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Неблагоприятная ситуация с инфекциями, пере-
даваемыми половым путем (ИППП), во всем мире 
усугубляется нарастанием устойчивости Chlamydia 
trachomatis и других возбудителей этих инфекций к 
противомикробным препаратам [1].

Особое место среди ИППП занимает урогениталь-
ный хламидиоз, характеризующийся не только высо-
кой (до 70%) распространенностью, большой частотой 
эндоуретральных и других осложнений (простатит, 
эпидидимит, воспалительные заболевания органов 
малого таза, болезнь Рейтера) и неблагоприятных 
последствий (бесплодие, нарушение фертильности и 
половой функции), но и недостаточной эффективно-

стью лечения [2]. Сложность терапии урогенитально-
го хламидиоза связана в первую очередь с биологи-
ческими особенностями Ch. trachomatis, имеющими 
уникальный цикл развития, определяемый 24—48 ч, в 
течение которых они из инфекционных, метаболиче-
ски неактивных и нечувствительных к антибиотикам 
элементарных телец (ЭТ) трансформируются в неин-
фекционные, метаболически активные ретикулярные 
тельца (РТ), которые могут подвергаться антибиоти-
котерапии, но только при расположении внутри клет-
ки-хозяина за мембраной включений [2, 3].

Однако такие типичные превращения внутри 
цикла развития хламидий могут претерпевать изме-
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нения. В частности, при длительном существовании 
в организме Ch. trachomatis может произойти инги-
бирование перехода внутриклеточных РТ в ЭТ. По-
явление таких аберрантных форм возбудителя, по-
стоянно пребывающих внутри клетки-хозяина без 
выявляемого роста и размножения, происходит при 
недостаточности иммунного ответа и может иници-
ироваться действием антибиотиков, не предназна-
ченных для лечения урогенитального хламидиоза 
(в том числе пенициллинов и цефалоспоринов, ис-
пользуемых для лечения сифилиса и гонореи), или 
в результате неадекватного применения противохла-
мидийных антибиотиков [4].

Патогенез персистирующей хламидийной инфек-
ции связывают с изменением антигенного состава 
клеточной стенки хламидий, в частности с уменьше-
нием на поверхности трансмембранного белка по-
рина (МОМР) и липополисахарида (LPS) наружной 
мембране возбудителя, а также активным синтезом 
и суперэкспрессией на поверхности ЭТ и РТ бел-
ка теплового шока хламидий (heat shock protein — 
cHSP-60) — антигена, индуцирующего образование 
специфических антител и состояние гиперчувстви-
тельности замедленного типа. В связи с тем что 
cHSP-60 на 50% идентичен такому же белку мем-
браны клетки человека, иммунная и фагоцитарная 
системы перестают распознавать cHSP-60 как чуже-
родный, а антитела к нему могут вызывать аутоим-
мунные поражения тканей [5], включая хронический 
простатит и болезнь Рейтера [6], спаечные процессы 
при хламидийных сальпингитах и перигепатитах, 
первичное бесплодие и повторяющиеся спонтанные 
аборты [7].

По мнению ряда исследователей, персистирую-
щая хламидийная инфекция не поддается лечению 
антибиотиками в связи с прекращением в нераз-
вивающихся РТ метаболических процессов за счет 
уменьшения синтеза МОМР, способного функцио-
нировать как порин, пропуская в стенку клетки боль-
шие гидрофильные молекулы антибиотиков, а также 
в связи с переживанием возбудителями периода ле-
карственной терапии при их пребывании в особых 
мембраноограниченных зонах эпителия и трихомо-
над, а также в нейтрофилах, макрофагах, лимфоци-
тах, в эндотелиоцитах лимфатических капилляров 
и во внеклеточных фагосомах [8]. Существенную 
роль в патогенезе персистирующей хламидийной 
инфекции играет интерферон-γ (IFN-γ), под влияни-
ем которого происходит активация фермента индо-
локсидазы с последующим блокированием синтеза 
аминокислоты триптофана, в результате чего нару-
шается репродуктивный цикл хламидий [9].

С другой стороны, хотя ультраструктура и ме-
таболизм Ch.trachomatis в период их пребывания в 
виде атипичных РТ существенно отличаются от со-
ответствующих параметров РТ при продуктивной 
инфекции, при создании оптимальных условий эти 
изменения обратимы и возможна реверсия возбуди-
теля в типичные формы РТ [5].

В целом иммунный ответ на Ch. trachomatis ха-
рактеризуется клеточными и гуморальными им-
мунными реакциями. В частности, Т-хелперы 1-го 

типа (Th1), секретирующие интерлейкины (IL-2, 
IL-3), IFN-γ и фактор некроза опухоли (ФНО), спо-
собствуют возникновению на хламидии клеточного 
иммунного ответа, а Т-хелперы 2-го типа (Th2), про-
дуцирующие IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, влияют на 
гуморальный ответ, причем Th1-цитокины отвечают 
за защиту от внутриклеточных паразитов, а для за-
щиты от внеклеточных паразитов необходима ком-
бинация Th1- и Th2-цитокинов.

Именно переключение иммунного ответа с Тh1 
на Тh2 приводит к развитию в генитальном тракте 
иммунопатологических реакций, сопровождающих-
ся гиперпродукцией специфических секреторных 
IgG и IgA [10], стимуляцией запуска аутоиммунных 
реакций, развитием стресс-реакции у хламидий с 
остановкой их клеточного цикла на стадии РТ [11].

Персистирующая хламидийная инфекция не име-
ет характерных клинических особенностей и очень 
сложна в диагностике. Диагностика этой формы 
болезни основана на данных электронной микро-
скопии [12], обнаружении генетических маркеров 
персистенции методами молекулярной биологии или 
путем использования специальной модификации ме-
тода выделения хламидий в культуре клеток, а так-
же на основании серологического выявления IgG к 
cHSP-60 в сыворотке крови и/или местно-секретиру-
емых IgA cHSP-60 Ch. trachomatis (с периодом полу-
распада 6 сут) [13].

В связи с тем что персистирующая хламидийная 
инфекция не поддается лечению противохламидий-
ными антибиотиками, антибактеральная терапия в 
таких случаях нередко приводит не к ликвидации 
инфекционного агента, а лишь к стиханию клини-
ческих проявлений и переводу манифестного про-
цесса в малосимптомный, субклинический или ла-
тентный хламидиоз. Такие люди не считают себя 
больными и служат резервуаром хламидийной ин-
фекции. В то же время реверсия персистентных 
Ch. trachomatis в вирулентную форму не только 
приводит к манифестации заболевания, но и к по-
явлению чувствительности к противохламидийным 
антибиотикам [14]. Таким образом, именно при пер-
систирующей хламидийной инфекции необходимо 
проведение всего комплекса лечения, используе-
мого при хроническом урогенитальном хламиди-
озе: иммуно-, ферментофизиотерапии, адекватной 
местной терапии с назначением по мере реверсии 
микроорганизма в вирулентную форму противохла-
мидийных антибиотиков [15].

Цель работы — изучение высокой эффективно-
сти использования в комплексной терапии персисти-
рующего урогенитального хламидиоза, вызвавшего 
болезнь Рейтера, препарата IFN-γ Ингарона.
Материалы и методы

Детекцию возбудителей ИППП в клиническом 
материале уретры проводили методом полимеразной 
цепной реакции ПЦР в режиме реального времени 
(Real-time PCR, NASBA) в научно-исследователь-
ской лаборатории научно-производственной фирмы 
ООО "Гентех" (Москва). При этом использовали 
следующие комплекты реагентов, серийно выпуска-
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емые ФГУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзо-
ра и зарегистрированные в Российской Федерации: 

Амплисенс Neisseria gonorrhoeae-FL (рeгистра-
цион ное удостоверение ФС 01262006/5192-06); 
Амплисенс Chlamydia trachomatis-FL (рeг. уд. ФС 
01262006/5660-06); Амплисенс Trichomonas vag-
inalis-FL (рег. уд. № ФС 01262006/5190-06); Ам-
плисенс Mycoplasma genitalium-FL (рег. уд. № ФСР 
2007/00580); Амплисенс Mycoplasma hominis-FL 
(рег. уд. № ФС 01262006/5669-06); Амплисенс 
HSV I,II-FL (рег. уд. № ФС 01262006/5661-06); Ам-
плисенс Gardnerella vaginalis-FL (рег. уд. № ФС 
01262006/5195-06).

В Московском научно-исследовательском инсти-
туте эпидемиологии и микробиологии им. Г.Н. Га-
бричевского проводили комплексное серологиче-
ское исследование с помощью иммуноферментного 
анализа (ИФА) в тест-системах ("Medac Diagnostic", 
Германия) к трем антигенам: родоспецифическому 
липополисахариду (ЛПС) хламидий r-ELISA (IgM-, 
IgG-, IgA-антитела — AT к Chlamydia), основному 
белку наружной мембраны (МОМР) (IgG-АТ, IgA-AT) 
Ch. trachomatis, белковому антигену Ch. pneumoniae 
(IgM-АТ, IgG-АТ, IgA-AT), а также IgG-АТ к рекомби-
нантному белку теплового шока HSP60 Ch. trachoma-
tis. В семенной плазме определяли секреторные IgA с 
помощью набора Ch. trachomatis IgA-pELISA.

Положительным результатом считали следующие 
титры антител к родоспецифическому ЛПС хлами-
дий IgM ≥ 1: 50, IgG ≥ 1:100, IgA ≥ 1:50, к Ch. tracho-
matis IgG ≥ 1:50, IgA ≥ 1:50, к Ch. pneumoniae IgM ≥ 
1:50, IgG ≥ 1:50, IgA ≥ 1:50, к HSP-60 ≥ 1:50, секре-
торные IgA > ОПК-*2.

Комплексную терапию с применением препа-
рата Ингарон мы успешно проводили 3 пациентам 
(1 женщине и 2 мужчинам) с хроническим перси-
стирующим урогенитальным хламидиозом, из них у 
1 пациента диагностировали болезнь Рейтера.

Приводим собственное наблюдение.
Б о л ь н о й  К., 23 года, поступил 03.02.10 в от-

деление дерматовенерологии и дерматоонкологии 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского с жалобами на 
болезненные высыпания в области паховых складок, 
боли в голеностопных, коленных, правом плечевом 
суставах.

Считает себя больным с мая 2006 г., когда впер-
вые появились боли в правом голеностопном суста-
ве, через 2 нед возникла боль в левом голеностоп-
ном и коленном суставах. Ревматологом по месту 
жительства процесс был расценен как ревматоид-
ный артрит, в связи с чем получал найз и мовалис, 
но существенного эффекта не достигнуто. Это яви-
лось причиной госпитализации в отделение кар-
диопульмонологии МОНИКИ, где был установлен 
диагноз: болезнь Бехтерева, периферическая форма 
и назначено лечение метипредом (20 мг/сут), виль-
прафеном (250 мг 4 раза в сутки), мовалисом (7,5 мг 
2 раза в сутки), после чего наступило улучшение. 
Через 2 мес венеролог по месту жительства в ма-
териале из уретры выявил (метод ПЦР) M. hominis. 
Продолжали беспокоить боли в суставах и утрен-

няя скованность (10—30 мин), по поводу чего полу-
чал диклофенак. Зимой 2008 г. заметил появление в 
правой паховой области примерно 10—15 узелков 
белого цвета. По этому поводу не лечился. Летом 
2009 г. после поездки на юг количество узелков в 
паху быстро увеличивалось, они стали сливаться 
между собой с образованием конгломерата вели-
чиной со сливу, кожа над ними приобрела красный 
цвет, такие же узелки появились в левой паховой 
складке. В декабре 2009 г. в урологическом отделе-
нии г. Воскресенска в течение 3 нед получал конди-
лин и индинол, на фоне лечения разрастания при-
обрели болезненность, стали мокнуть. В декабре 
2010 г. в урологическом отделении в материале из 
уретры были обнаружены Ch. trachomatis. По этому 
поводу не лечился. Боль в паховых складках меша-
ла ходить, в связи с чем был госпитализирован в от-
деление дерматовенерологии и дерматоонкологии 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского.

При поступлении в области правой паховой 
складки болезненный при пальпации экзофитный, 
испещренный бороздами узел в виде цветной капу-
сты размером 2,3 х 2,4 см, высотой около 1 см, кожа 
над ним красного цвета, мацерирована, в бороздах 
скопление экссудата с неприятным запахом. На всем 
протяжении паховых складок по периферии узла 
множество мелких бело-розовых узелков мягкой 
консистенции диаметром 0,2—0,5 см с ножкой в ос-
новании (рис. 1).

Наружные половые органы сформированы пра-
вильно, рост волос по мужскому типу. Губки уре-
тры гиперемированы, склеены, свободных выделе-
ний нет.

При тотальной сухой уретроскопии выявлены 
тотальный уретрит, мягкий инфильтрат передней 
уретры, литтреит, морганит, катаральный колли-
кулит.

При пальпации предстательная железа в форме 
каштана, границы ее четкие, продольная бороздка 
выражена; левая доля увеличена в размере с бугри-
стой поверхностью, местами имеются западения; 
семенные пузырьки не пальпируются. В секрете 
предстательной железы количество лейкоцитов до 

Рис. 1. Гигантская кондилома Бушке—Левенштнейна паховых 
складок до лечения.
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30 в поле зрения (ув. 400), лецитиновые зерна в не-
большом количестве. Диагноз хронического фол-
ликулярного простатита подтвержден данными 
трансректального ультразвукового исследования 
предстательной железы и результатами исследова-
ния секрета предстательной железы: обнаружени-
ем до 30 лейкоцитов в поле зрения (ув. 400). Важно 
отметить, что интенсивный массаж предстательной 
железы привел к обострению симптомов артрита 
("тест умышленной провокации").

В материале из уретры методом ПЦР-РВ вы-
явлены Ch. trachomatis, Ureasplasma urealiticum, 
М. hominis.

При исследовании сыворотки крови (08.02.10) 
методом ИФА к роду хламидий IgM-АТ и IgA-АТ 
не выявлены, IgG-АТ выявлены в титре 1:100, IgG-
АТ к Ch. trachomatis выявлены в повышенном титре 
1:100, IgA-АТ не выявлены, IgG-АТ к белку тепло-
вого шока Ch. trachomatis с молекулярной массой 
60 кД (cHSP-60) 1:50, а также обнаружено повыше-
ние уровня противохламидийных секреторных IgA-
АТ в семенной плазме (ОП 0,283, положительный 
результат ОП > 0,038).

В реакции прямой иммунофлюоресценции (ПИФ) 
биоптата видимо здоровой кожи (04.02.10) найдены 
диффузные отложения IgG в основном веществе со-
сочкового и сетчатого слоев дермы, а также в сосу-
дах сосочкового слоя дермы.

Общий анализ крови и мочи без патологии. 
В биохимическом анализе крови общий белок 86 г/л 
в остальном без патологии. Сахар крови в норме.

Серологический анализ крови на сифилис, ВИЧ и 
гепатиты отрицательный.

Консультация офтальмолога (04.02.10): хроничес-
кий конъюнктивит.

На ЭКГ(04.02.10): ритм синусовый, вертикальное 
направление электрической оси сердца.

Заключение рентгенолога (11.02.10): правосто-
ронний сакроилеит. Начальные признаки артроза 
подтаранных суставов. Пяточные шпоры.

На основании наличия хронического хламидий-
ного уретропростатита (персистирующий уроге-
нитальный хламидиоз, обусловленный cHSP-60), 
асимметричного сакроилеита, артроза подтаранных 
суставов и пяточных шпор, а также конъюнктивита, 

положительного теста "умышленной провокации" и 
выявления в реакции ПИФ депозитов IgG в сосоч-
ковом и сетчатом слоях дермы больному поставлен 
диагноз болезни Рейтера, II (инфекционно-токсиче-
ская) стадия; гигантская кондилома Бушке—Левен-
штейна паховых складок.

В связи с этим назначено лечение: Ингарон вну-
тримышечно по 500 МЕ/сут ежедневно 10 инъекций, 
дипроспан внутримышечно 2 мг однократно, Инди-
нол Форто внутрь по 1 капсуле (200 мг) 2 раза в сут-
ки, гемодез внутривенно капельно по 400 мл через 
день; абактал лимфотропно в голень на лидазе (по 
400 мг 12 раз), инстилляции уретры соком каланхоэ 
с новокаином через день, массаж предстательной 
железы ежедневно, электромагнитные волны мил-
лиметрового диапазона крайне высокой частоты 
(КВЧ-терапия) предстательной железы, туширова-
ние семенного бугорка 10% раствором нитрата сере-
бра 1 раз в неделю, 0,1% тетрациклиновая мазь на 
область глаз, криодеструкция кондиломы с после-
дующим назначением препарата Индинол Форто по 
200 мг 2 раза в сутки 3 мес.

В результате лечения наступило улучшение: ис-
чезли боли в суставах, явления конъюнктивита, раз-
решились остроконечные кондиломы и гигантская 
кондилома Бушке—Левенштейна (рис. 2).

К 18.06.10 титр IgG-АТ к Ch. trachomatis снизил-
ся до 1:50, титр IgG-АТ к cHSP-60 составил 1:50, тог-
да как уровень противохламидийных секреторных 
IgA-АТ в семенной плазме снизился до 0,096 (норма 
0,034).

К 13.10.10 после перенесенной пневмонии и ее 
лечения антибиотиками вильпрафеном и тетраци-
клином в сыворотке крови определялись антитела к 
Ch. pneumonia в диагностическом титре (IgM 1:50; 
IgG 1:100; IgA 1:50), появились антитела класса IgМ 
и IgA к роду хламидий (1:50 и 1:100 соответственно), 
титр IgG к роду хламидий повысился до 1:200; выше 
стал титр cHSP-60 (1:200), титр IgG к Ch. trachoma-
tis оставался прежним — 1:50, уровень противохла-
мидийных секреторных IgA-АТ в семенной плазме 
снизился до ОП 0,078.

На 07.02.11 антитела к Ch. pneumonia в диагно-
стическом титре не выявлены, так же как и антите-
ла класса IgM и IgA к роду хламидий, титр IgG-АТ 
к роду хламидий снизился до 1:100, титр IgG-АТ 
к Ch. trachomatis оставался прежним — 1:50, титр 
IgG-AT к cHSP-60 был 1:50, уровень противохлами-
дийных секреторных IgA-АТ в семенной плазме сни-
зился до ОП 0,076.

На 19.10.11 титр IgG-АТ к Ch. trachomatis 1:50, 
титр cHSP-60 — 1:50 и произошло дальнейшее сни-
жение уровня противохламидийных секреторных 
IgA-АТ снизился до ОП 0,066.

По опубликованным нами ранее данным [1, 11], 
при болезни Рейтера у 17(29,3%) пациентов уретро-
простатит протекал бессимптомно, но у 41(70,7%) 
наблюдались периодически возникающие субъек-
тивные расстройства, складывающиеся из симпто-
мов уретрита — слизистые или слизисто-гнойные 
выделения из уретры, парестезии в промежности и 
прямой кишке (ощущение переполнения, тяжести, 

Рис. 2. Паховая складка после излечения гигантской кондиломы 
Бушке—Левенштейна.
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давления), снижение эрекции, раннее или позднее 
семяизвержение.

У представленного больного хроническим уре-
тропростатитом выявлена ассоциация возбудителей 
ИППП, представленная Ch. trachomatis, U. urealiti-
cum и М. hominis. Полученные лабораторные данные 
мы учитывали при лечении болезни Рейтера и сопут-
ствующего ему хронического уретрита, хроническо-
го простатита.

Полиартрит как наиболее клинически выражен-
ное проявление болезни Рейтера на 4 года предше-
ствовал диагностике болезни Рейтера. Трудности в 
установлении данного диагноза, возможно, были об-
условлены последовательным, а не одновременным 
вовлечением в патологический процесс суставов 
(голеностопных, коленных, плечевого). Полиартрит 
протекал без изменения температуры кожи на ощупь 
и ее покраснения, однако боли в пораженных суста-
вах держались долго, не давали больному спать без 
приема анальгетиков и усиливались при движении, 
отмечалась утренняя скованность в суставах на про-
тяжении 10—30 мин.

Асимметричный сакроилеит, начинающийся ар-
троз подтаранных суставов и пяточные шпоры были 
обнаружены на рентгенограмме.

Поражение суставов сопровождалось лихора-
дочным состоянием, продолжавшимся на протя-
жении 8 дней, несмотря на прием антибиотиков и 
жаропонижающих средств. Температура тела была 
субфебрильной и только наутро после интенсивно-
го массажа предстательной железы достигала 38ºС. 
Из общих явлений обращали на себя внимание сла-
бость, адинамия, снижение массы тела, бледность 
кожных покровов.

Данные, полученные при рентгенологическом ис-
следовании, существенно не отличались от таковых 
при ревматоидном и псориатическом артритах. От-
носительно типичными для болезни Рейтера были 
рыхлые пяточные шпоры. При этом сакроилеит был 
односторонним, что типично при болезни Рейтера.

Поражение глаз характеризовалось катаральным 
конъюнктивитом, не сопровождалось обнаружением 
в материале, взятом с конъюнктивы, Ch. trachomatis 
(характерным для занесения инфекции из гениталий 
руками) и являлось следствием аутоиммунного про-
цесса, в 5(15%) случаях в материале из уретры выяв-
лялись Ch. trachomatis в материале, что было связано 
с контаминацией.

В реакции ПИФ в видимо здоровой коже имелись 
характерные для II стадии болезни Рейтера диффуз-
ные отложения IgG в основном веществе сосочково-
го и сетчатого слоев дермы, а также а сосудах сосоч-
кового слоя дермы. Важной особенностью болезни 
Рейтера в данном случае явилось его развитие на 
фоне персистирующей хламидийной инфекции, что, 
помимо обычно применяемых средств лечения, тре-
бовало назначения препарата IFN-γ Ингарона, вы-
работка которого при этом далеко недостаточна для 
уничтожения этих микроорганизмов [11, 16].

После клинического излечения обоих половых 
партнеров, а также хронического персистирующего 
урогенитального хламидиоза у настоящего пациен-

та при контрольном обследовании через 2 мес после 
лечения было отмечено начало снижения уровня се-
креторных IgA-АТ в семенной плазме (неуклонное 
снижение вплоть до 1,5 лет после проведения лече-
ния). Через 4 мес произошло снижение титра IgG-АТ 
к Ch. trachomatis (титр 1:50 оставался через 1,5 года 
после лечения). Титр IgG-АТ к cHSP-60 и через 
1,5 года после лечения не изменялся и оставался на 
минимальном диагностическом (1:50) уровне.

Следует особо отметить, что положительная ди-
намика важнейших иммунологических параметров 
(уровень секреторных IgA-АТ в семенной плазме, 
титр противохламидийных IgG-АТ) отмечалась по-
сле комплексного лечения хронического хламидий-
ного простатита и болезни Рейтера (Ингарон, гемо-
дез, лимфотропная терапия абакталом, дипроспан, 
физиотерапия, адекватное местное лечение) и изле-
чения пациента.

Таким образом, отсутствие симптомов обостре-
ния болезни Рейтера, снижение титра сывороточных 
противохламидийных IgG-АТ и уровня секреторных 
противохламидийных IgA-АТ в семенной плазме по-
зволяют предполагать, что излечение больного прои-
зошло на фоне ликвидации у него персистирующего 
урогенитального хламидиоза, а также важную роль 
в этом препарата IFN-γ (Ингарон), утвержденного 
приказом Минздрава РФ №571 от 31.07.06 при лече-
нии персистирующего урогенитального хламидиоза 
и включенного в состав стандартов медицинской по-
мощи населению.

Лечение резистентной к стандартной терапии ги-
гантской кондиломы Бушке—Левенштейна, при ко-
торой вирус папилломы человека (ВПЧ) инфицирует 
пролиферирующие эпителиальные клетки базаль-
ного слоя эпидермиса через механические, бакте-
риальные или другие микропровреждения или ма-
церированную кожу, было основано на деструкции 
элемента ВПЧ. Поскольку и клинически непоражен-
ная кожа может содержать вирусную ДНК, разруше-
ние элементов не приводит к элиминации вируса, у 
пациентов с выраженным нарушением клеточного 
иммунитета возможны не только неудачи в лечении, 
но высок риск развития рецидива из-за неполной 
элиминации вируса [17].

На большую эффективность в лечении таких по-
ражений позволяет рассчитывать специфическая ан-
тивирусная терапия Индинолом Форто — активное 
действующее вещество индолкарбинол (Интринол), 
производимый ЗАО "МираксБиоФарма" (Москва). 
Индинол Форто разработан на основе биологически 
активного соединения — индол-3-карбинола (I3C).

I3C — это фитонутриент, вещество природного 
происхождения. Противоопухолевая активность I3C 
как средства профилактики и лечения рака шейки 
матки была подтверждена в плацебо-контролируе-
мых клинических исследованиях [18]. В частности, 
было показано, что в присутствии Индинола Форто 
в ВПЧ-трансформированных клетках цервикальной 
зоны наблюдаются выраженное подавление син-
теза онкобелка Е7, значительное ингибирование 
образования "агрессивного" эстрогенового мета-
болита — 16α-ОНЕ1, индукция апоптоза вирусин-
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фицированных клеток [19]. Индинол эффективен и 
при ВПЧ-ассоциированных заболеваниях аногени-
тальной области [20].

Индинол Форто назначают по 400 мг ежедневно 
(2 раза в день по 1 капсуле) во время еды в течение 
6 мес. Препарат не рекомендуется беременным и 
кормящим матерям, а также пациентам, принимаю-
щим препараты, снижающие кислотность желудоч-
ного сока.

В приведенном случае после приема Индинола 
Форто рецидив генитальных бородавок отсутство-
вал на протяжении всего 3-летнего периода наблю-
дения.
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3. Также необходимо отдельным файлом приложить список литературы (References), где дать повторно спи-
сок литературы, в котором русскоязычные источники литературы даны в транслитерации (ее в автоматическом 
режиме можно сделать на сайте http://www.translit.ru. по системе BGN (Board of Geographic Names).

Выглядит это так.
Русский вариант: Масчан М.А., Мякова Н.В. Острый лимфобластный лейкоз у детей. Онкогематология 

2006; 1—2: 50—63.
Вариант в транслитерации: Maschan M.A., Myakova N.V. Acute lymphoblastic leukemia in children. Oncohae-

matology (Ostryy limfoblastnyy leykoz u detey. Onkogematologiya) 2006; 1—2: 50—63. (in Russian)
Эти изменения связаны с импакт-фактором каждого соавтора, который определяется автоматически при 

ссылке на публикацию и желанием журнала войти в международные информационные системы, которые от-
бирают только те журналы, которые соответствуют их требованиям.


