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резюме
В статье приводятся современные данные о лабораторной диагностике урогенитальных инфекций (УИ). Даются рекомендации по тактике 

ведения пациентов при выявлении клинических признаков и антител к возбудителям УИ. Исследуется возможность применения различных 

противомикробных препаратов, в т.ч. противовирусных, обсуждаются вопросы выбора препаратов для лечения.
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Abstract
The article presents current data on the laboratory diagnosis of urogenital infections. Recommendations on the tactics of the management of patients with 

clinical and laboratory signs of the urogenital infections are given. The possibility of using various antimicrobials include antiviral was investigated.  The 

choice of drugs for treatment was discussed.
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В последние годы на фоне возрастающей урбаниза-
ции, изменения образа и условий жизни населения, 
ухудшения экологической обстановки, характера пи-
тания, гиповитаминозов и увеличения числа иммуно-
дефицитных состояний возрастает заболеваемость 
УИ, причем как среди женщин, так и среди мужчин. 
Статистика Национального центра контроля забо-
леваемости (CDC, США) ежегодно отмечает около 
1 млн случаев воспалительных заболеваний органов 
малого таза. Это означает, что одна из десяти женщин 
репродуктивного возраста имеет урогенитальную 
инфекцию, причем у одной из четырех развиваются 
осложнения. В России структура заболеваемости не-
сколько отличается: до 34% женщин страдают УИ 
[2, 16, 22, 25].

Анализ результатов бактериологических иссле-
дований показывает структуру возбудителей вос-
палительных заболеваний органов малого таза. 
Большинство авторов солидарны во взгляде на эту 
проблему и утверждают, что ведущими инициато-
рами УИ являются ассоциации хламидий, уреаплаз-
мы, микоплазмы, трихомонады, гарднереллы, грибов 
рода Candida и вирусов группы Herpes (вирусы гер-
песа 1 и 2 типа, цитомегаловирус, папиломавирус) 
[1, 10, 25, 26, 29]. По данным международной стати-
стики (ВОЗ, 1999, B. Donovan, 2004), трихомониаз 
занимает 1-е место среди инфекций, передающихся 
половым путем. Ежегодно в мире трихомониазом 
заболевают 174 млн человек. Уреаплазма, так же как 
и трихомониаз, была обнаружена у 174 млн. 2-е ме-
сто занимает хламидиоз — 92 млн человек. Наи-

большая заболеваемость УИ приходится на период 
15–24 лет [3, 17, 23, 25].

Влияние УИ на организм женщины многообразно, 
они чрезвычайно неблагоприятно воздействуют на 
репродуктивную функцию, обусловливают синдром 
хронической тазовой боли (24%), бесплодие (40%). По-
следнее, а также внематочная беременность — наибо-
лее частые и серьезные последствия УИ. Так, бесплодие 
при наличии хламидий встречается у 50% пациентов, 
при наличии гонококка — у 30–40%, уреаплазм — 
у 30% и более, трихомонад — у 45–50%. После одного 
случая УИ у одной из 12 женщин развивается беспло-
дие, после 2-го случая — у каждой 5-й женщины, после 
3-го — примерно у половины [14, 25, 28, 29]. При УИ 
могут возникать нарушения иммунной системы как 
на местном, так и на системном уровнях. Иммунные 
нарушения реализуются главным образом через ее уг-
нетение, а именно снижение активности интерферо-
нов, уменьшение активности макрофагов, ослабление 
Т-клеточного звена иммунитета, увеличение количе-
ства иммуноглобулинов [7, 19, 24].

В настоящее время рост числа заболевших сопровож-
дается и определенными особенностями инфекци-
онных процессов. Распространение самолечения 
является «ловушкой» современной медицины, оно спо-
собствует развитию резистентности микроорганизмов 
к лечебному воздействию. Изменение образа жизни 
снижает иммунную защиту организма, что нередко 
способствует генерализации инфекционного процес-
са. Вследствие этого УИ достаточно редко вызываются 
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одним возбудителем. Смешанные инфекции составля-
ют примерно 20–30% в структуре УИ, у каждой 3-й па-
циентки выявляется инфекционный процесс, вызван-
ный несколькими возбудителями [12, 20, 25].

Для практического врача проб лемой в диагностике и 
лечении хронических УИ является частое бессимп-
томное или субклиническое течение заболевания. 
Первичная инфекция в ряде случаев не диагностиру-
ется, а выявляется только при развитии вторичных 
проявлений или осложнений. В связи с указанными 
обстоятельствами первостепенными задачами ста-
новятся своевременная диагностика и эффективное 
лечение УИ. 

клиника

Среди клинических особенностей УИ следует отме-
тить редкое острое начало воспалительного процес-
са, обычно заболевание сразу переходит в хрониче-
скую форму. Из симптомов отмечается повышенная 
утомляемость, слабость, усталость, периодический 
дискомфорт или боли внизу живота, которые не соот-
ветствуют изменениям, выявляемым при осмотре, уси-
ливающиеся либо непосредственно перед менстру-
ацией, либо после нее. Менструальный цикл также 
может нарушаться по типу менометроррагии, дисме-
нореи, сопровождаться предменструальными, пост-
менструальными мажущими выделениями [3, 15, 20].  
Хроническое течение этих инфекций редко сопровож-
дается признаками воспаления [2, 17, 22]. Наиболее  
неприятным проявлением хронических УИ является 
негормональное бесплодие или невынашивание бе-
ременности. Именно эти ситуации становятся при-
чиной начала интенсивного диагностического про-
цесса, в результате которого обнаруживается скрытое 

течение инфекции [1, 10, 28]. Возможно появление 
неприятных ощущений, связанных с мочеиспуска-
нием, покалывания, рези, учащение мочеиспускания. 
Иногда эти изменения сопровождаются увеличением 
частоты дефекации как следствием перехода воспали-
тельного процесса на другие органы [14, 16]. О части 
симптомов пациенты либо не сообщают, например, о 
таких как изменение либидо или аноргазмия, о дру-
гих, таких как психоэмоциональные расстройства, 
могут не подозревать или не связывать с патологией 
мочеполовой системы [7, 26]. Поэтому клиническая 
диагностика УИ на практике часто вызывает боль-
шие затруднения и вынуждает врачей объективизи-
ровать ситуацию с помощью методов лабораторной 
диагностики.

диаГностика

Одним из важных критериев диагностики любой ин-
фекции является изменение количества лейкоцитов в 
общем анализе крови. Необходимо обращать особое 
внимание на соотношение форм лейкоцитов, т.н. ней-
трофильно-лимфоцитарный индекс [6, 15, 22]. При 
его изменении необходимо трактовать даже нормаль-
ный уровень лейкоцитов как хроническую вирусную 
или бактериальную инфекцию на фоне вторичного 
иммунодефицита (рис. 1).

Выявление бессимптомного течения хронической 
вирусной инфекции или УИ с типичной, атипич-
ной или стертой клинической картиной требует 
дальнейшей диагностики с целью определения 
вида микроорганизма (качественный анализ). 
На сегодняшний день существуют две основные 
группы методов для диагностики УИ — методы 
определения присутствия возбудителей инфек-

Рисунок 1. Трактовка компонентов лейкоцитарной формулы (С.С. Вялов, 2012)
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ций на основании определения их генетического 
материала (полимеразная цепная реакция — ПЦР, 
или PCR; реакция транскрипционной амплифи-
кации — НАСБА, или NASBA) и методы определе-
ния реакции организма на возбудителя (иммуно-
ферментный анализ и др.) (рис. 2) [8, 21, 26].

С целью определения возбудителя целесообразно 
вначале выявлять непосредственно его наличие, 
поскольку свойства иммунной памяти не позво-
ляют достоверно утверждать о наличии возбуди-
теля, основываясь только на выявлении антител к 
нему. Для выявления возбудителя обычно исполь-
зуется метод ПЦР, определяющий наличие ДНК 
или РНК микроорганизма в исследуемом матери-
але (мазках из половых путей). При обнаружении 
микроорганизма в исследуемом образце возможно 
дальнейшее количественное определение для под-
бора терапии (рис. 3). 

Любой возбудитель УИ вызывает реакцию организма в 
виде синтеза антител двух основных классов — имму-
ноглобулинов М и иммуноглобулинов G. Их принци-
пиальное различие заключается в преимущественном 
синтезе антител IgM при остром инфекционно-вос-
палительном процессе и преимущественном синтезе 

антител IgG при хроническом течении заболеваний 
[6, 19, 23]. Интерпретация результатов позволяет опре-
делить реакцию на возбудителя, когда невозможен или 
затруднен забор материала из очага поражения или ло-
кализация возбудителя не определена. Последняя ситу-
ация зачастую возникает при инфицировании вируса-
ми группы герпеса (цитомегаловирус, папиломавирус, 
вирус Эпштейна–Барр). Соотношение IgM и IgG меж-
ду собой определяет преимущественное течение про-
цесса в отношении данного возбудителя (рис. 4).

Исходное преобладание класса иммуноглобулинов M 
или G определяет степень активности процесса. Пре-
обладание антител IgM над IgG следует интерпрети-
ровать как острую УИ. В ходе лечения и перехода за-
болевания в фазу ремиссии количество антител IgM 
уменьшается до минимальных значений, а количе-
ство антител IgG вначале возрастает, что сигнализи-
рует о переходе в стадию ремиссии, затем начинает 
снижаться до минимальных значений (рис. 5, слева). 
Так, большее количество антител IgG по сравнению с 
IgM необходимо интерпретировать как хроническую 
УИ. В ходе лечения и перехода заболевания в фазу ре-
миссии количество антител IgM также уменьшается 
до минимальных значений, а количество антител IgG 
снижается до минимальных значений, не образуя 

Рисунок 2. Методы лабораторной диагностики ин-
фекционных заболеваний (С.С. Вялов, 2012)
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Рисунок 3. Интерпретация результатов ПЦР 
(С.С. Вялов, 2012)
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Рисунок 5. Варианты изменения титров антител при острой и хронической вирусной инфекции и на фоне лечения 
(С.С. Вялов, 2012)

Рисунок 4. Интерпретация результатов серологической диагностики (С.С. Вялов, 2012)
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пика повышения (рис. 5, средний). Множество воп-
росов со стороны пациентов вызывает повышение 
титров иммуноглобулинов на фоне лечения. После 
начала лечения наблюдается повышение антител 
IgG по сравнению со значениями до начала лечения 
на фоне снижения антител IgM. Данное повышение 
является адекватной реакцией организма на процесс 
лечения и отражает увеличение резистентности орга-
низма к инфекции (рис. 5, справа).

лечение

Лечение УИ проводится по традиционной схеме. 
Первым этапом является точная идентификация 
возбудителя патологического процесса и исклю-
чение специфических заболеваний. Назначается 
комбинированная лекарственная терапия мест-
ного и системного действия с учетом чувстви-
тельности выявленных микроорганизмов к про-
тивомикробным средствам. При невозможности 
идентификации возбудителя используется эмпи-
рический подход к проведению терапии. Также 
используются препараты, минимизирующие воз-
можные риски нарушения флоры или роста дрож-
жеподобных грибов [5, 8, 20]. Терапия, кроме того, 
должна быть направлена на устранение факто-
ров риска развития патологии, поддерживающих 
хроническое или рецидивирующие течение за-
болевания, например, нарушения гормональной 
регуляции, наличие хронических заболеваний, 
метаболических нарушений.

Патогенетически обосновано использование ан-
тигистаминных и десенсибилизирующих препа-
ратов [10, 16, 23]. Для купирования болевого синд-
рома, снижения выраженности воспалительного 
процесса, регулирования активности медиаторов 
воспаления используются нестероидные противо-
воспалительные средства [1, 3, 24]. В составе комп-
лексной терапии показано назначение седативных 
средств, усиливающих действие анальгетиков и 
обладающих спазмолитическим эффектом (на-
стойка корня валерианы, трава пустырника, трава 
зверобоя) [2, 15]. С целью оптимизации терапии и 
повышения эффективности лечения УИ необходи-
мо использование средств, улучшающих метаболи-
ческие процессы, микроциркуляцию и регулиро-
вание окислительных процессов (антиоксиданты, 
репаранты) [14, 19, 29].

Для повышения активности противомикробных 
средств, снижения частоты побочных эффектов 
широко применяется иммуномодулирующая тера-
пия, преимущественно местного действия. Наибо-
лее оптимальным выбором является группа средств, 
содержащих интерферон α-2 [4, 12]. Интерферон 
α-2b (Виферон®) обладает иммуномодулирующими, 
противовирусными, антипролиферативными свой-
ствами. Противомикробные свойства интерферона 

обусловлены его иммуномодулирующим влиянием, 
реализующимся усилением фагоцитарной актив-
ности макрофагов, увеличением специфической 
цитотоксичности лимфоцитов к клеткам-мише-
ням. При применении интерферона повышается 
уровень секреторных IgА (специфичных для сли-
зистых оболочек, местных иммуноглобулинов) и 
происходит восстановление функционирования 
эндогенной системы интерферона (фактора проти-
вовирусной защиты) [9, 12].

Специфическая противовирусная активность ин-
терферона α-2b (Виферон®) возрастает за счет при-
сутствия дополнительных стимуляторов — аскор-
биновой кислоты и α-токоферола ацетата. Эти 
компоненты усиливают иммуномодулирующее дей-
ствие интерферона и позволяют повысить эффек-
тивность собственного иммунного ответа организ-
ма на патогенные микроорганизмы. Аскорбиновая 
кислота и α-токоферола ацетат являются антиок-
сидантами, предотвращающими разрушение кле-
точных мембран при повреждении их микроор-
ганизмами и процессами перекисного окисления, 
обладают противовоспалительным и регенерирую-
щим свойством [11, 18].

Крайне важно, что применение интерферона α-2b  
(Виферон®) позволяет снизить терапевтические дозы 
антибактериальных, противовирусных, противовоспа-
лительных и гормональных лекарственных средств, а 
также уменьшить токсический эффект терапии.

Применение интерферона α-2b (Виферон®) показа-
но в комплексной терапии УИ, в том числе у бере-
менных (хламидиоз, цитомегаловирусная инфекция, 
уреаплазмоз, трихомониаз, гарднереллез, папиллома-
вирусная инфекция, бактериальный вагиноз, реци-
дивирующий влагалищный кандидоз, микоплазмоз), 
а также первичной или рецидивирующей герпети-
ческой инфекции урогенитальной формы легкого и 
среднетяжелого течения. При УИ интерферон α-2b 
(Виферон®) назначают в дозировке 500 000 — 
1 000 000 МЕ по 1 суппозиторию 1–2 раза в сутки 
курсом 5–10 дней [4, 13].

кРитеРии выЗдоРовления

После окончания лечения всем пациентам с УИ и 
их половым партнерам проводится клинико-лабо-
раторный контроль. Первый контроль назначается 
сразу после завершения лечения, за исключением 
иммунологических методов диагностики возбуди-
телей. У женщин контрольные исследования про-
водятся во время трех ближайших менструальных 
циклов. Также в течение трех месяцев на клинико-
лабораторном контроле находятся их половые парт-
неры. Иммунологические методы диагностики про-
водят через 4 недели после окончания лечения, далее 
по показаниям [16, 24, 27].
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Заключение

Распространенность УИ сохраняется на высоком 
уровне с тенденцией к увеличению заболеваемости, 
что обусловлено изменением образа жизни, само-
лечением, развитием резистентности к препаратам, 
возникновением нежелательных явлений при лече-
нии (аллергические реакции, дисбактериоз). Разви-
вающийся на этом фоне синдром иммунной недо-
статочности приводит к длительной персистенции 
возбудителя, частым рецидивам заболевания, воз-
можности присоединения вторичной инфекции, 
развитию осложнений. Необходимо проведение 
тщательной диагностики, определение возбудите-
лей и стадии патологического процесса, назначение 
комплексной терапии.

Существующие традиционные методы терапии УИ с 
применением этиотропных противомикробных пре-
паратов часто являются недостаточно эффективными 
или оказывают кратковременное действие, особенно 
при лечении хронических рецидивирующих форм 
или наличии нескольких возбудителей. Целесообраз-
ным представляется назначение естественных имму-
номодуляторов (Виферон®) в составе комплексной 
терапии одновременно с этиотропным лечением для 
увеличения эффективности основного курса тера-
пии, снижения количества рецидивов и компенсации 
иммунологической недостаточности.
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