располагаются следующим образом: ВПГ-1, 
ВПГ-2, ВВО-ОГ, ВЭБ и ЦМВ, ВГЧ-6 и ВГЧ-7, у которых от-
мечается недостаток вирусспецифической тимидинкиназы, 
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что требует для их подавления более высоких концентраций 
ЛС. Ацикловир применяется местно, внутрь и парентерально.  

В течение 25 лет в мире ацикловиром пролечено свыше 
50 млн больных ГВИ. Он обладает выраженным противогер-
петическим действием, быстро купирует основные клиниче-
ские проявления генитального герпеса у больных, что спо-
собствует наступлению ремиссии. Создание ацикловира и его 
внедрение в практическое здравоохранение относятся к важ-
нейшим достижениям современной химиотерапии ГВИ. 
Ацикловир высокоактивен, его биодоступность при перо-
ральном применении очень низка (10–20%) [24].  

Валацикловир представляет собой препарат-
предвестник ацикловира, который был разработан с целью 
улучшения низкой биодоступности ацикловира. После перо-
рального введения валацикловира его биодоступность со-
ставляет 57% (Perrey C.М. etal., 1996). 

Фамцикловир относится к другой группе антивирусных 
препаратов и является препаратом-предшественником пен-
цикловира. После перорального приема он обеспечивает вы-
сокую биодоступность пенцикловира (77%). Ацикловир и 
пенцикловир фосфорилируются тимидинкиназой вируса, и в 
такой форме подавляют активность ДНК-полимеразы вируса. 
Время полужизни пенцикло-вира-трифосфата в клетке значи-
тельно больше, чему ацикловира-трифосфата (соответствен-
но, 10–20 часов и менее 1 часа). Пенцикловир по сравнению с 
ацикловиром имеет более высокое сродство к вирусной ти-
мидинкиназе, но более низкое – к вирусной ДНК-полимеразе. 
Пенцикловир и ацикловир с одинаковой активностью тормо-
зят репликацию ВПГ in vitro. Однако фамцикловир по срав-
нению с валацикловиром более эффективно подавляет репли-
кацию вируса герпеса в острой фазе инфекции и реактива-
цию вируса в латентной фазе. Антивирусный эффект фам-
цикловира сохраняется при его введении в более поздние 
сроки после инфицирования [12, 51, 224]. 

Лечение рецидивирующего генитального герпеса не 
должно быть однонаправленным, возможны две стратегии 
[103]. 

Эпизодическое лечение обострений, для чего исполь-
зуют ацикловир по 200 мг 5 раз в сутки, в течение 5–10 дней 
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подряд. При тяжелом герпесе, а также у лиц со сниженным 
иммунитетом дозировки необходимо увеличивать вдвое. 
Раннее начало применения ацикловира дает наиболее быст-
рый терапевтический эффект.  

Длительная (от 6 мес. до 1 года) непрерывная супрес-
сивная терапия. После купирования острых явлений назна-
чают ацикловир в дозе по 400 мг 2 раза в сутки либо по 200 
мг 4 раза в сутки, в течение нескольких месяцев. Такая дли-
тельная непрерывная супрессивная терапия особенно показа-
на больным, у которых заболевание часто рецидивирует (6 и 
более рецидивов в год), протекает тяжело или приводит к из-
менению в психике, например пациенткам с менструальным 
герпесом (Марченко Л.А., 1996). При снижении общей дозы 
и частоты приема лекарственных средств продолжительность 
безрецидивных периодов уменьшалась. Можно отметить, что 
терапевтические дозы противовирусных препаратов и про-
должительность лечения четко не определены. Дозы и про-
должительность лечения первичного эпизода генитального 
герпеса и рецидива ГГ после длительного перерыва должны 
быть в 2 раза больше, чем при лечении частых рецидивов, ко-
гда длительность лечения зависит от скорости регрессии 
клинических признаков рецидива. 

Больным с частотой рецидивирования более 6 раз в год 
целесообразно назначать супрессивные схемы приема проти-
вовирусных ЛС. Стандартной дозой ацикловира при дли-
тельном применении считается 800 мг в сутки (400 мг 2 раза 
в сутки). Преимущество валацикловира состоит в возможно-
сти его эффективного применения только 1 раз в сутки по 
500 мг.  

Фамцикловир, несмотря на его фармакокинетические 
преимущества перед первыми двумя ЛС, неэффективен при 
кратности его применения менее 2 раз в сутки. Фамцикловир 
выпускается в таблетках по 125 и 250 мг. Его высокая био-
доступность позволяет сократить количество приемов препа-
рата до 3 раз в сутки, в течение 7–10 дней при первичном 
эпизоде генитального герпеса, и до 2 раз в сутки при рециди-
вах и при ежедневной супрессивной терапии, в течение 7–15 
дней. В общем, продолжительность супрессивной терапии не 
определена. Результаты многочисленных исследований пока-
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зали, что ацикловир эффективен и хорошо переносится при 
приеме в течение 5 лет. В течение любого квартала 5-го года 
лечения ацикловиром процент больных без рецидивов коле-
бался от 85 до 90%. Более чем у 20% больных в течение всех 
5 лет лечения вообще не было обострений. 

В.И. Козловой и А.Ф. Пухнер (2003) предложены сле-
дующие схемы супресивной терапии генитального герпеса 
(таблица 45).  

 
Таблица 45 – Дозировка и эффективность длительной супрес-
сивной антивирусной терапии генитального герпеса (по дан-
ным Козловой В.И., Пухнер А.Ф., 2003) 

Эффективность 

Препараты 

Одноразовая 
доза и к-во 
приемов в 

день 

Больные 
без рецидива 

в течение года 
(в %) 

Сроки 
до первого ре-

цидива (в днях) 

Коли-
чество 
реци-
дивов 
за год 

Фамцикловир 250 мг 2 раза 72 336 1 
Ацикловир 400 мг 2 раза 49 250 1 
Валацикловир 500 мг 1 раз 40 - - 
Валацикловир 1000 мг 1 раз 48 - - 

 
По мнению авторов, новые антивирусные препараты 

обеспечивают более удобные схемы лечения, и тем самым 
облегчают процесс лечения больных и проведение длитель-
ной супрессивной терапии [72]. 

Из приведенной таблицы видно, что при назначении 
фамцикловира в рекомендованных дозировках стойкая ре-
миссия достигается в 72% случаев в течение 11 месяцев, в то 
время как рекомендуемая схема ацикловира и валацикловира 
обеспечивает ремиссию только в 40–50% случаев в течение 8 
месяцев. В связи с чем, по основным регистрируемым клини-
ческим показателям наиболее эффективным является фам-
цикловир в дозе 250 мг 2 раза в день. В таблице также пока-
зана зависимость эффекта от дозы препарата: увеличивая до-
зу в 2 и более раз, можно достичь снижения частоты рециди-
вов и количества приемов препарата до 1 раза в день. Все это 
позволяет предположить, что для проявления антивирусного 
действия препарата в момент реактивации вируса в латентно 
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инфицированной клетке должна содержаться пороговая кон-
центрация аналога нуклеозида [72]. 

Экспериментальные исследования, проведенные на 
мышах и морских свинках, показали, что фамцикловир сни-
жает титр латентного вируса после лечения первого эпизода 
инфекции ВПГ, чего не наблюдается у ацикловира и валацик-
ловира, и установлена прямая зависимость между титром ла-
тентного вируса и частотой рецидивов ВПГ (Bourne N. etal., 
1999). 

Лечебная эффективность данных противовирусных пре-
паратов при ВПГ составляет 75–90%, а профилактическая – 
75–100%. Их основной недостаток – способность подавления 
только активно размножающихся вирусов герпеса, но не пре-
дотвращение от возможности рецидивов той же самой герпе-
тической инфекции или реинфекции родственным штаммов 
или новым типом вируса герпеса. 

Известно о формировании у некоторых штаммов ВПГ 
резистентности к ацикловиру. Обычно устойчивые к ацикло-
виру штаммы чаще выделяются на фоне выраженного имму-
нодефицита у больных с герпетическими пневмониями, эн-
цефалитами, кожно-слизистой формой ГВИ. Возможно од-
номоментное выделение у одного больного нескольких 
штаммов ВПГ-1, резко отличающихся по антигенным и био-
логическим свойствам друг от друга и от эталонного штамма 
ВПГ-1 (Брязжикова Т.С. и др., 1995). Эти данные подтвер-
ждают положение о разнообразии циркулирующей популя-
ции ВПГ и, скорее всего, отражают существование несколь-
ких механизмов формирования этого разнообразия: суперин-
фекция неидентичным штаммом, мутации и рекомбинации 
отдельных клонов, составляющих локальную вирусную суб-
популяцию в инфицированном организме. Рекомендуемые 
схемы лечения генитального герпеса представлены в таблице 
46 [43]. 
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Таблица 46 – Рекомендуемые схемы лечения генитального 
герпеса [43] 

Заболеваемость Рекомендуемые схемы лечения  
Первый эпизод  Ацикловир 400 мг 3 раза в день, 7–10 

дней; 
ацикловир 200 мг 5 раз в день, 7–10 
дней; фамцикловир 250 мг 3 раза в день, 
7–10 дней;  
валацикловир 1 г 2 раза в день, 7–10 
дней. 

Рецидив  Ацикловир 400 мг 3 раза в день, 5 дней; 
ацикловир 200 мг 5 раз в день, 5 дней; 
ацикловир 800 мг 2 раза в день, 5 дней; 
фамцикловир 125 мг 2 раза в день, 5 
дней; 
валацикловир 500 мг 2 раза в день, 5 
дней. 

Ежедневная супрессивная 
терапия 

Ацикловир 400 мг 2 раза в день; 
фамцикловир 250 мг 2 раза в день; 
фамцикловир 125 мг 2 раза в день; 
валацикловир 250 мг 2 раза в день; 
валацикловир 500 мг 1 раз в день; 
валацикловир 1 г 1 раз в день. 

 
Новорожденным при генерализованной ГВИ ацикло-

вир назначают в дозе 10 мг/кг массы тела каждые 8 ч, в тече-
ние 10–14 дней. Детям в возрасте от 3 мес. препарат вводится 
из расчета на 1 м2 поверхности тела: 250 мг/м2 каждые 8 ч. 
Взрослым и детям старше 12 лет обычная дозировка состав-
ляет 5 мг/ кг массы тела каждые 8 ч. При герпетических эн-
цефалитах она может быть увеличена до 10 мг/кг массы тела 
каждые 8 ч. При назначении препарата пожилым и больным с 
нарушением функции почек доза должна подбираться в соот-
ветствии с величиной клиренса креатинина. Имеются опре-
деленные особенности противовирусной терапии герпеса у 
больных со сниженным иммунитетом [12, 16, 26, 52, 71, 141]. 

ЛС с другим механизмом действия 
Фоскарнет (фосфоноформат, фоскавир) – ингибитор 

ВПГ, ЦМВ, ВГЧ-6; метаболизируется в инфицированных 
клетках, ингибируя синтез ДНК. Применяется при ГВИ кожи 
и слизистых оболочек, а также половых органов в виде ап-
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пликаций 3% мази на места поражений. При тяжелом тече-
нии заболевания возможно внутривенное медленное (в тече-
ние 2 ч) капельное введение по 60 мг/кг массы тела 3 раза в 
сутки, в течение 10–14 дней. Внутривенное применение фос-
карнета в ряде случаев может сопровождаться развитием 
тромбофлебитов, снижением концентрации гемоглобина и 
повышением концентрации креатинина в сыворотке крови. 

Полирем – противовирусный препарат, сочетающий в 
себе противовирусное, иммуномодулирующее и интерферо-
ногенное действие за счет химически связанных ремантадина 
и сополимера винилового спирта с виниламидоянтарной ки-
слотой. Обладает широким спектром действия: активен про-
тив вирусов гриппа и герпеса, в ряде случаев – против ЦМВ и 
ВПЧ (Сельков С.А., 1996). Полирем повышает функциональ-
ную активность естественных киллеров и концентрацию α- и 
γ-интерферона, что в комплексе обеспечивает противовирус-
ный эффект. Рекомендован для лечения и профилактики ре-
цидивирующей ГВИ, а также при лечении герпеса в сочета-
нии с гриппом. При лечении ГГ полирем назначают по 2 таб-
летки (по 0,15 г) однократно в течение 3 дней подряд. Одно-
временно участки поражения кожи и слизистой обрабатыва-
ются 2,5% гелем полирема. Для профилактики обострений 
заболевания через 3–4 недели проводят профилактический 
курс: по 0,3 г одномоментно через каждые 72 ч, 3 приема 
[12]. 

Панавир – противовирусное лекарственное средство, 
растительный биологически активный полисахарид, относя-
щийся к классу гексозных гликозидов. Активен в отношении 
ДНК-и РНК-содержащих вирусов (вирусы герпеса, гриппа, 
аденовирусы, вирусы бешенства и клещевого энцефалита). 
Повышает неспецифическую резистентность организма. Вы-
пускается в виде 0,004% раствора в ампулах по 5 мл и геля по 
3 г в тюбике для местного использования. При ГГ применяют 
по 5 мл пана-вира внутривенно медленно с интервалом 24–48 
ч. 2–5 инъекций в зависимости от клинического течения бо-
лезни. Курс можно повторить через 1 месяц 

Эпиген интим – противовирусное ЛС, активное дейст-
вующее начало – глицирризиновая кислота (глицирризин – 
вид сапонина, один из компонентов водного экстракта корня 
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солодки), ингибирующая репродукцию ДНК- и РНК-
геномных вирусов, в частности ВПГ, папилломавирусов и др. 
Считают, что механизм противовирусного действия эпигена 
связан с избирательным ингибированием киназой Р процес-
сов фосфорилирования клеточных и кодируемых вирусами 
белков в инфицированной клетке. Эпиген в виде спрея нано-
сится путем нажатия клапана на пораженную поверхность в 
течение нескольких секунд с расстояния 4–5 см 5–6 раз в су-
тки в течение 5 дней либо до полного исчезновения симпто-
мов заболевания. Следует указать, что результаты исследова-
ний, выполненных на основе принципов доказательной ме-
дицины и подтверждающих высокую противовирусную кли-
ническую эффективность последних из вышеперечисленных 
ЛС, до настоящего времени не опубликованы. 

Важная составляющая комплексной терапии рециди-
вирующей ГВИ – ЛС с иммуномодулирующими свойствами, 
среди которых выделяют три класса: эндогенные цитокины 
(ИФН, ИЛ, фактор активации макрофагов, ФНО, колоние-
стимулирующие факторы, эритро-поэтины, миелопептиды и 
др.); иммуномодуляторы экзогенного (естественного) проис-
хождения (липополисахариды, биологически активные веще-
ства и др.); синтетические высоко- и низкомолекулярные ве-
щества (адаптогены, производные имидазола, флюореона, 
пирана, фосфорорганические соединения и др.) [16, 17, 53, 
71] (Ершов Ф.И., Чижов Н.П., 1995) (таблица 47). 
 
Таблица 47 – Средства иммунозаместительной и интерферо-
нозаместительной терапии 

Название Показания  
к применению 

Доза и способ введения 

Специфические гамма- и иммуноглобулины 
Человеческий 
иммуноглобулин 

Генерализованная 
герпетическая ин-
фекция. 

По 1,5–3 капли (0,05 мл/кг) 
через день или каждый день, 
в течение 5–10 дней. 

Цитотект Цитомегаловирусная 
инфекция. 

10% раствор Ig содержит ан-
титела к цитомегаловирусу:1–
2 мл/кг веса в/в, 1 раз в нед. 
Курс 6 инъекций. 

Интраглобин Герпес, корь и другие 
вирусные инфекции. 

На 90% содержит IgG, а так-
же 
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и IgA; в/в капельно, 1 раз в 
нед. Курс 6 инъекций. 

Пентаглобин Бактериальные ин-
фекции на фоне ан-
тибиотикотерапии у 
лиц с иммунодефи-
цитом. 

3–5 мл/кг веса, в/в 3 дня под-
ряд. Повторный курс через 1 
неделю. 

Интерфероны и их индукторы 
Реаферон Тяжелые формы ре-

цидивирующего гер-
песа. 

По 1 млн МЕ 1–2 раза в сут., 
в/м 7–10 дней подряд, либо 1 
млн ME 1 раз в 3–4 дня, 5 
инъекций 

Неовир ВПГ, гепатиты В и С. По 250 мг 1 раз в сут. в/м с 
интервалом в 1–3 дня, 5–15 
инъекций и более на курс (по 
схеме). 

Циклоферон Клещевой энцефалит, 
ВПГ-инфекции, ци-
томегаловирусная 
инфекция, ВИЧ-
инфекция. 

По 0,25 г в/м на 1-е, 2-е, 4-е, 
6-е и 8-е сутки. Повторно че-
рез 2 нед. При ВИЧ-инфекции 
7 инъекций и через 2 и 6 мес.– 
повторно. 

Амиксин Первичный и реци-
дивирующий гени-
тальный герпес, 
грипп. 

250 мг 1 раз в сут. 2 дня, за-
тем по 125 мг через день, 2–4 
недели. 

Ликопид Герпес, цитомегало-
вирусная и ВПЧ-
инфекции, грипп и 
острые респиратор-
ные заболевания, ту-
беркулез. 

2 таблетки (1 мг) 3 раза в сут. 
под язык 6–10 дней, ВПЧ-
инф., – 10 мг 1 раз в сут. 3 
курса по 7–10 дней, интерва-
лы 14 дней. 

Интрон А 
(США) 

Гепатиты В и С, сар-
кома Капоши, ВПЧ-
инфекция, злокачест-
венная меланома. 

3 млн МЕ п/к или в/м 3 раза в 
нед., в течение 4-6 мес 

Кагоцел Герпес, грипп и дру-
гие острые вирусные 
инфекции. 

Лечение герпеса: по 2 таблет-
ки 3 раза в сут., в течение 5 
дней. 

 
К сожалению, химическая структура и механизм дей-

ствия многих из указанных веществ неизвестны, что ограни-
чивает их применение. Иммуномодулирующий эффект зави-
сит от числа и функционального состояния клеток, которые 
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отзываются на соответствующий сигнал. Назначение имму-
номодуляторов предпочтительно в пролиферативной фазе 
иммунного (противогерпетического) ответа, т.е. не раньше 
16–21-го дня при остром и 10–14 дня при рецидивирующем 
герпесе (Исаков В.А. и др., 1993; Хахалин Л.Н., 1997). Важ-
но, чтобы в процессе иммунологического мониторинга эф-
фективности лечения врачи контролировали не только дина-
мику количественных показателей иммунитета, но и степень 
восстановления функциональной активности иммунокомпе-
тентных клеток [223]. 

Выделение резистентных (в том числе исходно рези-
стентных) к ацикловиру штаммов ВПГ представляет серьез-
ную проблему при лечении конкретного больного и может 
непосредственно повлиять на течение и исход заболевания. 
Это обстоятельство заставляет активно разрабатывать мето-
ды комплексной терапии рецидивирующего ГГ с использова-
нием антивирусных ЛС в сочетании с ИФН и их индуктора-
ми. Перспективным ЛС представляется низкомолекулярный 
индуктор ИФН циклоферон (Россия). Для внутримышечного 
введения использовали 2 мл 12,5% раствора циклоферона 1 
раз в сутки в 1-, 2-, 4-, 6-, 8-, 10- и 12-й дни курса лечения 
(монотерапия либо в сочетании с противовирусными ЛС). 
Применение циклоферона способствует наступлению стой-
кой клинико-иммунологической ремиссии или клиническому 
улучшению. По окончании терапии отмечается иммуности-
мулирующий и интерферониндуцирующий эффекты. 

Неовир – индуктор ИФН, преимущественно ИФН-, ко-
торый обладает противовирусной и противоопухолевой ак-
тивностью. Его назначают для лечения и профилактики ин-
фекционно-воспалительных заболеваний, с целью коррекции 
ИДС. Неовир используют для профилактики и лечения ОР-
ВИ, ГВИ, вирусных гепатитов В и С. При лечении ГГ неовир 
назначают по 2 мл 12,5% раствора внутримышечно в 1-, 2-,  
4-, 6- и 8-й дни лечения. Можно использовать и другие схемы 
применения. Противопоказания: индивидуальная неперено-
симость, хроническая почечная недостаточность II-III степе-
ни, гипериммунный вариант фульминантной формы острого 
вирусного гепатита, гломерулонефрит, системные заболева-
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ния соединительной ткани, ревматизм и любые аллергозы. 
Неовир совместим с другими ЛС. 

Лейкинферон представляет собой препарат человече-
ского интерферона и других цитокинов, синтезированных 
лейкоцитами из крови клинически здоровых доноров. Лей-
кинферон обладает противовирусной и иммуномодулирую-
щей активностью. Препарат ускоряет процессы пролифера-
ции и дифференцировки иммунорегуляторных субпопуляций 
лимфоцитов, активирует цитолитические и фагоцитарные 
рекции в организме, предотвращает развитие цитопении и 
явлений иммунодепрессии, вызванных цитостатической, хи-
мио- и радиотерапией. При внутримышечном введении им-
мунологические эффекты сохраняются до 3–5 суток. 

При острых и хронических инфекционных заболевани-
ях препарат вводят внутримышечно, вначале ежедневно, а 
при стихании симптомов – через 1–3 дня не менее 2 недель. 
Курс включает 10–15 инъекций. При вирусных инфекциях, в 
том числе герпетической, лейкинферон рекомендуется соче-
тать с человеческим лейкоцитарным интерфероном по 1 млн 
МЕ.  

Виферон – комплексный препарат, включающий ре-
комбинантный ИФН, витамин Е, аскорбиновую кислоту, ос-
нову. Форма выпуска: суппозитории, содержащие 150000 ME 
(виферон-1, для новорожденных и детей до 7 лет), 500000 и 
1000000 ME активности интерферона (виферон-2 и виферон-
3 – для детей старше 7 лет и взрослых), мазь, содержащая 
40000 ME в 1 г. В комплексной терапии гепатита В, токсо-
плазмоза и ЦМВИ у взрослых виферон-2 (виферон-3) приме-
няют по 2 свечи ежедневно с 12-часовым интервалом в тече-
ние 10 дней, далее 3 раза в неделю через день по 2 свечи в су-
тки каждые 12 ч в течение 3–12 мес. Продолжительность ле-
чения определяется динамикой клинико-лабораторных пока-
зателей. При лечении герпеса и ЦМВИ у детей старше 1 года 
виферон-1 применяют по 2 свечи ежедневно с 12-часовым 
интервалом в течение 10 дней, далее 3 раза в неделю через 
день по 2 свечи в сутки с 12-часовым интервалом в течение 
1–3 мес [75].  

И.И. Антипова и соавт. (2000) в комплексной терапии 
герпетической инфекции у беременных также рекомендуют 
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применение виферона. С 28 по 34 неделю гестации назнача-
ется виферон-1 (150000 МЕ интерферона в 1 свече) по 2 све-
чи в сутки с 12-часовым интервалом через день. На курс 10 
свечей. С 34 недели до родов назначается виферон-2 (500000 
МЕ интерферона в 1 свече) по 2 свечи в сутки с 12-часовым 
интервалом ежедневно. Курс 5 дней. Следует отметить, что 
виферон хорошо сочетается с другими ЛС, его введение без-
болезненно. 

Амиксин – пероральный индуктор всех типов эндоген-
ных ИФН, относится к низкомолекулярным синтетическим 
соединениям класса флуоренонов (Ф. И. Ершов и др., 1998). 
Амиксин проникает через гематоэнцефалический барьер и 
индуцирует синтез ИФН в клетках мозга. Важная особен-
ность амиксина – длительное поддержание (до 8 недель) те-
рапевтической концентрации ИФН (50–100 МЕ/мл) после 
приема ЛС по 1 таблетке (0,125 г) в неделю, в течение 2 ме-
сяцев. Показана хорошая эффективность амиксина при лече-
нии гриппа и ОРВИ, вирусных гепатитов, ГГ и рассеянного 
склероза. При рецидивирующем ГГ амиксин в сочетании с 
ацикловиром назначают по 0,25 г в сутки в течение 2 дней, 
затем по 0,125 г через 48 ч, в течение 4 недель. Включение 
амиксина в терапию способствует удлинению межрецидив-
ного периода в 3 раза у большинства больных [215]. 

Ликопид (глюкозаминилмурамил дипептид) – иммуно-
модулятор нового поколения. Применение ликопида вызыва-
ет значительное повышение эффективности антибактериаль-
ных, противогрибковых и противовирусных ЛС, снижает их 
курсовые дозы, ускоряет выздоровление, повышает рези-
стентность организма. Ликопид безопасен, хорошо перено-
сится, незаменим в амбулаторной практике, разрешен к при-
менению у детей. Показания к применению: лечение заболе-
ваний дыхательных путей, гриппа и ОРВИ, туберкулеза, 
гнойных послеоперационных осложнений. При ГГ и другой 
локализации герпеса (легкие формы) ликопид назначают по 2 
таблетки (1 мг) 3 раза в сутки под язык в течение 6 дней, при 
тяжелых формах – по 10 мг 1–2 раза в сутки внутрь, в тече-
ние 6 дней. Для лечения легких форм ЦМВИ назначают по 2 
таблетки (1 мг) 2–3 раза в сутки под язык, в течение 10 дней, 
при гепатолиенальном синдроме – по 1 таблетке (10 мг) 1 раз 
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в сутки, 10 дней. Для лечения ВПЧ-поражений шейки матки 
– по 1 таблетке (10 мг) 1 раз в сутки внутрь, проводят 3 курса 
по 7 дней с интервалом 14 дней, при тяжелых формах – по 1 
таблетке (10 мг) 1 раз в сутки внутрь, в течение 10 дней [65]. 

Кагоцел – индуктор разных типов эндогенных ИФН. В 
многочисленных клинических исследованиях доказана эф-
фективность кагоцела при лечении гриппа, ОРВИ, герпеса, а 
также при профилактике гриппа и других ОРВИ. В результа-
те монотерапии ГГ (по 2 таблетки кагоцела 3 раза в сутки, в 
течение 5 дней) длительность рецидивов сократилась в сред-
нем с 5,3 до 3 дней, у 60% больных уменьшилась тяжесть ре-
цидива и произошла полная нормализация показателей ИФН-
статуса [177]. Комбинированная терапия кагоцелом, ацикло-
виром и антиоксидантами у больных ГГ способствовала со-
кращению длительности рецидива и ускорению реэпителиза-
ции с 5,4 до 3,5 дня по сравнению с предыдущими рецидива-
ми, а также привела к снижению частоты рецидивов в тече-
ние полугода: с 6,1 до 2,2 в год. Кагоцел хорошо переносит-
ся, в клинических исследованиях побочных эффектов не бы-
ло зарегистрировано (Ершов Ф.И., Киселев О.И., 2005). 

Патогенетически обосновано назначение больным ре-
цидивирующим ГГ ферментативного препарата трипсина, 
аналога естественного фактора противовирусной защиты ор-
ганизма. Механизм действия трипсина сложен. В фазе вире-
мии трипсин лишает вирус «липкости», препятствуя его адге-
зии на поверхности клетки, разрушает белковый капсид ви-
руса, разрывая связь аргинина с лизином, в результате чего 
ДНК вируса становится доступной воздействию эндогенной 
дезоксирибонуклеазы, что обеспечивает полный лизис ви-
русной частицы. Кроме того, через кининовую, фибриноли-
тическую и другие системы трипсин стимулирует выработку 
ИФН и противовирусных антител, обеспечивая санацию ор-
ганизма от возбудителя. Благодаря разностороннему проти-
вовирусному действию трипсин эффективен при любой ста-
дии вирусного процесса, независимо от сроков начала лече-
ния. Трипсин успешно применяют в комплексной терапии 
больных простым и опоясывающим герпесом: внутримы-
шечно 1 раз в сутки в дозе 0,02 мг/кг массы тела не более 10 
мг на инъекцию; продолжительность курса 5–10 дней. 
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Для пассивной иммунотерапии герпетической инфек-
ции применяются специфические иммуноглобулины. Макси-
мальный терапевтический эффект отмечен при использова-
нии специфического антигерпетического иммуноглобулина 
при лечении офтальмогерпеса, герпетического энцефалита и 
стоматита у детей с первичной герпетической инфекцией. В 
ранний период рецидива показано введение специфического 
иммуноглобулина внутримышечно 1,5-3 мл ежедневно, в те-
чение 5–10 дней.  

Для лечения и профилактики герпетической инфекции 
также можно применять нормальный человеческий иммуног-
лобулин для внутривенного введения (выпускается Нижего-
родским государственным предприятием по производству 
бактерийных препаратов). Препарат представляет собой рас-
твор иммунологически активной белковой фракции плазмы 
или сыворотки крови человека, содержащий преимуществен-
но IgG. Одна доза (25 мл) содержит 1,25 г IgG, 0,25 г глюко-
зы, 0,125 г гликокола, растворитель 0,9% натрия хлорид. В.Н. 
Серов и соавт. (1999) для лечения рецидивирующей герпети-
ческой инфекции у женщин, профилактики возникновения 
рецидивов заболевания и развития внутриутробной инфекции 
рекомендуют применять нормальный человеческий имму-
ноглобулин для внутривенного введения. Препарат вводится 
внутривенно по 25 мл (1,25 г) через день 3 раза в I, II триме-
страх беременности и за 10–14 дней до предполагаемого сро-
ка родов. 

Имунофан – регулятор иммунной и антиоксидантной 
систем организма. Ампулы содержат 1 мл 0,005 раствора 
препарата. Применяется по 1 мл подкожно или внутримы-
шечно 1 раз через 2 суток, курс лечения 10–15 инъекций. 

Галавит – производное фталгидразида с противовоспа-
лительными и иммуномодулирующими свойствами. Флако-
ны вместимостью 10 мл, содержащие 100 мг препарата. Вво-
дят внутримышечно, перед введением разводят в 1–2 мл во-
ды для инъекций или физиологического раствора. В остром 
периоде начальная доза составляет 200 мг, затем по 100 мг 2–
3 раза в день до исчезновения признаков воспаления. При 
хронических заболеваниях по 100 мг 1–2 раза в день, с по-
следующим введением препарата по 100 мг один раз в 1–2–3 
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дня в зависимости от состояния пациента, степени хрониза-
ции процесса и выраженности местных проявлений. Вариан-
ты коррекции иммунной системы галавитом: 

 острый период – 100–200 мг каждые 12 часов; 
 по 100 мг один раз в сутки (5 инъекций); 
 по 100 мг через день (5 инъекций); 
 по 100 мг один раз в три дня (5 инъекций). 
Всего 20–25 инъекций. После основного курса лечения 

галавитом назначается полиоксидоний 5–10 инъекций внут-
римышечно или привентан до 60 таблеток. 

Тамерит – комбинация синтетических производных 
фталгидразида, который обладает противовоспалительным, 
иммуномодулирующим и антиоксидантным действием. Его 
основные фармакологические эффекты обусловлены способ-
ностью воздействовать на функционально-метаболическую 
активность макрофагов и нейтрофильных гранулоцитов. При 
хронических воспалительных заболеваниях, в том числе ре-
цидивирующем герпесе, назначают по 100 мг 1 раз в день в 
течение 5–10 суток с последующим введением препарата по 
100 мг один раз в 2 или 3 дня курсом 15–20 инъекций. 

Полиоксидоний (иммуномодулятор и детоксикант) – 
синтетический препарат – сополимер N-окси-1,4-диэтилпипе-
разина и (N-карбоксиэтил)-1,4-этиленпиперазиний бромида. 
Оказывает иммуностимулирующее, дезинтоксикационное 
фармакологическое воздействие. Непосредственно активиру-
ет фагоцитирующие клетки и естественные киллеры, стиму-
лирует антителообразование, оказывает иммунокорриги-
рующее влияние. Повышает устойчивость мембран клеток к 
цитотоксическому действию различных веществ, в том числе 
и лекарственных препаратов, снижая их токсичность. Увели-
чивает резистентность организма в отношении локальных и 
генерализованных инфекций, задерживает рост опухолей, 
восстанавливает иммунный статус организма при иммуноде-
фицитных состояниях. 

Ронколейкин – лекарственная форма рекомбинантного 
интерлейкина-2 человека, являющегося ключевым звеном в 
развитии иммунного ответа. Препарат обладает выраженной 
иммуностимулирующей активностью, направленной на уси-
ление противобактериального, противовирусного, противо-
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грибкового и противоопухолевого иммунитета. Для лечения 
инфекционных заболеваний, в том числе герпетической ин-
фекции, ронколейкин назначают внутривенно капельно по 
0,5–1,0 млн МЕ, всего 2–3 введения с интервалом в 2–3 дня. 

У женщин с привычным невынашиванием беременно-
сти и наличием лабораторно подтвержденной латентной 
внутриматочной вирусной инфекцией, в том числе герпети-
ческой, Н.Н. Владимирова (1999) рекомендует применение 
даларгина – синтетического аналога лейэнкефалина, обла-
дающего цитопротективным, репаративным и элиминирую-
щим в отношении вирусов действием. Курс лечения даларги-
ном (монотерапия) составляет 10 дней в середине одного 
менструального цикла. Общая доза вводимого парентерально 
препарата 2 г. 

В фазе ремиссии, после стихания основных клиниче-
ских проявлений ГВИ (фаза эпителизации), продолжается 
применение средств с иммуномодулирующим эффектом. 
Проводится симптоматическое, общеукрепляющее, физиоте-
рапевтическое лечение, санация очагов инфекции, продолжа-
ется терапия хронических воспалительных заболеваний. По-
казано соблюдение режима труда и отдыха, диета должна 
быть разнообразной, богатой витаминами и микроэлемента-
ми. Учитывая нарушения различных звеньев иммунитета, 
при выраженной иммуносупрессии показано назначение пре-
паратов тимуса коротким курсом. 

Специфическая профилактика рецидивов ГГ с исполь-
зованием герпетических вакцин (инактивированных, живых, 
рекомбинантных) необходима с целью активации клеточного 
иммунного ответа и его иммунокоррекции. Следует отме-
тить, что данный этап чаще наступает не ранее 2 мес. после 
окончания фазы обострения ГГ, при наличии клинико-
иммунологической ремиссии заболевания.  

Первая противогерпетическая вакцина была изготовле-
на в 1928 г. французскими учеными С. Левадити и Л. Фер-
ниером из инфицированных вирусом герпеса тканей куриных 
эмбрионов. Вирус инактивировали формалином. Авторы в 
эксперименте на животных показали ее высокие иммуноген-
ные свойства. Клинические испытания препарата были про-
ведены в середине 30-х годов и доказали его перспективность 
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при некоторых формах рецидивирующего герпеса кожи, сли-
зистых оболочек и глаз. В последующие годы во многих 
странах (Франция, ФРГ, Англия, США, Япония, Болгария) в 
дерматологической и офтальмологической практике начали 
применять противогерпетические вакцины, приготовленные 
из культур клеток различных животных.  

Американский исследователь Т. Ноземанн (1973) пока-
зал, что вакцина, приготовленная из инактивированного 
ВПГ-1, эффективна и при инфекции, обусловленной ВПГ-2.  

В СССР исследования по разработке герпетической 
вакцины были начаты еще в конце 50-х годов и проводились 
под руководством А.К. Шубладзе в Институте вирусологии 
им. Д.И. Ивановского АМН СССР. Был разработан лабора-
торный регламент на инактивированную формалином вакци-
ну, и с 1981 г. начался ее серийный выпуск. В настоящее 
время накоплен большой опыт по клиническому использова-
нию данной вакцины для профилактики рецидивов герпети-
ческой инфекции у больных с тяжелыми формами герпеса. 
Основой механизма действия вакцины является стимуляция 
специфического клеточного иммунитета. 

Вакцинацию проводят при полном исчезновении у 
больных явлений воспаления, затем повторяют через каждые 
6–12 месяцев.  

В результате противорецидивной терапии, проведен-
ной профессором А.А. Каспаровым и сотрудниками (1982), за 
период наблюдения от 3 до 8 лет у 71 (63%) больного из 114 
рецидивы заболевания полностью прекратились, у 32 (27%) 
стали более редкими, лишь у 11 (10%) частота их не измени-
лась. Клиническое течение рецидивов во всех случаях приня-
ло более легкий характер. Установлена зависимость улучше-
ния состояния больного от числа курсов вакцинации. Так, у 
больных с особо частыми обострениями отмечалось сущест-
венное снижение числа рецидивов после 6–8 курсов вакци-
наций. 

Первоначально вакцина была предложена для профи-
лактики 2 наиболее распространенных форм герпеса (оф-
тальмогерпеса и герпеса гениталий). Клинические испытания 
подтвердили ее хорошую противорецидивную эффектив-
ность. Так, Н.С. Потекаев с сотрудниками (1972) провели ле-
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чение инактивированной герпетической вакциной 113 боль-
ных рецидивирующим генитальным герпесом. Эффект не 
был отмечен лишь у 13 больных (11%). У остальных было 
достигнуто значительное улучшение, выражающееся в уве-
личении межрецидивных периодов и смягчении клинических 
проявлений болезни. Состояние 34 из этих больных при об-
следовании через 10 лет после лечения было следующим: у 8 
рецидивы полностью прекратились, у 20 существенно смяг-
чилось течение рецидивов и значительно возросла продолжи-
тельность ремиссий, у 6 в момент осмотра была отмечена та-
кая же частота рецидивов, как и до лечения. 

Однако следует признать, что в мире отношение к ис-
пользованию вакцин неоднозначное – от полного неприятия 
до применения их как основного средства терапии герпети-
ческой инфекции. Вероятно, как и для других инфекций, при 
которых основной формой взаимодействия микроорганизма 
и хозяина является бессимптомное носительство, вакцины 
эффективны только в отношении определенных пациентов, 
отбор которых следует проводить с учетом результатов оцен-
ки их иммунного статуса. В настоящее время в РБ, РФ и в 
мире не производятся противогерпетические вакцины, даю-
щие убедительно доказанный клинический эффект. 

 
Схемы лечения генитального герпеса, по данным 

Э.А. Баткаева, Е.В.Липовой, 2000. 
1. Лечение первичного генитального герпеса: 
Ацикловир – по 200 мг 5 раз в сутки, в течение 5–10 

дней. 
Амиксин – по 250 мг 1 раз в сутки – 2 дня, затем по 125 

мг через день, в течение 3–4 недель. 
Крем ацикловир наносится на кожу на места пораже-

ний (очаги пузырьковых высыпаний, эрозии и др.) 5 раз в су-
тки, 5–10 дней. 

Наиболее выраженный противогерпетический эффект 
достигается при назначении ацикловира и амиксина в первые 
дни появления клинических проявлений заболевания. Клини-
ческое выздоровление регистрируется на 5–7 день лечения. 
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2. Лечение рецидивирующего ГГ: 
1 этап 

Ацикловир – по 200 мг 5 раз в сутки, при выраженном 
иммунодефиците – по 400 мг 5 раз в сутки, в течение 5–10 
дней. 

Амиксин – по 250 мг 1 раз в сутки, 2 дня, затем по 125 
мг через день, 2 недели (или поликсидоний по схеме). 

2 этап 
Амиксин – по 125 мг 1 раз в неделю, в течение 2 меся-

цев. 
3 этап 

Лечение проводится через 2 месяца после клиническо-
го выздоровления. 

Поливалентная герпетическая вакцина назначается 
внутрикожно по 0,2 мл вначале через 2–3 дня (5 инъекций), 
затем через 10 дней (5 инъекций), на цикл 10 инъекций. 

4 этап 
Через каждые 6 месяцев – амиксин и поливалентная 

герпетическая вакцина. Амиксин – по 125 мг 1 раз в неделю, 
2 месяца. 

Поливалентная вакцина по 0,2 мл внутрикожно через 
10 дней, на цикл 5 инъекций. 

Проводимая комплексная терапия позволяет получить 
стойкий терапевтический эффект в 70% случаев. 

При рецидиве герпетической инфекции во время бере-
менности проведение противовирусной терапии не рекомен-
дуется. Применение ацикловира является обязательным при 
диссеминированных формах ГГ у беременных с развитием 
гепатита или энцефалита, в связи с угрозой этих болезней для 
жизни. При первичном генитальном герпесе у беременной 
незадолго (за месяц) до родов для профилактики неонаталь-
ного герпеса наряду с обязательным родоразрешением кеса-
ревым сечением рекомендуется применять ацикловир по 200 
мг 5 раз в день, в течение 5–10 дней. 

С учетом всех трудностей лечения рецидивирующей 
герпетической инфекции в последние годы значительно рас-
ширился интерес к применению препаратов растительного 
происхождения. Для лечения герпетической инфекции Л.В. 
Погорельская и соавт. (1998) рекомендуют следующий сбор 
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трав: трава меллисы – 4 части, трава чабреца – 3 части, ли-
стья малины – 4 части, трава полыни – 2 части, плоды мож-
жевельника – 3 части, трава душицы – 3 части. Смешать. 1 
чайную ложку смеси трав залить 1 стаканом кипятка, насто-
ять, процедить и пить в 2 приема ежедневно на протяжении 
2–4 недель. Алпизарин по 0,1 г 3 раза в день, в течение 3 не-
дель. Экстракт элеутерококка по 40 капель утром и днем до 
еды. Хелепиновая, 2–5% алпизариновая и мегасиновая мази 3 
раза в день. 

Клинический протокол лечения пациентов с гени-
тальным герпесом в РБ (приложение к приказу МЗ РБ № 
1020 от 29.10.2009 г.) представлен в таблице 48 [68]. 
 
Таблица 48 – Клинический протокол лечения пациентов с ге-
нитальным герпесом [68] 

ЛПУ Методики лечения Средняя 
длительность 

В условиях 
поликлиники 

Первичная инфекция: 
основная методика: 
ацикловир – внутрь 200 мг 5 раз в день 
5–10 дней; 400 мг 3 раза в день 5–10 
дней; 
 
альтернативная методика: 
валацикловир – внутрь по 500 мг 2 раза 
в день, 5 дней. 
Местное лечение:  
ацикловир 2,5–5% крем (мазь) до 5 раз в 
день, 5–10 дней.  
Лечение детей: 
ацикловир внутрь 20 мг/кг в день (мак-
симум 200 мг) 4 раза в день, в течение 
5–10 дней. 
Рецидивирующая инфекция (обостре-
ние): 
основная методика: 
ацикловир – внутрь 200 мг 5 раз в день, 
5–10 дней; 400 мг 3 раза в день, 5 дней 
альтернативная методика: 
валацикловир – внутрь по 500 мг 2 раза 
в день, 5 дней. 
Лечение детей: 

7–10 дней 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5–10 дней 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
12 месяцев 
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ацикловир внутрь 20 мг/кг в день (мак-
симум 200 мг) 4 раза в день, в течение 5 
дней. 
Супрессивная терапия: 
основная методика: 
ацикловир – внутрь 400 мг 2 раза в 
день, 12 месяцев;  
альтернативная методика: 
валацикловир – внутрь по 500 мг 1 раз в 
день, 12 месяцев.  
Лечение беременных: 
при первичных формах герпетической 
инфекции у беременных лечение прово-
дится по схемам, указанным выше. 

 

В условиях 
стационара 

Первичная инфекция: 
основная методика: 
ацикловир – внутрь 200 мг 5 раз в день, 
5–10 дней или  
400 мг 3 раза в день 5–10 дней; 
альтернативная методика: 
валацикловир – внутрь по 500 мг 2 раза 
в день, 5 дней. 
Местное лечение:  
ацикловир 2,5–5% крем (мазь) до 5 раз в 
день, 5–10 дней.  
Лечение детей: 
ацикловир внутрь 20 мг/кг в день (мак-
симум 200 мг) 4 раза в день, в течение 
5–10 дней. 
Рецидивирующая инфекция (обостре-
ние): 
основная методика: 
ацикловир – внутрь 200 мг 5 раз в день, 
5–10 дней или  
400 мг 3 раза в день 5–10 дней; 
альтернативная методика: 
валацикловир – внутрь по 500 мг 2 раза 
в день, 5 дней. 
Лечение детей: 
ацикловир внутрь 20 мг/кг в день (мак-
симум 200 мг) 4 раза в день, в течение 5 
дней. 
 
Лечение беременных: 

5–10 дней 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5–10 дней 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
12 месяцев 
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при первичных формах герпетической 
инфекции у беременных лечение прово-
дится ацикловиром по схемам, указан-
ным выше. 

 
6.6 Папилломавирусная инфекция 

 
Поскольку полного излечения к настоящему времени 

достичь невозможно, то целью проводимых лечебных мани-
пуляций должна быть не элиминация возбудителя, а перевод 
инфекции в стадию длительной ремиссии (клинического вы-
здоровления) [34]. В связи с этим предлагается следующая 
тактика ведения пациентов с ВПЧ-инфекцией (Беляковский 
В.Н., 2003): разрушение папилломатозных очагов; стимуля-
ция противовирусного иммунитета; сочетание этих подходов. 

При папилломавирусной инфекции, как и при других 
хронических заболеваниях с длительной персистенцией ви-
руса, развиваются иммунодефицитные состояния, обуслов-
ленные недостаточностью различных звеньев иммунной сис-
темы, поэтому для повышения эффективности лечения в схе-
мы терапии необходимо включать кроме противовирусных 
(системно и местно) и иммунокорригирующие препараты, а 
также патогенетические средства (системная энзимотерапия, 
антиоксиданты, про- и пребиотики), которые облегчают со-
стояние пациента и способствуют более действенному при-
менению используемых лекарств. При сочетании ПВИ с дру-
гими возбудителями проводится комплексное лечение с ис-
пользованием этиотропных препаратов в отношении кон-
кретных возбудителей в стандартных дозировках. Показано, 
что современное лечение не позволяет избежать рецидивиро-
вания ПВИ в 20–3 0% случаев (Беляковский В.Н., 2003; Ван 
Крог Д. и др., 2002).  

Лечение ПВИ остается довольно трудной задачей, не-
смотря на значительный арсенал средств и методов терапии. 
Поскольку полного излечения к настоящему времени достичь 
невозможно, считают, что целью проводимых лечебных ма-
нипуляций должна быть не элиминация возбудителя, а пере-
вод инфекции в стадию устойчивой ремиссии (клинического 
выздоровления). Как уже отмечалось выше, в основе местно-
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го лечения лежит удаление кондилом и измененных участков 
эпителия. Для решения указанной задачи разработано не-
сколько подходов (таблица 49) [43, 55, 81, 111, 122, 166]. 
 
Таблица 49 – Методы местной терапии остроконечных кон-
дилом  

Деструктивные методы Цитотоксические препараты 
Хирургическое иссечение Подофиллин 
Электрохирургические 
методы 

Подофиллотоксин 

Криотерапия 5-фторурацил 

Физические 

Лазеротерапия 
Азотная кислота 
Трихлоруксусная кислота 
Солкодерм (уксусная+ 
щавелевая+молочная+ 
азотная кислоты + ионы 
металлов) 

Химические 

Ферезол 

 

 
Европейские стандарты в лечении папилломавирус-

ной инфекции представлены в таблице 50 [43, 55]. 
 

Таблица 50 – Лечение папилломавирусной инфекции соглас-
но Европейским стандартам  

В домашних условиях 
Методы лечения Описание 

Подофиллотоксин 
(0,5% раствор или 
0,15% крем). 

Препарат представляет собой очищенный экс-
тракт из растения рода Podophillum. Подофилло-
токсин связывается с микротрубочками клеток, 
подавляет их митотическую активность и вызыва-
ет некроз кондилом, достигающий максимума че-
рез 3–5 дней после применения препарата. При 
этом возникают неглубокие эрозии, которые за-
живают за несколько суток. 
В течение одного курса лечения подофиллотокси-
ном пациент самостоятельно наносит препарат на 
бородавки 2 раза в день в течение 3 дней, затем 
делает перерыв на 4–7 дней.  
При бородавках полового члена удобнее приме-
нять 0,5% раствор подофиллотоксина.  
При бородавках в области вульвы и ануса удобнее 
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и эффективнее применение 0,15% крема (пациен-
ту легче обработать бородавки пальцем, смазан-
ным кремом). 
У мужчин с необрезанной крайней плотью 70–
90% остроконечных кондилом полового члена ис-
чезают после 1–2 курсов применения 0,5% рас-
твора подофиллотоксина; 60–80% пациентов ос-
вобождаются от бородавок после 1–4 курсов. Эф-
фективность раствора подофиллотоксина ниже у 
женщин, а также у мужчин с обрезанной крайней 
плотью; в этих случаях излечение достигается ме-
нее чем в 50% случаев. Применение 0,15% крема 
подофиллотоксина эффективно при бородавках 
вульвы и анальных бородавках в 60–80% случаев 
после 1–4 курсов лечения. Частота рецидивов по-
сле применения подофиллотоксина составляет 7–
38%. Если после 4 курсов лечения бородавки ос-
таются, следует применить альтернативные мето-
дики. Устойчивыми к лечению подофиллолтокси-
ном часто остаются бородавки наружного отвер-
стия мочеиспускательного канала и бородавки, 
расположенные на ороговевших участках кожи. 
До 50–60% больных, применяющих подофилло-
токсин, отмечают преходящее умеренное жжение, 
болезненность, эритему и/или образование эрозий 
в течение нескольких дней, когда происходит 
некроз бородавок. Побочные эффекты обычно 
возникают лишь во время первого курса лечения.  

Имиквимод (5% 
крем). 

Имиквимод (имидазолхинолинамин) – вещество 
типа нуклеозида, который при нанесении на боро-
давки действует как модулятор иммунного ответа, 
вызывая местное образование альфа- и гамма-
интерферона и активизацию иммунных клеток, 
включая CD4+ Т-лимфоциты. Этот процесс может 
приводить к иммуноиндуцированному регрессу 
бородавок и сопровождаться снижением количе-
ства ДНК ВПЧ. 
5% крем имиквимод наносится на бородавки 3 
раза в неделю перед сном, а утром препарат смы-
вают с водой и мылом. Лечение продолжают до 
исчезновения бородавок или максимально 16 не-
дель. При применении препарата могут быть ме-
стные реакции, и в случае необходимости можно 
прервать лечение на несколько дней. 
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Клинические исследования показали, что имик-
вимод приводит к исчезновению бородавок у 56% 
пациентов. У женщин он был более эффективен 
(77%), чем у мужчин (40%), причем у большинст-
ва мужчин, включенных в исследование, крайняя 
плоть была обрезана. Среднее время очищения от 
бородавок при лечении имиквимодом было мень-
ше у женщин (8 недель), чем у мужчин (12 не-
дель). В данном исследовании метод характеризо-
вался относительно низким количеством рециди-
вов (13%). 
Наиболее распространенным побочным эффектом 
при применении имиквимода являлась эритема, в 
основном легкой и умеренной степени, наблю-
давшаяся у 67% больных, участвовавших в иссле-
довании. Только у 1% пациентов пришлось пре-
кратить лечение из-за выраженной кожной реак-
ции в месте нанесения препарата. Однако в не-
давно проведенном в Европе исследовании, когда 
препарат оказался эффективным у 62% мужчин с 
необрезанной крайней плотью после 13 недель 
лечения, было отмечено, что из-за побочных эф-
фектов в 29% случаев пришлось сделать перерыв 
(или перерывы) в лечении, а в 6% случаев – отме-
нить препарат из-за эрозий и жжения. 

В ЛПУ 
Оперативное  
лечение (иссече-
ние, электокоагу-
ляция, обрезание 
крайней плоти). 

Выбор метода оперативного лечения зависит от 
распространенности бородавок, а также от навы-
ков врачебного персонала. В большинстве случаев 
применяется местная анестезия. За 10–15 минут 
до проведения инфильтрационной анестезии ре-
комендуется нанести крем с обезболивающим 
средством. Это позволяет уменьшить неприятные 
ощущения при обкалывании. Использование для 
инфильтрационной анестезии 100 мг лидокаина (5 
мл 2% или 10 мл 1% раствора) дает быстрое обез-
боливание эпителия. Добавление в раствор адре-
налина позволяет уменьшить кровоточивость, но 
адреналин противопоказан при бородавках, рас-
положенных на половом члене и клиторе. При 
инфильтрационной анестезии экзофитные боро-
давки приподнимаются и отделяются от подле-
жащих тканей. Это облегчает их удаление, позво-
ляет меньше травмировать здоровые ткани, что 
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способствует более быстрому заживлению. Иссе-
чение проводят до сосочкового слоя дермы. Более 
глубокое иссечение может приводить к фиброзу и 
образованию рубцов. Осторожное иссечение дает 
хороший косметический результат, за исключени-
ем развития небольшой депигментации, которая 
может быть заметна на пигментированной коже. 
При адекватном хирургическом иссечении боро-
давки практически исчезают. Однако независимо 
от применяемого хирургического метода у 20–
30% пациентов развиваются новые поражения на 
границе между иссеченными и внешне здоровыми 
тканями или в других местах. 
Иссечение ножницами.  
Поверхностное иссечение ножницами эффективно 
только в случае, если имеется лишь несколько 
элементов, и может быть дополнено диатермокоа-
гуляцией для уменьшения кровоточивости и уда-
ления бородавок или подозрительных тканей, ос-
тающихся после иссечения. 
В настоящее время электрокоагуляцию проводят с 
помощью монополярных систем. Манипулируют 
лишь одним (активным) электродом, имеющим 
вид шарика или петли. Второй (нейтральный) 
электрод подсоединяют к телу больного. 
Для удаления бородавок применяют СО2-лазер с 
излучением в инфракрасном спектре. Излучаемая 
энергия с помощью систем зеркал и линз фокуси-
руется в одной точке и активно поглощается тка-
нями всех типов. Поскольку полное поглощение 
излучения СО2-лазера происходит на глубине 
приблизительно 0,1 мм, в небольших объемах 
ткани может достигаться очень высокая мощность 
воздействия. 
При использовании электрокоагуляции и лазерной 
хирургии медицинский персонал должен быть в 
хирургических масках. Помещение должно быть 
оборудовано вытяжкой. 
При многочисленных бородавках крайней плоти 
наилучшим способом лечения иногда является 
обрезание, так как другие методы лечения повы-
шают вероятность развития фимоза. Многочис-
ленные внутрианальные бородавки должны уда-
ляться под общей анестезией врачом-



 272 

проктологом. Кроме того, общая анестезия пред-
почтительнее при хирургическом лечении у детей 
и у пациентов с повышенной чувствительностью 
при распространенных бородавках вульвы и 
анальной области. 

Криодеструкция Механизм действия криодеструкции заключается 
в некрозе эпидермиса и дермы, а также тромбозе 
мелких сосудов дермы. Лечение проводят с ин-
тервалом в 1 неделю и при каждом сеансе исполь-
зуют методику «замораживание-оттаивание-
замораживание». При «открытом» нанесении 
жидкого азота (N2) применяют либо распылитель, 
либо ватный тампон, производя замораживание 
очага и окружающей его здоровой кожи в течение 
20 сек. Существуют закрытые аппараты, в кото-
рых циркулирует СО2, N2О, N2. В таких аппара-
тах манипуляции осуществляют криозондом, ко-
торый осторожно прижимают к поверхности, 
предварительно смоченной физиологическим рас-
твором или специальным гелем, производя замо-
раживание до появления вокруг обрабатываемого 
участка белого ободка «гало» шириной В несколь-
ко миллиметров. 
Криодеструкция – простой и недорогой метод, ко-
торый может приводить к рубцеванию и депиг-
ментации. Клинические исследования подтвер-
ждают его эффективность в 63–89% случаев. Дан-
ную методику трудно стандартизировать, и зачас-
тую требуется проведение нескольких сеансов. 

Трихлоруксусная 
кислота, 80–90% 
раствор 

80–90% раствор трихлоруксусной кислоты явля-
ется деструктивным химическим препаратом, вы-
зывающим некроз клеток. Препарат наносят непо-
средственно на поверхность бородавок с помо-
щью аппликатора с ватным наконечником. Этот 
метод больше всего подходит для небольших ост-
роконечных или папулезных бородавок и является 
менее эффективным при больших или ороговев-
ших поражениях. Эффективность данного метода 
при первоначальном использовании составляет 
70–81%, однако частота рецидивов достигает до 
36%. Может потребоваться повторное лечение с 
интервалом в 1–2 недели. Однако больные плохо 
переносят повторение процедур, так как в течение 
примерно 10 мин. после нанесения препарата 
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ощущается сильное жжение. Трихлоруксусная ки-
слота обладает очень сильным разъедающим дей-
ствием, и избыточное нанесение препарата может 
вызвать значительную боль и образование глубо-
ких язв и рубцов. Для нейтрализации трихлорук-
сусной кислоты при избыточном нанесении или 
случайном попадании на здоровую кожу необхо-
димо использовать бикарбонат натрия. При опти-
мальном применении трихлоруксусной кислоты 
образуются неглубокие эрозии, не оставляющие 
рубцов. Однако трихлоруксусную кислоту можно 
безопасно применять во время беременности. 

Методы, не реко-
мендуемые для 
широкого приме-
нения 

Из-за невысокой эффективности и токсичности 
интерфероны, 5-фторурацил и подофиллин не ре-
комендуются для широкого применения в учреж-
дениях, оказывающих первичную медико-
санитарную помощь. В специализированных уч-
реждениях в некоторых сложных случаях 5-
фторурацил может использоваться в качестве до-
полнения к хирургическому лечению бородавок в 
области наружного отверстия уретры.  
Подофиллин (20–25% раствор) – нестандартизи-
рованный экстракт из растений рода Podophyllum. 
Препарат недорогой, но характеризуется лишь 
умеренной эффективностью и проявляет мутаген-
ную активность in vitro. Однако in vivo доказа-
тельств этому не получено. Имеются немногочис-
ленные описания системной токсичности подо-
филлина. При нанесении в большом количестве 
наблюдался системный токсический эффект, 
включая подавление функции костного мозга, по-
ражение ЦНС и коллапс сердечно-сосудистой 
системы. 

 
Из физических методов лечения аногенитальных боро-

давок наиболее часто применяется лазертерапия, особенно в 
детской гинекологии и у беременных. Используются углеки-
слотные и неодимовые лазеры. Следует отметить, что угле-
кислый лазер меньше повреждает окружающие ткани, а не-
одимовый обладает более выраженным гемостатическим эф-
фектом. При необходимости можно провести обезболивание 
нанесением крема 5% ЭМЛА за 10–15 мин. (слизистые обо-
лочки) или 30–40 мин. (кожа) до процедуры. Если после пер-
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вого сеанса лазерной терапии отмечаются остаточные явле-
ния, то рекомендуется через 3 недели повторить курс, после 
которого наблюдается полная деструкция остроконечных 
кондилом. Лазеротерапию у беременных следует проводить 
не позже 35 недель беременности, тогда роды у них проходят 
без осложнений, связанных с ВПЧ-инфекцией. Многие авто-
ры считают, что лазерная терапия – основной метод лечения 
остроконечных кондилом у беременных [4, 43, 81]. 

Криотерапия с применением жидкого азота, оксида 
азота и диоксида углерода в большинстве случаев является 
безопасным и эффективным методом лечения бородавок. 
Криотерапия может применяться в виде одной процедуры 
длительностью от 10 до 120 сек. или 2 отдельных циклов (от 
10 до 90 сек.). Через 3 дня на участках, подвергшихся обра-
ботке, могут наблюдаться пузырьки, покраснения и изъязв-
ления, заживающие через 1–2 недели [4, 34, 43, 55, 81]. 

Хирургический метод наиболее приемлем при лечении 
больных с большой площадью поражения и большим коли-
чеством папилломатозных элементов. Отрицательные сторо-
ны метода – необходимость обезболивания и возможность 
возникновения послеоперационного рубца, поэтому бородав-
ки, располагающиеся вокруг ануса и уретры, необходимо 
удалять постепенно[4, 43, 55]. 

Из лекарственных средств, которые можно отнести к 
группе химических средств, обладающих местным прижи-
гающим действием, следует выделить солкодерм – это кера-
толитическое средство, применяемое в виде раствора, актив-
ной составляющей которого являются продукты взаимодей-
ствия органических кислот и ионов металлов с азотной ки-
слотой. Раствор содержит нитраты в количестве 0,02 мг/мл. 
Солкодерм оказывает ограниченное местное действие на па-
тологически измененные ткани, на которые он наносится. Он 
проникает в обработанную ткань и вызывает изменение ее 
окраски, отражающее прижизненную фиксацию обработан-
ной области. В последующем происходит мумификация па-
тологической ткани, по мере усиления которой струп темнеет 
и через несколько дней самостоятельно отпадает. Заживление 
происходит быстро [4, 43, 55, 81, 133].  
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В терапии аногенитальных бародавок можно также ис-
пользовать трихлоруксусную кислоту в концентрации 80–
90%, которая является слабым деструктивным химическим 
средством, вызывающим локальный коагуляционный некроз. 
Она наиболее эффективна при небольших остроконечных 
или вульгарных папилломах, эффективность снижается при 
больших или ороговевших поражениях. Спустя 1–2 недели 
можно проводить повторные обработки. Трихлоруксусная 
кислота обладает сильным разъедающим действием, и избы-
точное ее нанесение может вызвать сильные боли и образо-
вание изъязвлений, а впоследствии и рубцов, поэтому для 
нейтрализации избытка препарата или при случайном его по-
падании на здоровую кожу необходимо использование рас-
твора бикарбоната натрия. При правильном применении три-
хлоруксусной кислоты образуются неглубокие эрозии, не ос-
тавляющие рубцов [4, 43, 55, 81]. 

Среди препаратов для местного воздействия на папил-
ломатозные элементы до настоящего времени широко ис-
пользуется подофиллин. Впервые для лечения бородавок 
аногенитальной области его применил Kaplan J.W. (1942). 
Препарат ингибирует митозы, а в высоких концентрациях 
подавляет транспорт нуклеозидов, в результате чего проис-
ходит ингибирование синтеза ДНК и размножения клеток. 
Подофиллин применяется при лечении некератизированных 
бородавок препуциальной области головки полового члена, 
венечной борозды, вульвы. Используется в виде 10–25% рас-
твора в сочетании с настойкой бензоина. Максимальная про-
должительность лечения 5 недель. Возможно развитие по-
бочных реакций, в частности, контактного дерматита, отме-
чающегося в 10–15% случаев. Однако далеко не все авторы 
приветствуют использование подофиллина, особенно его са-
мостоятельное применение. Так, Peterson С. и соавт. (1995) 
отмечают, что примерно 10% сухого вещества 20% раствора 
препарата составляют 2 мутагенных составляющих – флаво-
ноидаквертцетин и комферол, поэтому авторы рекомендуют 
использовать лишь высокоочищенный подофиллотоксин, 
причем самостоятельное его применение больными возмож-
но лишь после тщательного инструктажа [4, 43, 55, 81]. 
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Подофиллотоксин (кондилин) – активная фракция в 
составе подофиллина. Препарат используется только для ле-
чения остроконечных кондилом. Обычно его наносят хлоп-
ковым или пластиковым тампоном на папилломатозные эле-
менты 2 раза в сутки в течение 3 дней с 4-дневным переры-
вом. Этот цикл терапии при необходимости можно повторять 
до 4 раз. Общая зона обработки не должна превышать 10 см2, 
а общий объем использованного лекарственного средства не 
должен превышать 0,5 мл в день. Однако, несмотря на более 
высокую очистку подофиллотоксина по сравнению с его 
предшественником подофиллином, как подчеркивают W. 
Bonner и соавт. (1994), у 57% пациентов возможно развитие 
местных воспалительных реакций, у 48% – эритемы и чувст-
ва жжения, у 47% – болезненности, у 39% – мокнутия и эро-
зии. К недостаткам подофиллотоксина можно также отнести 
его высокую стоимость и умеренную эффективность [4, 55]. 

В последние годы для лечения ВПЧ-инфекции исполь-
зуются различные препараты из онкологической практики 
[4]. К этой группе ЛС относится 5-фторурацил, который яв-
ляется антагонистом пиримидина и обладает способностью 
нарушать синтез вирусной ДНК. В виде 5% крема препарат 
наиболее эффективен при лечении папилломатозных элемен-
тов на сводах влагалища и дистальной части уретры. При ле-
чении интравагинальных бородавок лекарство назначается 1 
раз на ночь в течение 1 недели или 1 раз в неделю в течение 
10 недель. Подобная схема терапии позволяет добиться рег-
ресса папилломатозных элементов в 85–90% случаев. Однако 
при этом могут возникать мокнущие эрозии на слизистой 
влагалища, вплоть до развития контактного дерматита. При 
лечении бородавок дистальной части уретры препарат при-
меняют сразу же после мочеиспускания, на ночь в течение 3–
8 дней. Однако, несмотря на довольно высокую клиническую 
эффективность, в этом случае у мужчин отмечается множест-
во побочных эффектов, вплоть до развития стриктур уретры 
[4]. 

Иммуномодулирующие препараты (системного и ло-
кального действия) применяются как в монотерапии, так и в 
сочетании с деструктивными методами. Иммуномодулирую-
щую терапию проводят под контролем иммунограммы. При-
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меняют интерфероны и их индукторы, синтетические имму-
номодуляторы, иммуноглобулины. Патогенетически обосно-
ванным является применение иммуномодуляторов с проти-
вовирусным и антипролиферативным действием. Иммуномо-
дуляторы применяются за 10 дней до деструкции патологи-
ческого очага. По показаниям второй курс иммуномодули-
рующей терапии проводят после деструкции экзофитных 
кондилом и атипически изменённого эпителия [34]. 

Иммуномодулирующие и противовирусные препараты 
не рекомендуют применять во время беременности и лакта-
ции. 

Хорошо себя зарекомендовал синтетический иммуно-
модулятор ликопид, применяемый по 1 таблетке (10 мг) 1–2 
раза в день, в течение 10 дней (курсовая доза 200 мг); целесо-
образно проведение не менее двух курсов лечения – до и по-
сле проведения деструктивных методик. 

Имеются данные об использовании препаратов группы 
интерферона: генферон – свечи вагинальные по 1 свече (1 
млн МЕ) 2 раза в день 10 дней; виферон – свечи ректальные 
по 1 свече (1 млн МЕ) 2 раза в день 10 дней, кипферон – све-
чи ректальные по 1 свече (1 млн МЕ) 2 раза в день 10 дней 
[187]. 

Для лечения аногенитальных бародавок также реко-
мендуется использование иммуномодулятора – имиквимода 
и более эффективного его аналога – резиквимода. Данные 
препараты стимулируют выработку ИФН. Данные ЛС при-
меняется в виде 5% крема, который наносится на очаги по-
ражения 3 раза в неделю, что приводит к исчезновению кон-
дилом и заживлению слизистых оболочек без образования 
рубцов (Tyring S. et al., 1997). После окончания терапии у 
данных пациентов отмечена тенденция к формированию им-
мунной памяти, т.е. отмечается устойчивость к появлению 
новых бородавок (Miller R.L. и соавт., 2002). 

Было показано, что назначение γ-ИФН даже 1 раз в не-
делю в течение 8 недель после лазерного удаления остроко-
нечных кондилом снижает частоту рецидивов с 24 до 7% 
(Klutke J.J. и соавт., 1995). Комплексное лечение распростра-
ненных кондилом электрокоагуляцией с последующим внут-
риочаговым и системным применением γ-ИФН (1–2 раза в 
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неделю) и лейкинферона (по 10 000 ME внутримышечно че-
рез 1 день, на курс 10–15 инъекций) значительно повышает 
эффективность терапии и снижает процент рецидивов (Ду-
бенский В.В. и соавт., 1996). 

Целесообразно использовать растительные иммуномо-
дуляторы: препараты эхинацеи (капсулы, таблетки, капли) в 
дозах, рекомендованных производителем, в течение 2–3 нед; 
панавир (экстракт побегов картофеля) свечи ректальные по 1 
свече 2 раза в день 10 дней. По данным А.В. Молочкова, 30 
пациентам проводился курс терапии препаратом панавир по 
схеме – 5 мл 0,004 % раствора, внутривенно: три инъекции с 
интервалом 48 часов, две последующие с интервалом 72 часа, 
с последующим удалением остроконечных кондилом мето-
дом радиоволновой хирургии. 26 пациентам проводилось 
удаление остроконечных кондилом тем же методом без 
предшествующей противовирусной и иммуномодулирующей 
терапии. Ближайшие результаты лечения в обеих группах в 
каждом случае были удовлетворительными. В период наблю-
дения не менее 8 месяцев в 1-й группе отмечено 2 случая ре-
цидивов (6,6%), в 2-й группе рецидивы отмечались у 9 
(34,6%) пациентов, необходимо отметить, что при лабора-
торных исследованиях через 1 месяц после окончания тера-
пии ДНК ВПЧ выявлялись в 1-й группе у 4 (13,2%), а в 2-й 
группе у 17 (65,3%) пациентов. 

Среди противовирусных препаратов следует отметить 
инозин пранобекс (изопринозин), который назначается по 2 
таблетке (1000 мг) 3 раза день 14–28 дней в монотерапии при 
лечении остроконечных кондилом и папилломатоза. В ком-
бинации с деструктивными методами лечения остроконечных 
кондилом или лечением цитотоксическими препаратами на-
значают по 2 таблетке (1000 мг) 3 раза день в течение 5 дней 
(3 курса с перерывами в 1 месяц).  

Также можно использовать индинол (индол-3-
карбинол), который назначается по 2 капсулы (400 мг) 2 раза 
в день за 10 мин до еды в течение 3 месяцев; адаптогены 
(препараты женьшеня, элеутерокка, аралии, лимонника ки-
тайского и т.п.); антиоксиданты (витамин Е, бетакаротен, 
препараты, содержащие комплексы растительных флавони-
дов); поливитаминные препараты [123]. 
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Таким образом, ни один из методов лечения ВПЧ-
инфекции не является безупречным, так как при использова-
нии любого из них возможен рецидив заболевания [64, 81, 
150]. 

При остроконечных кондиломах проводится лечение 
обоих половых партнеров. Рекомендуется воздерживаться от 
половых контактов в период приема лекарств и барьерная 
контрацепция в течение 6 месяцев после завершения терапии 
[64, 151].  

В целом тактику лечения определяет (Баткаев Э.А. и 
др., 2001): 

- исходное состояние иммунитета; 
- наличие сопутствующей соматической патологии; 
- характер урогенитальной инфекции; 
- локализация патологического процесса; 
- характер патологического процесса шейки матки 

(наличие и степень тяжести дисплазии или ее отсутствие); 
- предшествующая противовирусная терапия. 
Работа над вакциной против ВПЧ началась еще в сере-

дине 1980-х годов. Параллельно велась работа исследовате-
лей из медицинского центра университета Джоржтауна, уни-
верситета Рочестера, университета Квинсленда в Австралии 
и Национального института рака (США). В 2006 г. Управле-
ние по санитарному надзору за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов (США) разрешило первую профилакти-
ческую вакцину против ВПЧ, продаваемую компанией 
Мерк&Ко под торговым названием Гардасил. Согласно 
пресс-релизу компании, во втором квартале 2007 г. вакцина 
была разрешена в 80 странах, во многих из них после уско-
ренного рассмотрения [150].  

Одним из предшественников данной работы следует 
считать выдающегося российского ученого Л.А. Зильбера, 
который уже в 1935 г. в своем докладе на совещании сфор-
мулировал принципы вирусологии и иммунологии рака, а в 
1944 г. вирусную этиологию рака он изложил на папиросной 
бумаге, переданной из тюрьмы [64].  

В ноябре 2007 г. компания «Мерк» опубликовала но-
вые данные по вакцине Гардасил. В проведенном исследова-
нии разработанная вакцина против ВПЧ уменьшала частоту 
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сохранявшейся инфекции ВПЧ типов 6, 11, 16 и 18 у женщин 
до возраста 45 лет. В этом исследовании изучались женщи-
ны, которые не были инфицированы по крайней мере одним 
из перечисленных типов ВПЧ к концу прививки, включавшей 
получение трех доз. До конца 2007 г. компания «Мерк» пла-
нировала предоставить полученные данные в Управление по 
санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и ме-
дикаментов (США) для получения разрешения о расширении 
показаний для прививки на женщин в возрасте до 45 лет. 

В начале 2007 г. компания ГлаксоСмитКляйн подала 
документы для получения разрешения в США для аналогич-
ной профилактической вакцины против ВПЧ, известной как 
Церварикс. В июне 2007 г. эта вакцина была сертифицирова-
на в Австралии, а в сентябре этого же года – в Европейском 
Союзе. 

Гардасил и Церварикс – это профилактические вакци-
ны, однако они не обладают эффективностью при лечении 
протекающей инфекции ВПЧ. Они рекомендованы женщи-
нам в возрасте от 9 до 25 лет, которые ещё не инфицированы 
ВПЧ.  

Гардасил можно применять также и у мужчин с целью 
уменьшения риска развития половых кондилом и предрако-
вых состояний, вызванных ВПЧ. Считается, что уменьшение 
частоты предраковых состояний у мужчин уменьшит частоту 
заболеваемости раком полового члена и прямой кишки.  

Последнее поколение профилактических вакцин про-
тив ВПЧ основано на «пустых» вирусоподобных частицах, 
собранных из рекомбинантных капсидных белков ВПЧ. Эти 
вакцины действуют на два наиболее частых и высокого риска 
ВПЧ, а именно, 16 и 18 типов. В настоящее время эти типы 
ВПЧ вместе взятые вызывают около 70% всех случаев рака 
шейки матки. Гардасил также воздействует на 6 и 11 типов 
ВПЧ.  

Гардасил и Церварикс разработаны таким образом, 
чтобы в привитом организме вызывать ответ в виде вирус-
нейтрализующих антител, которые смогут предупредить на-
чальную инфекцию типами ВПЧ, представленными в вакци-
не. Показано, что обе вакцины дают 100% защиту против 
возникновения предракового состояния шейки матки и поло-



 281 

вых кондилом, вызываемых типами ВЧП в вакцине, при от-
сутствии или возникновении немногочисленных побочных 
реакций. 

Мишенью реализации превентивного эффекта данных 
вакцин явился основной капсидный белок ВПЧ L1. После 
инфицирования эпителия вирусом папилломы в его верхних 
слоях отмечается продукция большого количества поздних 
капсидных белков, формирующих оболочку вируса, в кото-
рую упаковывается вирусная ДНК. В результате этого обра-
зуется большое количество новых вирионов, что характери-
зует начальную, продуктивную фазу вирусной инфекции. 
Наибольшей иммуногенностыо обладают поздние капсидные 
белки L1 и L2. Поэтому белок L2, преобладающий в капсиде, 
был избран мишенью для создания профилактической вакци-
ны, призванной затормозить продукцию ВПЧ и предотвра-
тить образование критической концентрации для возникно-
вения заболевания [64, 150]. 

Принципы вакцинации базируются на двух главных 
характеристиках адаптивного иммунитета: специфичности и 
клеточной памяти. Иммунитет против ВПЧ является типос-
пецифическим или приобретенным в процессе контакта с 
инфекционным агентом. Введение вакцины приводит к сти-
муляции выработки антител, причем в нейтрализации вируса 
принимают участие только нейтрализующие антитела, т.е. 
специальные протеины, цель которых – распознавание и ней-
трализация конкретных чужеродных белков (антигенов). Все 
антитела имеют сходную структуру, но имеют отличия в 
специфичности связывания антигена. Так, порция Fc-
антитела взаимодействует с фагоцитом через Fc-рецептор. 
Антитела синтезируются плазматическими клетками В-
лимфоцитами, которые имеют определенную ограниченную 
по продолжительности жизнь, поэтому стимуляция клеточ-
ной памяти при вакцинации – чрезвычайно важный компо-
нент. Благодаря клеточной памяти, при будущем контакте с 
возбудителем-антигеном запускается процесс новой выра-
ботки нейтрализующих антител, что важно для создания дол-
говременного иммунитета [64, 150]. 

Контакт с антигеном приводит к созданию комплекса 
антиген-антитело, который легко распознается цитотоксиче-
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скими клетками организма (макрофагами и т.п.), пораженная 
клетка разрушается, лизируется и выводится из организма 
вместе с генным материалом ВПЧ. Дополнительно к антиге-
ну в вакцину вводятся специальные вещества-адъюванты 
(например, соли алюминия, которые используются во многих 
современных вакцинах), которые значительно усиливают 
иммунный ответ. Работа над созданием более специфических 
и эффективных адъювантов непрерывно продолжается. 

Революционной вехой в истории создания вакцины 
против ВПЧ явилось изобретение австралийскими учеными 
рекомбинантной вирусоподобной частицы, синтезированной 
искусственным путем и не содержащей геномного материала, 
т.е. ДНК ВПЧ. Вирусоподобная частица создана путем экзо-
генной экспрессии белка L1 в различных клетках (дрожжи, 
бактерии, клетки насекомых и др.). Она не инфекционна, при 
электронной микроскопии неотличима от вириона ВПЧ, не 
способна вызвать инфицирование папилломавирусом, однако 
успешно стимулирует продукцию нейтрализующих антител, 
которые впоследствии связываются с капсидом ВПЧ при ин-
фицировании. 

 
Клинический протокол лечения пациентов с папил-

ломавирусной инфекцией в РБ (приложение к приказу МЗ 
РБ № 1020 от 29.10.2009 г.) представлен в таблице 51 [68]. 
 
Таблица 51 – Клинический протокол лечения пациентов с па-
пилломавирусной инфекцией [68] 

ЛПУ Методики лечения Средняя 
длительность 

В условиях 
поликлиники 

Криодеструкция 
Химическая деструкция  
Диатермокоагуляция  
Электрохирургическое иссечение 
Лазеродеструкция 

7–21 день 

В условиях 
стационара 

Криодеструкция 
Химическая деструкция  
Диатермокоагуляция  
Электрохирургическое иссечение 
или 
Лазеродеструкция 

7–21 день 
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Приложение 
Заболеваемость основными ИППП в Республике Беларусь  

2002-2010 гг. (на 100 000 населения) 

 

Заболеваемость урогенитальным трихомониазом  
в Республике Беларусь в 2010 г. 

Регион Абсолютный  
показатель 

На  
100 000 населения 

Рост/ 
снижение 

г. Минск 1022  55,1  -30,5  
Брестская область 2368  169,5  -19,5  
Витебская область 2842  231,9  -6,7  
Гомельская область 2211  153,8  -10,7  
Гродненская область 1863  174,3  +20,3  
Могилевская область 1340  122,6  +29,2  
Минская область 2544  179,7  -12,2  
Республика Беларусь 14190  149,5  -11,1  

 
Заболеваемость генитальным герпесом  

в Республике Беларусь в 2010 г. 

Регион Абсолютный 
показатель 

На  
100 000 населения 

Рост/ 
снижение 

г. Минск 538  29,0  -5,5  
Брестская область 167  12,0  -6,2  
Витебская область 412  33,6  -14,3  
Гомельская область 186  12,9  -28,7  
Гродненская область 64  6,0  -4,8  
Могилевская область 139  12,7  +11,4  
Минская область 169  11,9  -39,6  
Республика Беларусь 1675  17,6  -14,6  
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Заболеваемость урогенитальным хламидиозом  
в Республике Беларусь в 2010 г.  

Регион Абсолютный 
показатель 

На  
100 000 населения 

Рост/ 
снижение 

г. Минск 3204  172,8  -27,1  
Брестская область 1300  93,1  -28,3  
Витебская область 1549  126,4  -15,0  
Гомельская область 1136  79,0  -9,9  
Гродненская область 890  83,3  -37,8  
Могилевская область 1627  148,9  +71,9  
Минская область 1044  73,7  -38,4  
Республика Беларусь 10750  113,3  -19,2  

 
Заболеваемость инфекциями, обусловленными ВПЧ,  

в Республике Беларусь в 2010 г. 

Регион Абсолютный  
показатель 

На  
100 000 населения 

Рост/ 
снижение 

г.Минск 711  38,4  -16,0  
Брестская область 759  54,3  +39,6  
Витебская область 296  24,2  -14,5  
Гомельская область 492  34,2  -2,0  
Гродненская область 145  13,6  +81,3  
Могилевская область 211  19,3  +65,0  
Минская область 464  32,8  -6,3  
Республика Беларусь 3078  32,4  +4,8  

 

Заболеваемость урогенитальным микоплазмозом, обусловленным 
M.genitalium, в Республике Беларусь в 2010 г. 

Регион Абсолютный 
показатель 

На  
100 000 населения 

Рост/ 
снижение 

г. Минск 439  23,7  -56,1  
Брестская область 550  39,4  -54,6  
Витебская область 8  0,6  -98,7  
Гомельская область -  -  -  
Гродненская область -  -  -  
Могилевская область -  -  -  
Минская область 346  24,4  -60,0  
Республика Беларусь 1343  14,2  -82,2  

 
 



 321 

Динамика заболеваемости основными ИППП в Брестской области 
2002-2010 гг. (на 100 000 населения) 
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Заболеваемость и структура ИППП в Гродненской области  
за 2009-2010 гг. 

 
2009 г 2010 г 

Заболеваемость 
абсо-

лютный 
пока- 
затель 

на 
100 000 
населе-

ния 

абсо-
лютный  

пока- 
затель 

на 
100 000 
населе-

ния 

Рост/ 
снижение 

Сифилис 114 10,3 83 7,8 -27,1% 
Гонорея 409 37,1 367 34,3 - 10,2% 
Хламидиоз  1436 133,9 890 83,4 - 38,0% 
Трихомониаз 2087 144,9 1863 174,6 -10,7% 
Генитальные 
бородавки 

80 48,1 145 13,6 +81,2% 

Генитальный 
герпес 

68 6,3 64 5,9 - 5,8% 

 
 
 

 
 



 323 

Заболеваемость основными ИППП в Могилёвской области за 
2009-2010гг. (на 100 000 населения) 

 
Заболеваемость 2009 2010 

Трихомониаз 92,7 122,7 
Хламидиоз 84,5 149,0 
Уреаплазмоз 639,1 504,0 
Микоплазмоз 160,1 158,7 
Гарднереллез 255,9 235,7 
Урогенитальный герпес 15,1 12,7 
Всего 1806,3 1795,2  

 
 

Заболеваемость ИППП в Минской области за 2010 г. 
 

 
 

Структура ИППП в Минской области за 2010 г. 
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Заболеваемость основными ИППП в г. Минске за 2006-2010 гг.  
(на 100 000 населения) 
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Заболеваемость и структура ИППП в Российской Федерации  
(по данным А.А. Кубановой и соавт., 2010 г.)  

 
 

Заболеваемость ИППП городских и сельских жителей в возрасте 
0-14 лет за 2009 г. в РФ (на 100 000 населения) 
(по данным А.А. Кубановой и соавт., 2010 г.) 

 
 

Заболеваемость ИППП городских и сельских жителей в возрасте 
15-17 лет за 2009 г. в РФ (на 100 000 населения) 

(по данным А.А. Кубановой и соавт., 2010 г.) 
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Заболеваемость ИППП городских и сельских жителей в возрасте 
18 лет и старше за 2009 г. в РФ (на 100 000 населения) 

(по данным А.А. Кубановой и соавт., 2010 г.) 

 
 

Динамика заболеваемости ИППП за 2003-2009 гг.  
(на 100 000 населения) 

(по данным А.А. Кубановой и соавт., 2010 г.) 
 

Динамика заболеваемости 
Год 

Хламидиоз Урогенитальный 
герпес 

Генитальные 
бородавки Трихомоноз 

2003 100,3 19,5 31,4 259,1 
2004 102,0 21,6 32,9 245,4 
2005 96,1 21,8 32,1 215,5 
2006 97,2 23,6 33,5 199,5 
2007 91,1 22,1 33,9 186,3 
2008 89,6 23,0 34,4 167,5 
2009 80,3 20,8 34,7 144,7 
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Для заметок 
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