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Дорогие коллеги!

Полагаю, что не стану первооткрывателем идеи о том, что здоровье людей — пред-
мет пристального внимания и серьёзной заботы как общества в целом, так и руко-
водства страны. Однако совершенно очевидно, что без твёрдой опоры на науку, без 
последовательных и основательных вложений в самое главное — в образование 
практикующих врачей, — без актуализации знаний и порой переосмысления дей-
ствующих стратегий мы не добьёмся существенных сдвигов в этом направлении. 

Именно новые научные достижения открывают глаза современному клиницисту 
на проблемы взаимодействия человеческого организма с его же собственным микро-
миром, требуют признания факта, что микробная популяция — это особая единая 
система. И в попытке выстроить грамотную оборону от болезней едва ли не первооче-
редной задачей следует считать регуляцию состава микрофлоры организма. К счастью, 
сегодня у нас на глазах происходит переосмысление собственно роли наших симбион-
тов как фундаментального фактора здоровья человека. 

Как лечить пациентку, чтобы добиться результата и не выпустить «из бутылки 
джинна» антибиотикорезистентности? Как удержать контроль над демографическими 
и социальными последствиями небрежного отношения к назначению лекарственных 
препаратов, уничтожающих микромир? Очевидно, нам не обойтись без активного вза-
имодействия специалистов различных областей медицины, без внедрения в практику 
передовых научных знаний и технологий, без современных знаний и продуктивного 
общения в профессиональной среде.

Зав. лабораторией микробиологии  
НИИ акушерства и гинекологии  
им. Д.О. Отта РАН,  
докт. мед. наук, 
проф. А.М. Савичева
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Только за один 2005 год 100 000 американцев пострадали от тяжёлых инфекций 
MRSA. Каждый пятый из заражённых умер — почти 20 тыс., а это больше, чем 
от ВИЧ и туберкулёза, вместе взятых. <…> «Гонка вооружений» между вида-
ми никогда не закончится, как и битва человека с эволюционной мощью микробов. 
Главное — «бежать быстрее» и держать под контролем болезни.

Сегодня становится всё очевиднее, что надёжную защиту от рецидивов бактери-
ального вагиноза определяют не только общее число лактобацилл, но и их каче-
ственный состав, а доминирование в вагинальном биотопе L. gasseri и L. iners не 
может служить гарантией здоровья. По всей вероятности, именно несбаланси-
рованность видового состава приводит к тому, что уже в течение первого месяца 
после стандартного лечения (без восстановления микрофлоры) рецидивы возни-
кают у 30% женщин, а за первые 6 мес заболевание возвращается, по разным 
данным, к 50–70% пациенток.



ВОЗ: мир вступил в постантибиотиковую эру 
Микробная панрезистентность как расплата за бездействие

Т.А. Добрецова, С.А. Маклецова

СОДЕРЖАНИЕ НОМЕРА

7 СЛОВО ГЛАВНОГО
РЕДАКТОРА

11 МЕДПОЛИТ

Все ли лактобациллы одинаково полезны?
Полнота восстановления вагинальной микроэкологии как критерий 
эффективности двухэтапной терапии бактериального вагиноза

А.М. Савичева, К.В. Шалепо, В.В. Назарова, Ю.Н. Менухова

33

Бактериальный вагиноз: видимые горизонты 47 VIA SCIENTIARUM

Грипп у беременных: уроки жизни и смерти58
Молочные железы: задача поставлена!
Нерешённые проблемы маммологии: что мы можем сделать?
Н.И. Рожкова, Л.С. Сотникова, Т.В. Овсянникова

24

ЧТО И ТРЕБОВАЛОСЬ
ДОКАЗАТЬ

22 НАМ ПИШУТ Как правильно?

38 Трудности благонравных аборигенов 
Результаты российского многоцентрового исследования эффективности 
различных терапевтических схем при рецидивирующих 
вульвовагинальных инфекциях (БИОС 2)
Н.М. Подзолкова

Проблемы и перспективы диагностики и лечения бактериального 
вагиноза: что говорят эксперты
С.А. Маклецова, Т.С. Рябинкина 

64 НОВОСТИ

Предотвращение пандемии гриппа у беременных: непреходящая 
актуальность
Т.Е. Белокриницкая

Прогестероновые контраверсии
Возможные риски необоснованных прогестероновых назначений 
во время гестации

И.Д. Ипастова, О.Д. Руднева, И.Н. Чупурова

67 ДИСКУССИОННЫЙ
КЛУБ

НОВОСТИ

Что может быть проще диагностики 
бактериального вагиноза? Три из че-
тырёх критериев Амселя — и в диаг-
нозе уже не стоит сомневаться! Однако 
именно от такого упрощённого подхода 
предостерегает нас проф. Дондерс.
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образование и прогресс
Непрерывное обучение на протяжении всей жизни —  

новая парадигма

Грандиозная модернизация российского здравоохранения, проведён-
ная с небывалым размахом, большим вложением материальных 
средств, обеспечила самым современным оборудованием тысячи 
лечебных учреждений, однако не дала того эффекта, на который 
рассчитывали организаторы. Аппаратуры много, а кадров до сих пор 
недостаточно. 

Возможно, следовало бы включать подготовку специалистов в конт- 
ракт на поставку оборудования, чтобы параллельно в ведущих кли-
никах мира, где были предложены и испытаны эти приборы, вра-
чей научили на них работать. К сожалению, до настоящего времени 
далеко не вся аппаратура, приобретённая в рамках национального 
проекта «Здоровье» и программы модернизации, работает с полной 
отдачей. Поэтому совершенно естественно возник вопрос постоянной 
оптимизации, улучшения качества работы российских специалистов  
в области медицины, причём во всех её отраслях.

 

Уже сейчас закладываются основы будущих нормативных актов, и в первую 
очередь речь идёт о полной смене идеологии и технологии последипломного 
образования. Подобно всему миру, мы должны создать систему непрерыв-

ного медицинского образования, то, что за рубежом называют long life learning — 
«обучение на протяжении всей жизни». Укоренившаяся система переподготовки, 
последипломного образования уже давно не устраивает никого: ни руководство 
страны, которое убедилось в весьма малой результативности существующего по-
вышения квалификации — раз в 5 лет, — ни самих обучающихся.

Я, вероятно, никогда не забуду врача со стажем в четверть века, работаю-
щего в одном из федеральных учреждений на севере страны. Он приехал на ат-
тестацию в центральную комиссию тогдашнего Минздравсоцразвития, и ока-
залось, что этот высокий, красивый, ещё не старый мужчина 50 лет не знает 
совершенно ничего из современного акушерства и гинекологии! Тесты он не 
написал, на вопросы не ответил, и когда его спросили, а повышал ли он квали-
фикацию, он честно предъявил пять сертификатов о том, что раз в 5 лет прохо-
дил — именно «проходил» — повышение квалификации в одном-единственном 
региональном учреждении, и это происходило в одной и той же учебной комнате!  
В том роддоме, на базе которого расположена кафедра повышения квалифи-

Главный редактор 
проф. Виктор Радзинский

[ Укоренившаяся система последипломного образова-
ния и повышения квалификации уже давно не устраи-
вает никого — ни руководство страны, ни самих  
обучающихся. ]
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кации, другой и нет. Более того, он 
признался, что ни единого раза его, 
акушера, работающего первым дежур-
ным, не водили в родзал. Они вообще 
не выходили из учебной комнаты,  
и преподаватели просто начитывали 
материал, положенный по программе. 
Результат известен всем!

При отсутствии результата от су-
ществующей системы последипломного 
образования врачей, конечно, напраши-
вался один вывод. Закрыть её, и дело 
с концом! Слава Богу, по этому пути 
не пошли, но и руководство страны,  
и Минздрав, и общественные органи-
зации, прежде всего — Национальная 
медицинская палата, Ассоциация ме-
дицинских обществ по качеству, в том 
числе Комитет по качеству Россий-
ского общества акушеров-гинекологов, 
создали некие универсальные протоко-
лы. Это не те клинические протоколы, 
которые нам всем вместе предстоит 
разрабатывать, а те суммы знаний, без 
которых не может существовать со-
временный врач. И пусть действующие 
вузы, кафедры, факультеты повышения 
квалификации соревнуются за то, кто 
лучше достигнет конечного результата!

Идеал был описан мною 3 года назад  
в книге «Акушерская агрессия». Он 
достаточно прост: врачу не читают лек-
ции по теоретическим знаниям. Как 
и за рубежом, теоретические знания 
он должен получить сам, читая учеб-
ники, монографии, журнальные ста-
тьи в научно-практических журналах, 
к которым с полным правом относит 
себя StatusPraesens, а также находя 
источники профессиональных знаний 
в интернете. Приходя на повышение 
квалификации, он предъявляет теоре-
тические знания как готовые и овла- 
девает технологией, нужной ему в кон- 
кретной практической деятельности. 
И это самое сложное, потому что за-
частую бывает так, что врач приезжает 
на потрясающую клиническую базу, где 
по потолкам движутся панели, где ап-
паратура компьютеризирована, развита 
эндовидеохирургия... А после специ-
алист у себя в центральной районной 
или даже городской больнице не в со-
стоянии экстраполировать эти передо-
вые технологии на приборы прошлых 
поколений. Поэтому чрезвычайно важ-

но возобновить ту наставническую ра-
боту, когда повышением квалификации 
занимались не обязательно кафедраль-
ные сотрудники, а на конкретное место 
приезжали главные акушеры, гинеко-
логи, хирурги, терапевты различных 
областей, обучали двух, трёх, четырёх 
врачей необходимым технологиям, по-
сле чего проводили тестирование на 
овладение необходимым теоретическим  
и практическим мануальным (!) курсом. 
Эта система так и должна работать!  
И если в городе, в районе есть специ-
алист, который может научить других, 
он обязан это сделать.

Разумеется, посещение конгрессов, 
форумов, конференций, чтение журна-
лов следует учитывать. Однако просто 
побывать на конгрессе, не имея обрат-
ной связи с организаторами по кон-
кретным темам, которые рассматрива-
лись, — это всё равно что не быть на 
нём. Опрос ВЦИОМ прошлого года 
показал, что бóльшую часть знаний 
о современной медицине врачи полу-
чают на конференциях — это свыше 
80%. Остальное приходится на все 

остальные формы — учебники, моно-
графии, журналы, интернет. И ко-
нечно, любой лекционный курс, будь 
он на конгрессе или в рамках работы 
областных обществ акушеров-гинеко-
логов, должен быть адекватно оценён 
с точки зрения правильности восприя- 
тия слушателями. Вот почему не-
обходимо в итоге каждого конгресса 
иметь обратную связь от зарегистри-
рованных участников, тех, кто полу-
чает сертификаты, чтобы можно было 
контролировать, усвоили они материал 
или пока ещё нет. Контроль освоения 
знаний в процессе непрерывного ме-
дицинского образования — исключи-
тельно важный пункт.

За рубежом исправно работа-
ет система кредитов: исходя из того, 
сколько баллов набрал специалист 
за определённый промежуток време-
ни, он проходит лицензирование раз  
в 2 или 4 года. Мы не знаем, какую 
временну`ю дистанцию примут наши 
руководители, но, во всяком случае, 
просто аттестация уже не может быть 
инструментом оценки знаний и умений 
врача и без нововведений в этой обла-
сти в рамках российских реалий про-
гресс немыслим.

[ Необходимо после каждого конгресса иметь обрат-
ную связь от участников, получающих сертификаты, 
чтобы контролировать, усвоили ли они материал. ]
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Вопрос, чему учить. Считая журнал StatusPraesens цели-
ком и полностью направленным на непрерывное медицин-
ское образование, на помощь врачам в ведущих проблемах 
отечественного акушерства и гинекологии, я, как главный 
редактор, полагал бы целесообразным учить прежде всего 
тому, чего хотели бы сами врачи. Вплоть до рассуждений 
об аттестации, об инструментах контроля и обо всём, что  
их беспокоит. И тут нас ожидал первый парадокс. Как 
оказалось, врачи не хотели — и весьма обоснованно, что 
потом выяснилось, — чтобы их учили, скажем, крово-
течениям в акушерстве, которые занимают второе место  
в проблеме материнской смертности. Не потому, что они 
не понимают проблемы, — дело в распределении врачеб-
ных должностей. В амбулаторном звене работают около  
26 тыс. акушеров-гинекологов, ровно половина —  
13 тыс. — в стационарном, плюс гинекологи: получается, 
что две трети врачей не связаны напрямую с кровотечения-
ми, эклампсией, септическим шоком и они не являют собой 
той аудитории, которую нужно обучать технологии лечения 
акушерских кровотечений.

Раньше мы смеялись: во время любых конгрессов, как 
мы ни старались ограничивать одни и те же темы, связанные  
с влагалищными выделениями, воспалительными заболева-
ниями, всё равно почти на каждом большом мероприятии 
им посвящено шесть-семь симпозиумов, а кровотечениям — 
один-два. Эклампсия — один-два, сепсис — один. И вдруг 
оказалось, что это правильно, если принимать в расчёт чис-
ленность врачей, нуждающихся в познании проблем, наибо-
лее часто приводящих женщину к врачу. А пациентки чаще 
всего приходят даже не с болью, а с влагалищными выделе-
ниями, т.е. в целом — с нарушениями вагинальной экосисте-
мы, которые нередко бывают созданы ятрогенно, особенно 
у беременных, при попытках «санации», о чём мы говорили 
уже неоднократно. Эти темы востребованы не компаниями-
производителями — мы напрасно упрекали их в этом, —  
а самими врачами. И переосмысление запросов аудитории 
тоже чрезвычайно важно.

Компании-производители сейчас стали понимать, что од-
ними рекламными акциями и спонсорской поддержкой про-
граммы на всевозможных симпозиумах ничего не сделаешь. 
К рекламе врачи относятся точно так же, как и все обычные 
люди: такой-то продукт требует усиленного распространения,  
и вовсе не значит, что такой пропаганде следует доверять. 
Именно поэтому на конгрессах, проводимых Российским 
университетом дружбы народов и его конгресс-партнёром 
StatusPraesens, запрещены демонстрации любых коробок, 
ампул и т.д. Речь должна идти о проблеме, а уж какими 
методами, технологиями, медикаментами она будет реше-
на  — вот тут и надо представить палитру убедительных, 
желательно доказательных данных. На любую агрессивную 
дистрибьюторскую деятельность, в числе которой «продав-
ливание» устаревших препаратов, лекарств без доказатель-
ной базы, без показаний, скажем, для беременных, грамот-
ный врач должен адекватно реагировать, аргументированно 

отказываясь работать с тем или другим препаратом, и наобо-
рот, когда действительно существует доказательная база.

Во многом настоящий выпуск журнала подводит суще-
ственный итог тем знаниям, которые мир приобрёл по-
сле завершения в 2012 году транснационального проекта 
«Микробиом человека». Это натуральная революция, и она 
продолжается. Как сказала проф. Алевтина Михайловна 
Савичева, ведущий отечественный и мировой микробиолог 
в репродуктологии, её представления о микробиологии за 
последнее время изменились, и во многом — благодаря 

работам Свидзинского, данные которого были опублико-
ваны в прошлом номере SP. Теперь известно, что далеко 
не все инфекты во влагалищной жидкости подлежат не то 
что лечению, а вообще учёту. Пора переходить на детек-
цию только тех, что внедряются в эпителиальные клетки.  
И, продолжая мысль о воссоздании нормоценоза, мы отда-
ём дань всему тому, что к настоящему времени было напе-
чатано. Просто уничтожив доказанного врага, вызвавшего 
воспалительное заболевание, мы не можем успокаиваться 
и на данном этапе развития научно-клинической медицины 
должны завершить лечение вторым этапом — созданием 
нормобиоценоза.

Препаратов для этого всё больше и больше. В первую 
очередь кислотообразующие: сама по себе идея создать 
кислую среду гениальна — бактерии сами придут. Либо 
можно дотировать лактобактерии. Зарубежные исследо-
ватели, раньше весьма скептически относившиеся к этой 
доктрине, в последние 3 года ворвались в информационное 
пространство еженедельными сообщениями о роли разных 
видов лактобактерий. В настоящем издании StatusPraesens 
прекрасно написано, что лактобактерии влияют — кто бы 
мог подумать! — на высшую нервную деятельность, на ум-
ственный потенциал, поскольку прослежена взаимосвязь 
между нормальными биотопами локусов кишечника, вла-
галища, ротовой полости и общим состоянием организма 
человека, в том числе — его мозга.

В целом номер чрезвычайно интересный, мы коснулись 
контраверсий не только медицинского плана, но даже линг-
вистики! Советую всем посмотреть на дискуссию по поводу 
правильности термина «гиперандрогения» или «гиперандро-
генизм» (см. с. 22). 

[ На агрессивную рекламу врач должен 
адекватно реагировать, аргументирован-
но отказываясь работать с тем или дру-
гим препаратом, и наоборот, когда есть 
убедительная доказательная база. ]
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ВОЗ: мир вступил  
в постантибиотиковую эру

Микробная панрезистентность как расплата за бездействие

«Наши прадеды жили без антибиотиков, и может случиться так, что 
и наши правнуки будут жить без них — эти лекарства попросту не 
будут работать. У нас ещё есть возможность сохранить их эффектив-
ность, но мы опаздываем. Время для наших вмешательств истекает...» 
Такими словами заканчивался доклад ВОЗ 2000 года (!), в котором экс-
перты акцентировали внимание общественных организаций здравоох-
ранения на проблеме нарастающей микробной устойчивости1.

Казалось бы, призыв Всемирной организации здравоохранения ни-
как не должен был пройти мимо человечества. Однако результаты 
эпидемиологического надзора, опубликованные в апреле 2014 года2, 
представили ошеломляющие данные. Ежегодно в мире миллионы лю-
дей умирают от суперинфекций. Если брать конкретные цифры, то  
в Таиланде это более 30 000 в год, а в США — 99 000. Отечествен-
ная проблема лекарственной устойчивости микроорганизмов также 
расценена как угроза национальной безопасности, что подтверждает 
Всемирный экономический форум, включивший Россию в список стран 
с высоким глобальным риском, поскольку 83,6% российских семей бес-
контрольно принимают противомикробные препараты3.

Резистентность бактерий к антибиотикам, по мнению экспертов ВОЗ, 
приняла масштабы пандемии. Вот она — цена халатного бездействия! 
Мир вступил в постантибиотиковую эру...

Менее века назад эволюционные 
взаимоотношения между людьми 
и патогенными микроорганизма-

ми в корне были изменены благодаря 
воле случая, лёгшего в основу каче-
ственно новых возможностей лече- 
ния — антимикробной терапии. Созда-

ние антибиотиков стало настоящей ре-
волюцией в борьбе с некогда смертель-
ными инфекциями и проложило путь для 
инновационных прорывов в медици- 
не — трансплантация органов и проти-
воопухолевая терапия были бы невоз-
можны, если бы человечество не овла-

Авторы: Татьяна Анатольевна Добрецова; 
Светлана Александровна Маклецова, канд. мед. 
наук, StatusPraesens (Москва) 

[ Любая революция сеет семена для собственной гибели. 
Микробная резистентность к лекарствам — рост невос-
приимчивости бактерий к новой «панацее» — следова-
ла по пятам каждого создаваемого чудо-препарата. ]
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дело способами устранять инфекционные 
осложнения.

Однако любая революция сеет семе-
на для собственной гибели, и антибио-
тики — не исключение. Микробная 
резистентность к лекарствам — рост 
бактерий, невосприимчивых к новой па-
нацее, — следовала по пятам каждого 
создаваемого чудо-препарата. И хотя 
признаки надвигающейся угрозы воз-
никли не вчера, полное представление 

масштабов трагедии пришло только в на- 
чале XXI века. «Царь природы» в этой 
битве потерпел поражение, и в очередной 
раз наступила пора осознать, что древ-
нейшие отношения между людьми и бак-
териями снова нуждаются в пересмотре 
«правил игры» — в смене существующей 
парадигмы.

Случайное открытие
Когда в августе 1928 года шотландский 
учёный Александр Флеминг (Alexander 
Fleming) вернулся в свою лондонскую 
лабораторию из отпуска, он никак не 
предполагал, что очередной день уходя-
щего лета станет переломным для всего 
человечества4. Придя в лабораторию, на 

фоне обычного для исследователя бес-
порядка Флеминг нашёл чашки Петри, 
оставленные им немытыми ещё до отъ-
езда. Каково же было удивление учёно-
го, когда он обнаружил, что некоторые 
колонии Staphylococcus aureus погибли  
и причиной тому стала всем известная 
«хлебная» плесень. Подозревая, что 
именно Penicillium notatum содержит 
ответы на вопросы, которым исследова-
тель посвятил многие годы, Флеминг 

приступил к дальнейшим поискам в пол-
ной уверенности, что вот теперь-то он на 
правильном пути. И открытие не заста-
вило себя ждать! Уже через год учёный 
доказал: изучаемые им «грибочки» вы-
рабатывают антибактериальное соеди-
нение, которое исследователь назвал 
пенициллином.

Однако отыскать долгожданное ве-
щество — мало, надо было разработать 
технологию производства. Тут Фле-
мингу не повезло. Пенициллин не так-то 
легко было выделить, а синтез на деле 
оказался медленным и дорогостоящим 
удовольствием. И только в конце  
1930-х годов, после почти 10-летнего пе-
риода безызвестности, пенициллином за-
интересовались коллеги учёного по  
Оксфордскому университету — Говард 

Флори (Howard Florey) и Эрнст Чейн 
(Ernst Chain). Они смогли организовать 
производство первого в мире антибио-
тика, и в 1941 году наука восторжество-
вала — долгожданный препарат с анти-
биотиком «увидел свет».

Пенициллин получил особенную из-
вестность во время Второй мировой  
войны. Для фармацевтического произ-
водства антибактериальных препаратов 
был характерен рост в геометрической 
прогрессии, что стало спасением милли-
онов жизней солдат. «Благодаря пени-
циллину... он придёт домой!» — так 
гласил рекламный заголовок журнала 
LIFE в 1944 году, когда препарат стал 
доступным для широкой публики.

Надо сказать, что у первого «полу-
чателя» пенициллина сепсис развился от 
царапины о розовый куст, а возбудите-
лем смертельного осложнения стал  
S. aureus, названный так из-за золоти-
стого цвета колоний. В те времена любая, 
даже незначительная рана могла привести 
к летальному исходу в результате инфи-
цирования. С открытием антибиотиков 
человечество получило мощное, почти 
сказочное оружие для устранения болез-
нетворных микроорганизмов, практиче-
ски не причиняя вреда пациенту.

Ньютон vs Дарвин
Тем не менее «завёрнутый в счастливое 
начало» пенициллин уже на заре своего 
открытия «предупреждал» о возможных 
проблемах в будущем, о чём поведал сам 
сэр Александр Флеминг в 1945 году  
на церемонии вручения ему Нобелевской 
премии. «...Совсем не сложно сделать 
микробы устойчивыми к пенициллину — 
для этого нужны небольшие дозы анти-
биотика, недостаточные для гибели ми-
кробов. Такие условия можно 
воспроизвести не только в лаборатории, 
но и в теле человека».

Заявление Флеминга оказалось 
зловеще пророческим: пенициллин- 
резистентные штаммы золотистого ста-
филококка появились в больницах уже 
через год после выпуска первого пре-
парата. «...Это Ньютон противостоит 
Дарвину, — утверждает Майкл Гил-
мор (Michael Gilmore), профессор Гар-
вардской медицинской школы и руко-
водитель Гарвардской программы по 
антибиотикорезистентности. — Для 

[ «Опасность роста антибиотикорезистентности срав-
нима как минимум с угрозой ядерной войны».  
Проф. С.В. Яковлев, кафедра госпитальной терапии  
2-го лечебного факультета ММА им. И.М. Сеченова. ]

Правила Чёрной королевы
Выдвинутая в конце ушедшего века гипотеза Чёрной королевы как один из 
возможных сценариев развития биологического мира сегодня становит-
ся реальностью. «...Приходится бежать со всех ног, чтобы остаться на мес- 
те» — слова Чёрной rоролевы из «Алисы в Зазеркалье», с точки зрения сто-
ронников гипотезы, означают, что между патогенами и макроорганизмами про-
исходит эволюционное «соревнование»: чем более сложной и совершенной 
становится иммунная система, тем жёстче естественный отбор среди микробов  
и паразитов.

Однако «гонка вооружений», как назвал этот процесс известный биолог 
Ричард Докинз (Richard Dawkins), с патогенными организмами a priori обре-
чена на неудачу, поскольку эволюционные изменения на микроуровне про-
ходят более чем стремительно5.
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каждого биологического действия существует равная по 
силе, но противоположная по направленности реакция»6.

Как и предполагал Флеминг, антибиотики становились 
неэффективными в отношении тех бактерий, которые по есте-
ственной случайности или в результате мутационной изменчиво-
сти оказались невосприимчивыми к действию препарата. 

Однако даже великий учёный не мог предположить, каких 
масштабов достигнет устойчивость микроорганизмов.  
В 1950-х годах в период послевоенных вспышек дизентерии 
японские исследователи столкнулись с бактериями, одновре-
менно устойчивыми к нескольким антибиотикам. Такое вряд 
ли могло произойти только вследствие случайных мутаций. 
Когда в 1955 году стало известно о нескольких штаммах 
Shigella dysenteriae, устойчивых всё к тем же четырём анти-

микробным препаратам (сульфаниламиду, стрептомицину, 
хлорамфениколу и тетрациклину), исследователи вполне ло-
гично пришли к выводу: простым совпадением наблюдаемый 
феномен объяснить нельзя7.

Бактериальные уловки
Как показали исследования, путей развития резистентности 
у бактерий действительно немало. Лекарственная невоспри-
имчивость — свойство многих организмов (бактерий, виру-
сов, паразитов), которая рано или поздно возникает вследствие 
мутаций. Это не что иное, как адаптация к токсическому дей-
ствию препаратов — классический пример естественного от-

[ Англия, июнь 1940 года, надвигается война. Оксфордская группа, изучающая 
пенициллин, решает «спрятать» плесневые споры, пропитав эксперименталь-
ным бульоном свои пиджаки. Биохимик Эрнст Борис Чейн предупреждает коллег: 
«Если меня убьют, первым делом хватайте пиджак». ]
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бора по Дарвину. Однако бактерии обладают дополнительной 
особенностью — устойчивость к антибиотикам они могут 
передать не только потомству, но и друг другу.

В 1950-х годах прошлого столетия американским генети-
ком Джошуа Ледербергом (Joshua Lederberg) были открыты 
плазмиды — внеядерные кольцевые фрагменты ДНК. В том 
числе этим мобильным носителям генной информации бакте-
рии обязаны своими способностями противостоять действию 
лекарственных препаратов. Контактируя между собой в ходе 
конъюгации, бактерии обмениваются наследственной инфор-
мацией по цитоплазматическим мостикам (пилям) — проис-
ходит так называемый горизонтальный перенос генов, от соседа 
к соседу.

Уникальная особенность бактерий обернулась на деле 
большой угрозой для человечества. В одной R-плазмиде, 
передающей именно свойства резистентности, могут быть со-
браны сразу несколько генов устойчивости, которые потом 
распространяются на разные виды бактерий. При этом не 
важно, что человек ни разу не принимал тот или иной анти-
биотик, — это вовсе не обязательное условие. Если бактерии, 
резистентные к препарату, присутствуют в микробиоме одно-
го из членов семьи, они с высокой долей вероятности пере-
дадут гены устойчивости другим «родственникам». История 
с R-плазмидами — очередной пример эволюции (и заодно 
человеческих ошибок), зависимой от естественного отбора. 
Всё это означает, что при определённых условиях окружаю-
щей среды выживают те организмы, гены которых позволяют 
им приспособиться к новым требованиям.

Всё идёт своим чередом: человечество разрабатывает 
антибиотики, а бактерии — приспосабливаются к этим но-
вым условиям. В целом с помощью мутаций (изменчивости) 
и естественного отбора бактерии приобрели несколько меха-
низмов, позволяющих им успешно «ускользать» от действия 
антибиотиков.

Модификация антибиотиков (детоксикация) предполагает 
разрушение антибиотика ещё до его проникновения в цито-
плазму клетки. С помощью специфических ферментов бакте-
рии расщепляют действующее вещество до структур, не пред-
ставляющих опасности. Образно это можно сравнить  
с ситуацией, когда волк бежит на охотника, в руках которого 
ружьё, и охотник убивает волка до того, как тот вцепится  
в него своими клыками. Так, например, работают β-лактамазы, 
разрушающие β-лактамное кольцо пенициллина и многих дру-
гих антибиотиков сходной структуры.

Уменьшение проницаемости бактериальных мембран для 
антибиотиков и/или выкачивание (эффлюкс) препарата из 
клетки — ещё один защитный механизм. Бактериальная клет-
ка избавляется от антибиотика быстрее, чем тот поразит свои 
мишени. Это сродни судовой помпе, выкачивающей из трюма 
корабля забортную воду. Похожие «помпы» есть у бактерий, 
но они выкачивают не воду, а антибиотики.

Структурные изменения в молекулах, служащих мишенями 
для антибиотиков, включают ещё один механизм резистент-
ности за счёт того, что проникший в клетку препарат не на-
ходит своих целей, а потому не может блокировать биохими-
ческие процессы. Получается, будто антибиотик блуждает по 
клетке, как «в тёмной комнате», до тех пор, пока его не де-
токсицируют.

Бунт восставших бактерий
Повсеместное, порой необоснованное применение анти-
биотиков — не что иное, как антибиотикотерроризм, — 
привело к катастрофическим последствиям. Если чело-
век столько лет «стегает кнутом», убивая всё вокруг,  
в том числе и своих «соседей» — бактерий-симбионтов, 
можно спровоцировать последних на бунт и месть свое-
му обидчику. Так и произошло.

Одной из уникальных особенностей бактерий многие 
учёные признают наличие коллективного «интеллекта» 
(системы кворума)8. Возникшая в 2007 году генномоди-
фицированная кишечная палочка с геном устойчивости 
NDM-1 — результат работы коллективного «разума» 
взбунтовавшейся симбиотической микрофлоры кишеч-
ника человека. Новый штамм обеспечил E. coli полную 
невосприимчивость ко всем известным антибиотикам.

Появление в 2011 году в Германии мутанта энтероге-
моррагической E. coli (O104:H4, EHEC) с высокопатоген-
ными свойствами можно рассматривать как следующий 
шаг противодействия бактерий9. Объединив необходи-
мую генетическую информацию антибиотикоустойчивой 
сапрофитной кишечной палочки с возможностями её бли-
жайших родственников — энтеропатогенных кишечных 
палочек, способных вызывать эпидемические вспышки, 
природа создала в ответ на антибиотикоагрессию людей 
совершенно неизвестную ранее бактерию, которую се-
годня уже справедливо называют опасным мутантом.

Ни один существующий закон классической эпидемио- 
логии сегодня не может объяснить само возникновение, 
а также пути и механизмы распространения новой кишеч-
ной палочки и столь избирательную её агрессивность: она 
представляет смертельную опасность исключительно для 
лиц женского пола. Если предположить наличие коллек-
тивного «разума» у бактерий — это совершенно адекват-
ный ответный ход на бесконтрольную антибиотикотера-
пию: женщины и дети — самое уязвимое звено популяции. 
Без них человечество обречено на вымирание.

Самым неблагоприятным вариантом дальнейшего 
развития событий, так сказать третьим и роковым для 
человечества шагом, может стать появление у новой 
мутантной кишечной палочки способности к воздушно-
капельному пути передачи инфекции. На первый взгляд 
это может показаться ещё большей фантастикой, чем 
наличие у бактерий коллективного «разума»: кишеч-
ная бактерия, передаваемая по воздуху. Однако ещё 
более 20 лет тому назад в Улан-Баторе был установлен 
следующий факт. Во время зимней вспышки неизвест-
ной респираторной инфекции с совершенно необычной 
клинической картиной тяжёлого заболевания лёгких 
с удушающим кашлем был доказан воздушно-капель-
ный путь передачи другой кишечной бактерии, широко 
распространённой в Монголии, — иерсинии (Yersinia 
enterocolitica), которая вызвала эту эпидемию. Кстати, 
возбудитель чумы с её тяжелейшими и смертельно опас-
ными лёгочными формами — бактерия всё того же се-
мейства иерсиний, Yersinia pestis10.
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И наконец, продукция бактерией 
ложных мишеней. Примерно так же ухо-
дят самолёты от тепловых ракет, сбра-
сывая инфракрасные ловушки.

Гонка вооружений
В стремлении решить проблему анти-
биотикорезистентности научные иссле-
дования были направлены в первую 
очередь на разработку новых антибио-
тиков. К тому же на пике повсеместного 
использования пенициллина фармацев-
тические компании также подключились 
к поиску новых соединений — перспек-
тивы нового сектора фармацевтического 
рынка были по достоинству оценены их 
исследовательскими лабораториями,  
и большинство новых молекул появи-
лись благодаря крупным фармацевтиче-
ским концернам. 1940-е и 1950-е го-
ды — золотой век открытия антибио- 
тиков: стрептомицин, хлорамфеникол 
(сегодня более известный как левомице-
тин), тетрациклин и эритромицин были 
выделены за достаточно короткий про-
межуток времени — всего за 10 лет11.  
В начале 60-х годов особой удачей стал 
новый препарат, имеющий дополни-
тельную химическую группу, метильный 
«хвост», — метициллин.
Однако и здесь снова бактерии оказа-
лись быстрее! Спустя всего 2 года бак-
териальный мир «выпустил в свет» но-
вый штамм стафилококка, устойчивый  
к метициллину, — Methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus, более известный 
как MRSA.

Как ни парадоксально, но с актива-
цией MRSA с середины 70-х годов про-
шлого столетия разработка лекарств 
пошла на убыль. Препараты, конечно, 
создавались, но все они были основаны 
на ранее выпущенных терапевтических 
средствах. Безусловно, новый химиче-
ский состав вдыхал жизнь в «старые» 
препараты, но редко больше, чем на не-
сколько лет, — бактерии так же быстро 
адаптировались. Игра наперегонки  
с Чёрной королевой продолжалась...

Кошмар в ночи
Риски, связанные с MRSA, неуклонно 
росли. Вначале почти все случаи зара-
жения резистентными бактериями реги-

Они снова могут убивать
Carbapenem-resistant Enterobacteriacae (CRE)
Почему они опасны? Грамотрицательные бактерии CRE, которые живут в ки-
шечнике, становятся всё более частыми виновниками смертельных исходов, 
поскольку стали устойчивыми почти ко всем классам антибиотиков.

Multidrug-resistant Acinetobacter baumannii 
(Acinetobacter)
Почему они опасны? Грамотрицательные бактерии были завезены в США 
из Ирака и Афганистана военными ветеринарами. Эти микроорганизмы до-
статочно неприхотливы — выживают даже на сухих поверхностях, таких как 
частицы пыли, что позволяет им легко распространяться от одного хозяина  
к другому, особенно в медицинских учреждениях. Именно с ацинетобакте-
риями был ассоциирован случай материнской смертности в Ростове-на-Дону, 
разбиравшийся в ноябре 2013 года в Москве на Конференции «Инфекции  
и инфекционный контроль в акушерстве и гинекологии».

Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa)
Почему она опасна? Бактерии, связанные с серьёзными инфекциями крови или 
хирургических ран, могут привести к пневмонии и другим опасным осложнени-
ям. Некоторые штаммы Pseudomonas устойчивы к большинству антибиотиков.

Clostridium difficile (CDI)
Почему она опасна? Этот грамположительный микроорганизм может жить  
в кишечнике, ничем себя не выдавая, но атакует пациентов с ослабленной 
иммунной системой. Между 2000 и 2007 годами количество инфицирован-
ных увеличилось на 400%, и с каждым годом бактерия становится всё более 
устойчивой. Мультирезистентная к антибиотикам, она активируется у пациен-
тов, подвергающихся массивной антибиотикотерапии.

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA)
Почему он опасен? Этот грамположительный микроорганизм заражает око-
ло 80 000 людей каждый год, что может привести к сепсису и даже к смерти. 
Частота MRSA-инфекции значительно снизилась в условиях стационара, но  
в последнее десятилетие эпизоды болезней всё чаще возникают во внеболь-
ничных условиях.
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стрировали во внутрибольничных усло-
виях, особенно у пациентов, иммунитет 
которых ослаблен другими заболевани-
ями. Однако уже к 2002 году во всех 
больницах США около 60% штаммов 
S. aureus стали метициллинустойчивы-
ми. Новые, ещё более вирулентные 
MRSA начали распространяться ещё  
в начале 1990-х годов, с каждым годом 
поражая всё больше и больше людей. 
Только за один 2005 год, по оценкам 
экспертов, 100 000 американцев по-
страдали от тяжёлых инфекций MRSA. 
Каждый пятый из заражённых умер — 
почти 20 тыс., а это больше, чем в год 
от ВИЧ и туберкулёза, вместе взятых12.

В 2009 году бактериальный мир 
«выстрелил» новым геном — NDM-113, 
New Delhi metallo-β-lactamase-1, кото-
рый содержал в своём геноме вновь воз-
никший резистентный штамм кишечной 
палочки. Впервые его обнаружили 
именно в Нью-Дели, что и отражает на-
звание гена (несмотря на возражения 
индийских учёных и чиновников).

Бактериальный ген NDM-1 коди-
рует фермент β-лактамазу, расщеп- 
ляющую антибиотики, которые имеют  
в своей структуре β-лактамное кольцо, 
т.е. антибиотики пенициллинового 
ряда. Фермент действительно разруша-
ет разные антибиотики с β-лактамным 
кольцом, но такая способность есть не 
у всех бактерий, а только у тех, кото-
рые имеют так называемое периплаз-
матическое пространство. Оно образу-
ется между клеточной стенкой бактерии 
и её мембраной. Такие бактерии обыч-
но синтезируют небольшое количество 
малоспецифичной β-лактамазы. Мало-
специфичность — это недостаток фер-
мента, но этот его недостаток бактерия 
компенсирует созданием его вы- 
сокой концентрации в довольно огра- 
ниченном пространстве — между кле-
точной стенкой и клеточной мембраной 
бактерии.

Появление нового мутанта с геном 
NDM-1 произвело эффект разорвав-
шейся бомбы. Дело в том, что ген, став-
ший ещё одним «кирпичиком» в стене 
противомикробной резистентности, спо-
собен превратить любую бактерию  
в супербактерию, устойчивую ко всем из-
вестным антибиотикам. Эти бактерии  
в англоязычной литературе обозначают 
термином «superbug». В связи с тем что 
эти супербактерии всё чаще становятся ©
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причиной смертельных случаев по всему миру, счёт таких пу-
бликаций идёт на сотни и даже на тысячи.

Кто они?
Американское общество инфекционных болезней (Infectious 
Diseases Society of Americа, IDSA) определило ряд микро-
организмов, обладающих свойством ускользать от действия 
современных антибиотиков и наиболее трудно поддающихся 
лечению.

•• Enterococcus faecium, резистентный к ванкомицину 
(VRE).

•• Staphylococcus aureus, резистентный к метициллину 
(MRSA).

•• Clostridium difficile.
•• Acinetobacter baumannii.
•• Pseudomonas aeruginosa.
•• Enterobacteriaceae (Escherichia coli, Klebsiella pneu-
moniae, Enterobacter spр.).
Аббревиатура ESCAPE, которой сокращённо называют эту 

группу микроорганизмов, вполне соответствует их характери-
стике (англ. еscape — ускользать). Также серьёзную опас-
ность представляют другие устойчивые микроорганизмы — 
флуконазолрезистентные грибы рода Candida, пневмококк  
с множественной устойчивостью, микобактерии туберкулёза 
с лекарственной устойчивостью.

ВОЗ: состояние проблемы  
в мире

В апреле 2014 года ВОЗ опубликовала свой первый глобаль-
ный доклад по эпидемиологическому надзору за микробной 
резистентностью, проведённому в 114 странах2. Документ не 
только отражает ситуацию по регионам, но и описывает со-
стояние проблемы в отношении отдельных патогенных микро-
организмов.

Данные по Африканскому региону, как указано в отчёте, 
представлены в ограниченном объёме, что не позволяет в пол-
ной мере оценить масштабы формирования лекарственной 
устойчивости патогенов. Тем не менее, как следует из докла-
да, ситуация не может не вызывать беспокойства, поскольку 
получены твёрдые доказательства распространения мульти-
резистентных штаммов некоторых бактерий. Это E. coli, 
устойчивая к цефалоспоринам и фторхинолонам III поколе-
ния — двум важнейшим и широко используемым классам 
антибиотиков. 80% случаев инфицирования золотистым ста-
филококком обусловлены MRSA.

В Американский регион входит 21 страна, и здесь так же, 
как и в Африке, наблюдают крайне высокий уровень устой-
чивости E. coli к цефалоспоринам и фторхинолонам III поко-
ления. Также высока опасность инфицирования мультирези-
стентной Klebsiella pneumoniae. По сообщениям, в отдельных 
областях резистентность к метициллину у S. aureus доходит 
до 90%, что подтверждает риск неэффективного лечения  
с помощью стандартных антибиотиков.

Данные доклада свидетельствуют о высокой распростра-
нённости устойчивых бактерий в странах Восточного Средизем-
номорья. В частности, E. coli резистентны к цефалоспоринам 
и фторхинолонам III поколения, K. pneumoniae — к цефало-
споринам III поколения. Более чем в половине случаев стафи-
лококковых инфекций оказываются «виновны» MRSA.

Во всём Европейском регионе отмечена высокая распростра-
нённость резистентных штаммов K. pneumoniae (до 60% ин-
фекций, обусловленных этим возбудителем) и MRSA. Экс-
перты отметили, что хотя большинство стран в Европейском 
Союзе располагают хорошо действующими национальными  
и международными системами регистрации микробной рези-
стентности, тем не менее для некоторых областей такие систе-
мы необходимо срочно укрепить или даже создать с нуля.

Устойчивость к антибиотикам — это зарождающаяся про-
блема в Юго-Восточной Азии — регионе, в котором проживает 
четверть мирового населения. Эксперты указывают на высо-
кий уровень устойчивости E. coli к цефалоспоринам и фтор-
хинолонам III поколения, K. pneumoniae — к цефалоспори-
нам III поколения; MRSA обнаруживают у каждого 
четвёртого инфицированного.

Супербактерии:  
ускользающие враги
Устойчивость к антибиотикам грозит мрачной перспек-
тивой возвращения к медицине столетней давности. 
Нельзя сказать, что все противомикробные препараты 
потеряли эффективность. Однако десятилетия приме-
нения антибиотиков изменили, возможно безвозврат-
но, отношения между людьми и миром микробов.

Например, теперь уже известно, что антибиоти-
ки сами по себе могут способствовать возникновению  
серьёзных инфекций. Одной из самых смертоносных 
бактерий признана Clostridium difficile. С момента сво-
его открытия в 1935 году она осталась верна эпитету 
«трудный патоген». Без нормальной микробной эко-
системы, сдерживающей C. difficile, могут возникнуть 
различные симптомы, от лёгкой диареи до жизнеугро-
жающего колита; в США ежегодно регистрируют около  
14 000 смертей.

Многие исследования доказали, что, изменяя ба-
ланс бактерий в организме, антибактериальные препа-
раты могут способствовать увеличению веса у людей, 
возможно так же, как при откармливании скота в жи-
вотноводстве.

[ «Не хочу, чтобы он жил в стране, 
где "антибиотики" командуют. — Зна-
чит, нужно сделать так, чтобы они не 
командовали.» Детективный сериал 
«Бандитский Петербург». ]



20 / StatusPraesens

{Медполит}

Сотрудничество в отслеживании устойчивости к антибио-
тикам между странами Западно-Тихоокеанского региона было 
налажено ещё в 1980-х годах, однако в начале 2000-х оно 
пошло на спад. Вместе с тем во многих странах этого региона 
есть давно сложившиеся национальные системы мониторинга 
антибактериальной устойчивости. В докладе отмечена высокая 
распространённость резистентности E. coli  к цефалоспоринам 
и фторхинолонам III поколения; K. pneumoniae — к цефало-
споринам III поколения; MRSA регистрируют у 80% пациен-
тов со стафилококковой инфекцией (S. aureus).

План битвы
Авторы доклада ВОЗ 2014 года называют ряд мероприятий, 
которые могли бы позволить человечеству противодейство-
вать микробной  устойчивости к антибиотикам. И главным из 
них ВОЗ считает государственные системы мониторинга и кон-
троля над этой проблемой. В нашей стране, к сожалению, до 
настоящего времени просто не существует системы, которая 
действительно могла бы давать точную информацию о рас-
пространённости госпитальных инфекционных осложнений  
и уж тем более суперустойчивых инфекций как таковых. Не-
кую статистику ведёт Роспотребнадзор и НИИ антимикроб-
ной химиотерапии при Смоленской государственной медицин-
ской академии, однако без воли высших руководителей 
здравоохранения (а ещё лучше — страны) системную работу 
наладить невозможно. И хотя в 2013 году премьер-министр 
РФ Д.А. Медведев признал антибиотикорезистентность бак-
терий вопросом национальной безопасности, конкретные шаги 
пока не заметны.

В качестве не менее важных мероприятий ВОЗ предлагает 
работникам практического здравоохранения и самим гражда-
нам «делать больше, осознав масштабы грядущей катастрофы». 
Конкретизируя свой посыл, ВОЗ рекомендует реальные меры 
по профилактике инфекций на самом начальном этапе —  
за счёт улучшения гигиены и доступа к чистой воде, борьбы  
с инфекциями в медицинских учреждениях и вакцинации.

ВОЗ также обращает внимание на необходимость разра-
ботки новых лекарственных средств и диагностических тестов 
микробной резистентности. Всё это позволит всем участникам 
оказания помощи населению быть готовыми к возникновению 
лекарственной устойчивости.

Стоит ли расценивать доклад как констатацию неминуе-
мо катастрофичного будущего? Ни в коем случае! Скорее, 
это начальный этап решения проблемы, потому что первыми 
шагами в случае любого опасного стечения обстоятельств 
должны стать постановка проблемы как таковой с её чёткими 
формулировками и доведение этой информации до макси-
мально широкого круга аудитории. Доклад призван активи-
зировать глобальные усилия по разработке мер противо- 
действия лекарственной устойчивости, и ВОЗ, как действи-
тельно всемирная организация, предполагает координиро-
вать всеобщие усилия.

А сделать предстоит немало: разработать соответствую-
щие стандарты, рекомендовать странам с различным эконо-
мическим развитием реальные программы по мониторингу  
и сдерживанию угрозы, предпринять конкретные шаги по по-
вышению эффективности сотрудничества во всём мире.

В общем, дело за малым — всего лишь составить план 
предстоящей битвы.

Наблюдаемая лекарственная устойчивость микробов вовсе не 
зачёркивает всего положительного, что принесли нам анти-
биотики. Однако, если оглянуться назад, кажется странным, 
что, располагая системными знаниями в области естественно-
го отбора, мы не смогли спрогнозировать такое «поведение» 
микроорганизмов. И заблаговременно не предприняли кон-
кретные меры. Тот факт, что человечество этого не сделало, 
говорит о несовершенстве человеческой природы — мы всег-
да больше склонны решать проблему, возникающую «здесь  
и сейчас», чем задумываться о судьбе грядущих поколений. 

Войну с инфекциями нельзя выиграть в одной битве. 
«Гонка вооружений» между видами никогда не закончится, 
как и битва человека с эволюционной мощью микробов. Глав-
ное — «бежать быстрее» и держать под контролем болезни. 
И уже одного этого будет достаточно для победы. Как мини-
мум в пределах одного поколения.

Российским же акушерам-гинекологам тоже есть о чём 
задуматься, и, пожалуй, даже в большей степени, чем врачам 
других специальностей. Супербактерии наступают. Уже се-
годня сотни и тысячи людей, как в доантибиотиковую эру, 
погибают, потому что запас эффективных антибиотиков ис-
черпан. Уже завтра суперустойчивая инфекция может воз-
никнуть в любом учреждении родовспоможения, потому что 
во все времена именно рожающая и родившая женщина была 
в группе особого риска по внутрибольничным инфекционным 
осложнениям. Более 40% всех госпитальных инфекций  
  в России «принимает на себя» именно акушерско-гинеко-
логическая служба. В отсутствие абсолютной уверенности, 
что эффективное средство в нужный момент окажется под 
рукой, отечественному врачу лучше следовать «Кодексу вра-
ча, назначающего антибиотик»* — зеркальному отражению 
рекомендаций ВОЗ. 

Библиографию см. на с. 116–119.

[ «...Совсем не сложно сделать микробы 
устойчивыми к пенициллину — для это-
го нужны небольшие дозы антибиотика, 
недостаточные для гибели микробов. 
Такие условия можно воспроизвести  
не только в лаборатории, но и в теле 
человека». А. Флеминг, 1945 год. ]

* «Кодекс врача, назначающего антибиотик» размещён на сайте www.praesens.ru.



StatusPraesens / 21

{Медполит}

©
 S

to
ck

Cu
be

 / 
Sh

ut
te

rs
to

ck
.co

m



22 / StatusPraesens

н а м п и ш у т

Уважаемые редакторы StatusPraesens!

Мне не понятно решение объяснить использование термина «гиперандроге-
низм» в напечатанной при вашем содействии брошюре подобным образом. 
Так как в редакции наверняка есть филологи, представляю некоторые вы-
держки из уроков латинского языка.

Суффикс -ismus обозначает явление, свойство, факт, отмеченный при-
знаком, названным основой, заболевание, болезненное состояние, пристрастие, 
патологическое привыкание, отравление — и не более.

Например, infantilismus, i m — инфантилизм, недоразвитость организма, 
остановившаяся на детской степени телесного или умственного развития 
(infans, -ntis m, f — дитя, ребёнок); hirsutismus — гирсутизм, ненормальная во-
лосатость, медленно развивающаяся у женщин, страдающих вирилизмом (на-
личием мужских вторичных половых признаков) вследствие усиленной инкре-
ции коры надпочечников. Термин произошёл от лат. hirsutus — «косматый», 
«щетинистый», «мохнатый». Другой пример — alcoholismus, i m — алкоголизм, 
неумеренное употребление спиртных напитков и пристрастие к ним.

В этом контексте «гиперандрогенизм» в переводе может звучать как бо-
лезненное состояние или привыкание к андрогенам, чего на самом деле нет.  
В переводе суффикс звучит как «изм», а не «измус»!

Есть варианты с использованием суффикса -ism, обозначающего «отклонение 
от нормы» — вирилизм, гирсутизм, евнухоидизм, гигантизм и пр. Есть вариант 
-sis — с переводным окончанием «оз» или «ез» — киперкератоз, гипергидроз, 
гипотиреоз, тиреотоксикоз, лимфоцитоз, гемипарез.

При гиперандрогении есть действие, функция, процесс или его результат,  
а не проявление, и тогда окончание на латинском языке следует писать -io (-tio, 
-sio, -xio), а не -ismus и -ism.

Возможно, предвзято, но искренне, проф. N.

Вскоре после того, как увидела свет клиническая лекция «Синдром гиперандрогенизма в практике гинеко-
лога», изданная Медиабюро StatusPraesens в рамках Информационно-образовательного проекта №1, мы 
получили письмо с выражением сомнения в легитимности существования термина «гиперандрогенизм» от 
одного из ведущих российских специалистов в области акушерства и гинекологии. Коллектив Медиабюро 
необычайно признателен за проявленное к нашей работе искреннее неравнодушие, ведь что, как не об-
ратная связь, наиболее действенно мотивирует к дальнейшему развитию! С удовольствием излагаем наши 
аргументы по вопросу, поднятому в письме, текст которого мы приводим (с некоторыми сокращениями, не 
искажающими смысл) ниже.
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Библиографию см. на с. 116–119.

В качестве основных источников информации мы взя-
ли «Латинский язык для медиков: конспект лекций» 
(Штунь, 2009), а также «Латинский язык и основы 

медицинской терминологии» (Чернявский, 2007). 
Итак, если допустить существование терминов «estrogenia» 

и «androgenia», собственно -ia может быть:
•• суффиксом. Такое было бы возможно, если бы присут-
ствовала отглагольная основа, как в случае -rhagia (на-
пример, haemos+rhage+ia = геморрагия или истечение 
крови), -thermia, -pathia, поскольку суффикс -ia входит  
в состав связанных терминоэлементов;

•• окончанием. Однако на -ia могут оканчиваться только:  
1. существительные среднего рода на -е, -al, -ar (III скло-
нение) и прилагательные 2-й группы (III склонение)  
в винительном падеже: в именительном падеже суще-
ствительные никогда не оканчиваются на -ia1; 
�2. некоторые самостоятельные слова древнегреческого 
языка: kardia, philia, lalia2.
Таким образом, если при терминообразовании (факти-

чески при сложении нескольких элементов) корень (моти-
вирующая основа) представлен одним существительным 
(«androgenum» или «estrogenum», средний род, II склоне-
ние), то для обозначения патологического состояния, возни-
кающего при избыточной секреции андрогенов (эстрогенов), 
всё-таки следует использовать суффикс -ismus, а не -ia.

Стремясь найти дополнительные доводы, мы обратились 
к энциклопедическим словарям медицинских терминов3,4, где 
нам удалось найти термин «гиперэстрогенизм», но не «гипер- 
эстрогения». Попутно были обнаружены «гиперадренализм», 
«гиперальдостеронизм», «гипергонадизм», «гиперинсули-
низм», «гиперкортицизм», «гипертиреоидизм», «гиперпитуи-
таризм» — то есть общие названия синдромов, возникающих 
вследствие гиперсекреции или нарушений обмена тех или иных 
гормонов, — и «андрогиния» в значении «гермафродитизм». 
В более современном «Большом словаре медицинских тер-
минов» можно встретить оба термина — «гиперэстрогенизм» 
и «гиперандрогенизм»5. «Гиперэстрогению» и «гиперандроге-
нию» мы не увидели и там.

С предложенным суффиксом -io обсуждаемые термины 
выглядели бы как «androgenio» и «estrogenio», однако таких 
определений нам не удалось найти не только в латинско-рус-
ском словаре или в словаре медицинских терминов, но и ни  
в одном языке мира. К тому же суффикс -io можно исполь-
зовать только при наличии производящей глагольной основы 
(например, flex-um — сгибать, flex-io — сгибание)2.

Судя по всему, легитимны всё-таки понятия «гиперандро-
генизм» и «гиперэстрогенизм», и мы надеемся, что общность 
терминологии поможет прогрессивным акушерам-гинеколо-
гам (равно как и врачам других специальностей) безупречно 
излагать свои мысли при обсуждении клинических проблем  
и в работе над научными публикациями.

P.S. Вполне вероятно, что это не единственный случай, когда 
требуется пристальное лингвистическое расследование. При-
глашаем наших читателей к продолжению дискуссии! 
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молочные железы:  
задача поставлена!

Нерешённые проблемы маммологии: что мы можем сделать?

Российская система здравоохранения традиционно вызывает немало 
критики за «деление человека» по сферам ответственности разных 
врачей — институт семейного врача в России приживается неспешно. 
До недавних пор эта критика была справедлива и в отношении болез-
ней молочных желёз, которыми занимались маммологи, тогда как всей 
остальной репродуктивной системой — акушеры-гинекологи.

А между тем женская грудь всегда была, есть и будет в фокусе 
внимания сразу нескольких отраслей медицины — акушерства и ги-
некологии, онкологии, лучевой диагностики и пластической хирургии,  
а также маммологии (хотя этой специальности официально в России не 
существует). И очень важно обеспечить преемственность информации 
при обращении пациентки к разным специалистам. Аспекты медицин-
ской помощи обсуждали в рамках прошедшего 23–24 мая 2014 года  
в Москве III Междисциплинарного форума «Медицина молочной же-
лезы». Ведущие эксперты поделились с аудиторией своим взглядом на 
«проблемный» раздел репродуктивной медицины.

По материалам выступлений проф. Надежды 
Ивановны Рожковой (Москва), проф. Ларисы 
Степановны Сотниковой (Томск), проф. Тамары 
Викторовны Овсянниковой (Москва)

Автор-обозреватель: Юлия Альбертовна Бриль, 
StatusPraesens (Москва)
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В 50-е годы прошлого века в совет-
ских больницах  приступили к рабо-
те узкие специалисты — маммоло-

ги. Замысел такого нововведения состоял  
в том, чтобы в условиях растущей часто-
ты рака груди усилиями дополнительно 

обученных врачей улучшить диагностику 
патологических изменений в молочной 
железе, их терапию и, конечно, снизить 
онкологическую смертность.

Увы, поставленная задача не была 
достигнута. Овладевать новой врачебной 
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профессией стали рентгенологи и хирур-
ги, однако для грамотной коррекции дис-
гормональных нарушений, лежащих  
в основе любых форм мастопатии, необ-
ходимо отличное знание всей эндокрин-
ной гинекологии, включая нейроэндо-
кринные нарушения репродуктивной 
системы. К сожалению, такими знаниями 
и возможностями новые специалисты не 
обладали. На диагностику рака эта мера 
также не повлияла — чаще всего женщи-
ны избегали посещений маммолога и уз-
навали о своём состоянии лишь на позд-
них стадиях злокачественного процесса. 
В результате высокая летальность от 
рака молочной железы практически пре-
вратила этот диагноз в приговор. Так, 
смертность от злокачественной опухоли 
груди за первое десятилетие XXI века не 
снизилась (в 2010 году по этой причине 
умерли 23 тыс. женщин).

И эти цифры — яркое свидетельство 
того, что в отладке нуждается вся система 
оказания медицинской помощи женщи-
нам с заболеваниями молочных желёз. 
Настоящая публикация освещает эту 
проблему с позиций трёх участников про-
цесса: самой пациентки, организатора 
здравоохранения и практикующего вра-
ча. И каждая из сторон видит проблему 
под своим углом, предлагает собственные 
решения и готова рассказать о наболев-
шем, о накопленном опыте и достигнутых 
результатах.

Слово — женщине!
Не случайно заседание открылось крат-
ким, но очень эмоциональным высту-
плением женщины, победившей этот 
страшный диагноз, — писательницы 
Дарьи Донцовой. И начала она с крити-
ки. Не только системы здравоохране-
ния, но в первую очередь — российско-
го менталитета, который, к сожалению, 
пронизывает и врачебную среду.

С точки зрения Дарьи Донцовой,  
в прошлом обычной, рядовой пациентки 
(а известность пришла к писательнице 
вместе с выздоровлением), во всех соци-
альных слоях российского общества идеи 
заботы о здоровье «благополучно попра-
ны», а стрессы, неправильное питание  
и приверженность вредным привычкам 
прочно укоренились в нашем образе жиз-
ни. Опасения узнать «страшный диа-
гноз» и неверие в возможность каче-

ственной медицинской помощи удер- 
живают больных от своевременного об-
ращения в больницу. Итог вполне пред-
сказуем — женщины не идут к врачу, 
даже если приходится годами терпеть 
боль и чувство напряжения в груди перед 
менструацией. «...Женщины боятся рака. 
Особенно рака груди. Почему-то в об-
ществе считают, что рак молочной желе-
зы — это стыдно». Иметь злокачествен-
ную опухоль этой локализации означает 
не только осознать свою «ущербность» 
как женщины — придётся мириться  
с грубым и даже насмешливым отноше-

нием к себе окружающих. Не случайно 
все без исключения пациентки предпо-
читают скрывать свой диагноз.

Однако ещё страшнее то, что жен-
щины зачастую попросту не верят  
в лечебно-диагностические возможно-
сти государственных медицинских уч-
реждений и сомневаются в квалификации 
работающих там специалистов. И ино-
гда, к сожалению, пациентки имеют ве-
ские на то основания. Непрофессиона-
лизм, чёрствость со стороны врачей, 

поверхностное отношение, как подчёр-
кивает Дарья Донцова, далеко не ред-
кая ситуация. К ней со всей страны при-
ходят письма заболевших женщин, одно 
из которых писательница сочла возмож-
ным прочитать притихшей аудитории. 
Отдавая должное корпоративной вра-
чебной этике, писательница всё же об-
ратилась к собравшимcя с просьбой не 
замалчивать ошибки и низкую квалифика-
цию коллег. Ценой «цеховой солидар-
ности» становятся человеческие жизни, 
что в корне противоречит самому` пред-
назначению врача.

Дарья Донцова, посол международ-
ной благотворительной программы 
«Вместе против рака груди», поделилась 
с аудиторией трудностями, с которыми 
сталкивается эта организация при попыт-
ке оснащения стационаров и амбулаторий 
современным оборудованием, приобре-
тённым на благотворительные средства. 
Ведь нехватка финансирования действи-
тельно может влиять на качество диагно-
стических мероприятий, и идея найти для 
этой социальной проблемы дополнитель-
ные средства могла бы стать состоятель-
ной. Однако так просто проблему решить 
не получается, — чтобы оборудование не 
простаивало, нужны как минимум ещё 
два условия: помещение (а для рентгенов-
ских установок требования очень высо-
ки) и кадры. Вот почему во многих лечеб-
но-профилактических учреждениях 
дорогие диагностические аппараты, при-
обретённые на средства программы 
«Вместе против рака груди», фактически 
ржавеют без дела, о чём Дарья Донцова 
поведала аудитории буквально со сле
зами на глазах. Очевидно, что в подоб-
ных ситуациях многое зависит от иници-
ативности и неравнодушия руководителей 
здравоохранения. И это ещё один боль-
шой пласт проблем, затронутых в ходе 
симпозиума.

Как помочь государственным и бла-
готворительным программам пройти 
сквозь стену не только бюрократических 

Дарья Донцова, писательница и телеведу-
щая, автор «иронических детективов», член 
Союза писателей России

[ В России долгое время на лечение болезней мо-
лочных желёз приходилось 94% затрат и усилий 
специалистов, тогда как на профилактику — лишь 
6%. Для сравнения: в Европе — 50:50. ]
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преград, но и нежелания врачей повы-
шать свой профессиональный уровень? 
Этот во всех смыслах непростой вопрос 
писательница адресовала аудитории.

Председатель секционного заседа-
ния проф. В.Е. Радзинский согласился, что 
проблема нехватки квалифицированных 
специалистов в лечебно-профилактиче-
ских учреждениях России до сих пор не 
решена. Парадоксально и повсеместное 
распространение устаревших лечебных 

схем, которые абсолютно не соответ-
ствуют реальным возможностям совре-
менной медицины. Однако какими бы 
успешными ни были усилия государ-
ства, направленные на преломление воз-
растающей частоты рака груди, ответ-
ственность за каждый пропущенный, не 
выявленный вовремя случай всегда бу-
дет лежать на враче. И единственный 
способ преодолеть проблему рака — 
продолжать работу в том же направле-
нии, поскольку реальные достижения на 
этом пути в России уже заметны.

Статистика неудач  
и достижений

Главный маммолог РФ, руководитель 
Национального центра онкологии репро-
дуктивных органов проф. Надежда Ива-
новна Рожкова как никакой другой спе-
циалист знает всю остроту сложившейся 
ситуации в отечественной маммологии.

В России долгое время усилия специ-
алистов были направлены на использова-
ние лечебных возможностей: например,  
в начале 2000-х годов затраты на лече-
ние болезней молочных желёз составляли 
94%, а на их профилактику — лишь 6% 
(для сравнения: в Европе 50:50). Сегод-
ня происходит смена приоритетов, и на 
первый план выходит профилактическая 
составляющая.

Проф. Н.И. Рожкова представила 
слушателям внушающие оптимизм пер-
спективы маммологической помощи  
в России, особо отметив при этом воз-

можности программы маммографического 
скрининга. Скрининг — периодическое 
массовое медицинское обследование, 
цель которого — выявить лиц со скрыто 
протекающими злокачественными про-
цессами. Позволяя обнаружить добро-
качественные процессы и ранние формы 
рака, эффективные скрининговые про-
граммы на 38% сужают круг лиц, под-
лежащих дорогостоящему дообследова-
нию. По данным Медицинского центра 

Управления делами Президента РФ 
(2014), массовое маммографическое об-
следование на 50% снижает смертность 
от рака молочной железы у пациенток, 
регулярно проходивших такие диагности-
ческие мероприятия. В США 30-летний 
скрининг увеличил 5-летнюю выживае-
мость больных до 98%. Большие надеж-
ды на маммологический скрининг возла-
гает и отечественное здравоохранение.

В России внедрена двухэтапная систе-
ма маммологической диагностики у жен-
щин от 20 до 40 лет и старше 40 лет — 
непосредственно скрининг и дообследо- 

вание. Разная частота заболеваемости 
раком молочной железы в возрастных 
группах (риск до 30 лет — 1:2500,  
до 50 лет — 1:50, до 80 лет — 1:8),  
а также структурные особенности этого 
органа влекут за собой и отличия в ком-
плексе необходимых мероприятий. В за-
висимости от ситуации скрининг следует 
проводить в смотровом или маммо- 
графическом кабинете каждой женщине 
старше 40 лет 1 раз в 2 года. При обнару-
жении патологических изменений необ-
ходимо дообследование, которое включа-
ет изучение общего статуса, рентгено- 
логическое, гистологическое, иммунноги-
стохимическое и молекулярно-генетиче-
ское исследования.

Благодаря организационному и ка-
дровому совершенствованию маммологи-
ческой помощи наметились позитивные 
тенденции, на которые Надежда Ива-
новна обратила внимание аудитории. На-
пример, при росте на треть выявляемости 
рака молочной железы в ходе профилак-
тических осмотров летальность в первый 
год болезни снизилась на 26% (с 11,6 до 
8,3%), а общая смертность — на 28%  
(с 5,4 до 3,9%). Для сохранения и уско-
рения положительных сдвигов необходи-
мы дальнейшие совместные усилия госу-
дарства и врачебного сообщества, в том 
числе в осуществлении профилактиче-
ских программ.

•• Первичная профилактика — ком-
плекс мероприятий, направленных 
на ликвидацию факторов риска, 
способствующих развитию рака. 

•• Вторичная профилактика направле-
на на снижение риска рака при до-
брокачественных изменениях.

•• Третичная профилактика ставит 
своей целью предупредить реци-
дивы и метастазирование злокаче-
ственной опухоли.
В заключение своего доклада проф. 

Н.И. Рожкова рассказала слушателям  
о научно-просветительской работе с жен- 
щинами, которую совместно проводят 
крупнейшие лечебно-диагностические 
центры, общественные фонды и предста-
вители фарминдустрии. С 2002 года по 
инициативе фармацевтической компании 
«Бионорика» в России проводится бла-
готворительная информационно-просве-
тительская программа по профилактике  
и ранней диагностике заболеваний мо-
лочной железы. Программа носит ёмкое 
название «Обследуй себя и оставайся 

Надежда Ивановна Рожкова, засл. деятель 
науки РФ, академик РАН, докт. мед. наук, 
проф., президент Российской ассоциации мам-
мологов, директор Национального центра 
онкологии репродуктивных органов МНИОИ 
им. П.А. Герцена (Москва)

[ При росте выявляемости рака молочной железы  
на профосмотрах на треть летальность на первом 
году снизилась на 26%, а смертность — на 28%. ]
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здоровой!», её девиз «Главное — не упустить драгоценное  
время, ведь время – это жизнь!». В рамках программы семи-
нары уже прошли в 60 городах России, а всего запланировано 
провести образовательные мероприятия в 450 городах. Подоб-
ные инициативы — ещё одно из решений проблемы рака мо-
лочной железы в нашей стране.

Воплощать всегда непросто
Приказ МЗ РФ №572н (2012) расширил зону функцио-
нальной ответственности акушеров-гинекологов, вернув мо-
лочную железу под их юрисдикцию. Отныне пациенток  
с заболеваниями груди после исключения злокачественной 
природы патологического процесса должен курировать аку-
шер-гинеколог с учётом гинекологического статуса женщины.  
И это обязательное и принципиальное уточнение, если учесть, 
что подавляющее большинство гинекологических больных 
имеют мастопатию, а пациентки «маммологического профи-
ля» — болезни «нижнего этажа» репродуктивной системы.

Однако практическая реализация приказа пока что «про-
буксовывает»: как показал опрос специалистов женских кон-
сультаций Москвы, который был проведён журналом SP  
в конце 2013 года, специально обученный по маммологии врач 
был в штате лишь восьми амбулаторных учреждений из 100.

Безусловно, подготовка врачей расширенного профиля 
требует не только административного и материального ресур-
сов, но и временны`х затрат. Однако темп прироста частоты 
рака молочной железы на 1–2% в год не позволяет пассивно 
дожидаться положительных сдвигов. Сегодня изучение за-
болеваний этой локализации — приоритетное направление 
федеральных, окружных и областных проектов, направленных 
на сохранение здоровья. Так, на базе Сибирского государ-
ственного медицинского университета (Томск) в 2009– 
2013 годах была проведена Целевая межведомственная  
научно-практическая программа по профилактике рака  
молочной железы «Здоровье женщины».

Основным «поставщиком» онкопроцессов вполне заслу-
женно считают группу доброкачественных заболеваний мо-
лочных желёз — на 25–30 пациенток с мастопатией прихо-
дится одна больная со злокачественным новообразованием. 
Обнаружение патологических изменений в груди до их малиг-
низации — основная превентивная мера, которая позволит 
преломить «злокачественные тенденции» у женщин.

А между тем встречаемость доброкачественных новооб-
разований молочной железы крайне высока именно у боль-
ных гинекологического профиля (80%). И наоборот, у од-
ной «маммологической» пациентки в среднем диагностируют  
1,15 болезней половых органов. Такая ассоциация подтверж-
дает непреложную истину — молочная железа и репродук-
тивные органы составляют единую систему, каждый компо-
нент которой может быть подвержен одним и тем же 
негативным дисгормональным влияниям. Кроме того, меха-
низм клеточно-пролиферативных изменений в женской гру-
ди поддерживается теми же звеньями патогенеза, что и лю-
бой другой пролиферативный гинекологический процесс 
(миома, эндометриоз, гиперплазия эндометрия). Поэтому 
любая попытка лечить болезни молочных желёз отдельно от 

Мы из будущего
За последние 15 лет в скрининговых технологиях про-
изошёл значительный рывок: так, если в 2000 году лишь 
в единичных больницах были доступны такие рутинные 
на сегодня методики, как УЗИ молочной железы и рент-
геновская маммография, то в 2013-м врачи в своём рас-
поряжении уже имели онкотестирование, бездозовые 
скрининг-методы (радиотермометрию, лазерную мам-
мографию), мобильную маммографию, молекулярно-
генетические исследования (на мутации генов BRCA1  
и BRCA2), анализ онкомаркеров пролиферативных про-
цессов и апоптоза.

Высокоинформативные диагностические процеду-
ры для программ дообследования также пополнились 
методиками, о которых ещё совсем недавно можно 
было только мечтать. Томосинтез, контрастная и бескон-
трастная двухэнергетическая маммография, гибридные 
технологии позволяют не только обнаружить опухоль 
самых малых размеров, но и с математической точ- 
ностью вычислить её локализацию, определить состоя-
ние окружающих тканей, визуализировать природу из-
менённых лимфатических узлов и степень распростра-
нённости этих изменений.

Сегодня современные технологии позволяют обна-
руживать опухоли размером от 0,1 мм. И это — уже на-
стоящее.
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других расстройств женской половой 
сферы заранее обречена на провал.

Может ли гинеколог лечить болезни 
молочной железы? Мнение проф. Лари-
сы Степановны Сотниковой вполне одно-
значно: «Да, может! Если знает как». 
Помимо отличного владения врачебны-

ми технологиями клиницисту необходи-
мо знать эндокринную регуляцию всей 
репродуктивной системы и разбираться 
в патогенезе нарушений.

Чётко сформулированный диагноз — 
основополагающий постулат. Поэтому 
прежде всего перед лечением следует 
определить вариант мастопатии по кли-
ническо-рентгенологической классифи-
кации проф. Н.И. Рожковой (1993), 
согласно которой выделяют следующие 
формы патологического процесса.
	 1.  Диффузная фиброзно-кистозная 
мастопатия:

•• с преобладанием железистого ком-
понента;

•• с преобладанием кистозного компо-
нента;

•• с преобладанием фиброзного ком-
понента;

•• смешанная форма;
•• склерозирующий аденоз.

	 2.  Узловая (локализованная) фи-
брозно-кистозная мастопатия.

Указанная клинико-рентгенологиче-
ская классификация позволяет наладить 
оптимальную маршрутизацию больных.

Медицинскую помощь пациенткам 
с диффузной формой доброкачествен-
ных новообразований молочных желёз 
оказывает акушер-гинеколог, прошед-
ший тематический курс усовершен
ствования по маммологии, а женщин  
с узловыми (локализованными) про-
цессами направляют на обследование  
в онкологический диспансер. После 
всесторонней диагностики и исключе-
ния злокачественной природы измене-
ний патогенетическую терапию необхо-
димо проводить с учётом возраста, 
особенностей менструального цикла, 
репродуктивных планов женщины, ги-
некологических, соматических и эндо-
кринных расстройств, и делать это 
может либо маммолог женской консуль-
тации, либо акушер-гинеколог. Послед-
нее предпочтительнее уже только из 
тех соображений, что акушеров-гине-
кологов в женской консультации долж-
но быть в 10 раз больше маммологов 
даже при идеальной укомплектованно-
сти штатных единиц.

На сегодняшний день есть два ос-
новных пути лечения доброкачественных 
новообразований молочных желёз — те-
рапия с использованием фитосредств  
и/или гормональных препаратов. По-
следние (например, комбинированные 
контрацептивы) имеют противопоказа-
ния, к которым относят и объёмные па-
тологические процессы в груди. Именно 
по этой причине пациентки, проходящие 
курс гормональной терапии эндомет- 
риоза, миомы или нарушений менстру-
ального цикла при одновременном вы-
явлении мастопатии (что отнюдь не ка-
зуистика) часто «зависают» в неопре- 
делённости, на годы прекращая всякое 
лечение. Устранение эндокринных рас-
стройств с помощью гормональных 

средств возможно и оправдано у боль-
ных с маммологическими проблемами, 
однако при выборе препарата крайне 
важно учитывать его безопасность для 
молочной железы. 

Из химико-синтетических средств 
следует отметить натуральный микро-
низированный прогестерон в форме 
геля — его активно и с успехом врачи 
назначают при мастодинии и доброкаче-
ственных болезнях молочных желёз. Без 
риска можно назначить и другие проге-
стероновые средства, а также агонисты 
дофаминовых рецепторов, агонисты 
ГнРГ, селективные модуляторы эстро-
геновых рецепторов (например, тамок-
сифен). А вот нежелательные воздей-
ствия на молочные железы пероральных 
контрацептивов, а также средств, ис-
пользуемых в протоколах ВРТ или 
ЗГТ, продолжают изучать, хотя на се-
годняшний день нет исследований, одно-
значно доказывающих «персональную» 
ответственность препаратов этих групп 
за злокачественную трансформацию.

В настоящее время идут активный 
поиск и разработка новых высокоэффек-
тивных негормональных методов ком-
плексной терапии диффузных форм до-
брокачественных болезней молочных 
желёз. Доказано, что гормональный дис-
баланс можно нивелировать с помощью 
растительных субстанций, механизм дей-
ствия которых связан, с одной стороны, 
с нормализацией метаболизма эстроге-
нов, а с другой — с целевой блокадой 
эстрогензависимых ростовых факторов, 
активность которых чрезвычайно высока 
в пролиферирующих клетках.

В пользу назначения фитотерапии 
свидетельствует ещё один факт — со-
гласно результатам социологического 
онлайн-опроса (Online Market Intelli-
gence), две трети российских женщин 
(63%) гораздо в большей степени при-
вержены «лечению от природы»1. Конеч-
но, засилье БАДов на основе раститель-
ного сырья без научного доказательства 
их эффективности изрядно подрывает 
доверие врачей к фитопрепаратам. Тем 
не менее есть лекарственные средства  
с доказанной результативностью, имею-
щие в числе показаний терапию добро-
качественных заболеваний молочных 
желёз. И яркий пример тому «Мастоди-
нон» — растительный лекарственный 
препарат. Известно, что приём «Масто-
динона» в течение нескольких менстру-

Лариса Степановна Сотникова, докт. мед. 
наук, проф. кафедры акушерства и гинеко-
логии ФПК И ППС Сибирского государственно-
го медицинского университета (Томск)

[ Оказалось, что 93% женщин с ДЗМЖ имеют вегета-
тивную дисфункцию, которая поддавалась коррек-
ции при терапии экстрактом витекса священного. ]
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Ставим барьер дисгормональной агрессии

У 8О% «гинекологических» больных поражены молочные железы.

У каждой «маммологической» пациентки диагностируют 

в среднем 1,15 заболеваний женской половой сферы.
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альных циклов достоверно снижает уро-
вень пролактина в крови, выраженность 
масталгии, восстанавливает менструаль-
ный цикл2–4.

Проф. Л.С. Сотникова, опираясь на 
свой клинический опыт и данные иссле-
дований, убеждена: молочные железы  
уязвимы перед негативным воздействием 
стрессов, ксенобиотиков, соматических 
недугов, гормонального дисбаланса, но 
благодарно отвечают на терапию совре-
менными фитосубстанциями.

Дисгармония 
нейроэндокринных 

влияний
В механизме гормонозависимой кле-
точной пролиферации ведущая роль 
принадлежит гиперэстрогенизму и ги-
перпролактинемии5. В результате гор- 
монального сбоя активируется синтез  
в лимфоцитах провоспалительных фак-
торов роста (интерферонов, ФНО-α), 
активизируются протеолиз, неоангиоге-
нез, нарушается деятельность ингибито-
ров апоптоза и канцерогенных агентов.

Этот механизм един при всех дис-
гормональных и клеточно-пролифера-
тивных процессах, которые характерны, 
помимо мастопатии, для миомы, эндо-
метриоза, кист яичников и гиперплазии 
эндометрия. Молочная железа страдает 
не только при эстроген-, но и пролак-
тин-, прогестерон-, а также андрогенза-
висимом росте клеток (2012). Пролак-
тин прямо и опосредованно стимулирует 
пролиферативные процессы в молочных 
железах и периферических органах-ми-
шенях, играя роль, по образному выра-
жению Ларисы Степановны, гормо-
нального дирижёра, который контро- 
лирует и руководит чувствительностью 
всех рецепторов ко всем гормонам. Про-
лактин также увеличивает содержание 
рецепторов к эстрадиолу и ускоряет 
рост эпителиальных клеток. Очевидно, 
что и механизмы патологической про-
лиферации также находятся в сфере от-
ветственности пролактина6–8.

Фармакологическая коррекция ги-
перпролактинемии сокращает сроки ле-
чения доброкачественных болезней мо-
лочных желёз до 3 мес. Вот почему 
необходимо добиваться нормализации 

уровня пролактина в крови, назначая 
каберголин при абсолютном повышении 
концентрации гормона или «Мастоди-
нон» — при функциональном. Послед-
ний, согласно результатам исследования 
В. Вуттке и соавт. (W. Wuttke et al., 
1997), успешно корригирует явления 
гиперпролактинемии. Так, было отмече-
но снижение уровня пролактина в крови 
через 3 мес лечения этим препаратом, 
причём, в отличие от плацебо, уменьши-
лась базальная секреция гормона.

Проф. Л.С. Сотникова и соавт. 
(2014), опираясь на последние научные 
данные, представили вниманию специа-
листов дополнения в патогенез добро-
качественных болезней молочных желёз. 
Одной из основных виновниц рас-
стройств они считают вегетативную дис-
функцию, которая ответственна за на-
рушение синтеза тиреоидных гормонов, 
пролактина, изменение стероидогенеза. 
Все эти факторы вместе обусловливают 
избыточную пролиферацию эпителиаль-
ных и соединительнотканных структур 
органа. В рамках указанного выше на-
учного проекта «Здоровье женщины» 
эксперты изучили действие «Мастоди-
нона» на вегетативный отдел нервной 
системы. До лечения у 82% жен- 
щин была выявлена симпатикотония,  
у 11% — парасимпатикотония и лишь  
у 7% — нормотонус. После терапии 
«Мастодиноном» у 80% женщин уда-
лось восстановить нормотонус вегета-
тивной нервной системы, симпатикото-
ния и парасимпатикотония сохранились 
у 16 и 4% соответственно. В группе 
плацебо изменений тонуса вегетативно-
го отдела практически не наблюдали9.

Результаты клинического исследова-
ния «Мастодинона» показали, что пре-
парат нормализует метаболизм эстроге-
нов за счёт повышения продукции 
2-гидроксиэстрона (2-OHE1) и опти-
мизации соотношения 2-ОНЕ1/ 
16α-ОНЕ1, повышает продукцию лим-
фоцитами ИЛ-10, обладающего анти-
пролиферативным действием за счёт ак-
тивации апоптоза, а также снижает 
синтез ФНО-α, стимулирующего про-
лиферативные процессы4.

Таким образом, экстракт витекса 
священного позволяет решить ряд прак-
тически ориентированных задач в тера-
пии диффузной мастопатии:

•• улучшает функциональное состоя-
ние вегетативной нервной системы;

•• устраняет надпочечниковую дис-
функцию за счёт восстановления 
уровней АКТГ и кортизола;

•• нормализует метаболизм эстрогенов;
•• повышает продукцию лимфоцитами 
ИЛ-10, обладающего антипролифе-
ративным эффектом за счёт актива-
ции апоптоза; снижает продукцию 
ФНО-α, стимулирующего избы-
точное клеточное деление.

Что с циклом будем 
делать?

Важному аспекту в лечебной работе — 
терапии сочетанного нарушения менстру-
ального цикла и мастопатий — посвяти-
ла свой доклад проф. Тамара Викторовна 
Овсянникова. Такую ассоциацию клини-
цисты наблюдают действительно неред-
ко, и хотя доброкачественные заболева-
ния молочных желёз вполне могут 
прогрессировать при регулярном цикле, 
на фоне истинной гиперпролактинемии 
всегда сопряжены с расстройством ритма 
регулярных менструаций. Таким паци-
енткам нужны гормональное исследова-
ние и коррекция сбоев менструального 
цикла, в том числе с помощью фито-
средств.

Так, доказано, что восстановление 
овуляции и регулярности менструаций 
при доброкачественных болезнях мо-

Тамара Викторовна Овсянникова,  
докт. мед. наук, проф. кафедры акушерства  
и гинекологии Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 
(Москва)
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лочных желёз способствует клиническому улучшению (на 
лечение хорошо реагирует фиброзно-кистозная форма, значи-
тельно хуже — фиброзные и смешанные). Кстати, врачу 
всегда следует помнить, что пролактин — ещё и гормон стрес-
са, и вызванная эмоциональными перегрузками транзиторная 
гиперпролактинемия не нарушает ритм менструаций, а потому 
не требует ни терапии, ни дополнительного гормонального ис-
следования.

В связи с этим докладчик отметила ещё две грани тера-
певтического действия препаратов «Мастодинон» и «Цикло-
динон», важных для акушеров-гинекологов, — их способ-
ность корригировать менструальный цикл и защищать ткани 
груди при назначении потенциально «опасных» средств. «Те-
рапия прикрытия» — важное показание для приёма препарата 
на основе витекса священного при назначении пациентке  
пер-оральной контрацепции, средств ЗГТ или лечения по 
программам ВРТ. Нарушение менструального цикла —  
основное показание для назначения препарата «Циклодинон», 
тогда как «Мастодинон» главным образом показан при фи-
брозно-кистозной мастопатии.

Докладчик убеждена — лечить гинекологические заболева-
ния при мастопатии необходимо с использованием всего арсе-
нала гормональных медикаментозных средств. Однако при 
этом важно следить за состоянием молочных желёз, а при 
необходимости — использовать «Мастодинон» как терапию 
прикрытия.

31 октября 2011 года в Калининграде появился на свет се-
мимиллиардный житель планеты, однако у его матери бук-
вально в первый же месяц после родов был выявлен рак 
молочной железы. Злокачественный процесс в груди актив-
но прогрессировал на протяжении беременности и был про-
пущен... всей медицинской службой. И это — отнюдь не 
единичный случай. Проф. В.Е. Радзинский привёл страш-
ную статистику — среди больных раком молочной железы 
до 45 лет 7,3% составляют беременные и кормящие.

Удастся ли действенно снизить распространённость пато-
логических изменений женской груди, как доброкачественных 
(дающих «зелёный свет» дальнейшей малигнизации), так  
и злокачественных? Навряд ли, учитывая тот факт, что на-
селение нашей страны здоровее не становится, а распростра-
нённость факторов риска лишь нарастает. Избыточная масса 
тела, нарушения менструального ритма, гинекологические 
заболевания, невыполнение естественных репродуктивных 
функций (отсутствие родов и кормления грудью), стрессовые 
ситуации, отягощённая онкологическая наследственность,  
а также сомнительные эстетические устремления наших со-
временниц не позволят качественно изменить сложившуюся 
ситуацию.

Однако в силах врача своевременно обнаруживать болез-
ни молочных желёз с тем, чтобы успеть оказать медицинскую 
помощь до того, как колесо порочного круга малигнизации 
наберёт свои обороты. 
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эффективности двухэтапной терапии бактериального вагиноза

Авторы: проф. Алевтина Михайловна Савичева, 
докт. мед. наук, зав. лабораторией  
микробиологии НИИАГ им. Д.О. Отта;  
Кира Валентиновна Шалепо, канд. биол. наук, 
ст. научный сотрудник той же лаборатории; 
Вероника Викторовна Назарова, бактериолог 
той же лаборатории; Юлия Николаевна  
Менухова, акушер-гинеколог женской  
консультации №34 (Санкт-Петербург)

Копирайтинг: Инга Чинилина, Татьяна  
Рябинкина

Cо времён появления в научной лите-
ратуре термина «палочки Додерлей-
на» прошло уже более 130 лет. За 

этот период представления о лактофлоре 
эволюционировали в целом довольно 
неспешно, однако с начала XXI века 
резкий скачок в развитии методов ис-
следования обеспечил нам возможность 
сегментировать микрофлору не просто  
на отдельные виды, но и внутри одного 

вида — на морфотипы. Отныне мы мо-
жем находить в образце даже единич-
ные бактерии с определённым геномом  
и относить их к списку известных микро-
организмов или же пополнять перечень 
впервые открытых микробов. С появле-
нием методов геномного секвенирования 
их оказалось так много, что проект «Ми-
кробиом человека», начатый в 2011 году,  
в качестве одного из первых сделал вы-

[ L. gasseri и L. iners в качестве доминантов вчетверо 
чаще обнаруживают у страдающих бактериальным 
вагинозом. Если преобладание в биотопе L. crispatus 
создаёт серьёзные трудности для размножения  
условно-патогенной микрофлоры, то доминирование 
L. iners, напротив, не препятствует этому. ]

Чтобы рационально пользоваться всем многообразием средств для 
второго этапа лечения вагинальных инфекций, важно иметь чёткое 
представление о том, что мы восстанавливаем. Результаты российского 
исследования LACTABEST, прошедшего под руководством одного из ве-
дущих специалистов страны в области репродуктивной микробиологии 
проф. Алевтины Михайловны Савичевой (Санкт-Петербург), предлагают 
иной взгляд на конечную цель терапии вагинальных инфекций. Теперь 
обобщающая цель «восстановить микрофлору» может быть конкре-
тизирована: добиться равновесного состояния вагинальной среды, обе-
спечив доминирование «правильных лактобацилл».

Сегодня практикующему врачу, чтобы не отставать от стреми-
тельного развития научных представлений о вагинальном микро-
мире, волей-неволей приходится всерьёз интересоваться вопросами 
репродуктивной микробиологии. Быть немного микробиологом — 
вызов для современного гинеколога, отвечая на который он развива-
ет свою репутацию думающего клинициста.

,
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вод о 10 000 видах бактерий, населяю-
щих здоровый человеческий организм*.

Точные методики типирования бак-
терий привнесли много новостного и в уче- 
ние о вагинальной лактофлоре. В част-
ности, выяснилось, что хорошо извест-
ный нам вид Lactobacillus acidophilus на 
самом деле представляет собой неодно-
родную совокупность нескольких видов 
лактобактерий1. Все они отличаются 
друг от друга активностью и метаболи-
ческими «пристрастиями», что влечёт за 
собой простой вопрос — все ли молоч-
нокислые бактерии одинаково полезны? 
Оказалось, что не все, и поэтому микро-
биологическое исследование после раз-
решения бактериального вагиноза, даже 
подтверждающее наличие во влагалище 
достаточного количества лактобацилл, не 
может служить поводом для уверенного 
заявления о том, что пациентка выздо-
ровела и микрофлора нормализовалась.

И нашим, и вашим
В настоящее время установлено, что 
урогенитальный тракт женщин населя-
ют около 20 видов лактобацилл, кото-
рые ранее полагали одним общим видом  
L. acidophilus. У здоровых женщин до-
минируют четыре: L. crispatus, L. jen­
senii, L. gasseri и L. iners. Безусловны-

ми лидерами по производству перекиси 
водорода выступают первые два из них, 
94–95% их штаммов — активные про-
дуценты Н2О2. На втором месте —  
L. gasseri; 71% штаммов вырабатывают 
перекись водорода.

А вот у L. iners способность к вы-
работке перекиси водорода значитель-
но хуже: всего 9% культур способны 
вырабатывать этот защитный химиче-
ский агент2. При этом именно L. gasseri  
и L. iners в качестве доминантов вчетверо 
чаще обнаруживают у страдающих бак-
териальным вагинозом3. Итак, два полю-
са налицо: если преобладание в биотопе  
L. crispatus создаёт серьёзные трудности 
для размножения условно-патогенной 

микрофлоры, то доминирование L. iners, 
напротив, не препятствует этому.

L. iners — не оптимальный с точки 
зрения здоровья обитатель вагиналь-
ной среды, и служить индикатором 
излечения от бактериального вагиноза 
он не может. L. iners  присутствуют во 
влагалище как при физиологическом 
микробиоценозе, так и при дисбиозах. 
Приспособляемость L. iners в недо-
статочно кислой среде влагалища при 
бактериальном вагинозе такова, что 
они без особого труда начинают «пере-
нимать плохие привычки» условно-па-
тогенных соседей: спокойно уживаются  
с G. vaginalis и, более того, сами спо-
собны разрушать клетки влагалищного 
эпителия — ведут себя агрессивно и не-
типично для нормальной микрофлоры.

Дело в том, что L. iners имеют уни-
кальный геном, позволяющий им на-
ходить способ выживания как среди 
близкородственных представителей, так 
и в условиях смещённого баланса ваги-
нальной микрофлоры4–7. Так, основная 
пища L. crispatus — гликоген, продукта-
ми распада которого становятся молочная 
кислота и перекись водорода, тогда как 
L. iners всеядны и употребляют в пищу 
в том числе элементы клеток организма-
хозяина, для чего продуцируют холесте-
рин-зависимый цитолизин, разрушающий 
мембраны влагалищных эпителиоцитов8.

C точки зрения эволюционной при-
способляемости, несомненно, L. iners 
дают фору своим полезным «траво-
ядным» собратьям, однако по степени 
агрессивности они могут легко перехо-
дить ту самую грань, где заканчивают-
ся добрососедские интересы симбионта  
и организма-хозяина. Таким образом, 
преобладание L. crispatus следует вос-
принимать как признак здорового со-
стояния, а смещение баланса в сторону 
L. iners — как переходное состояние, 
когда равновесие в любой момент мо-
жет сместиться в сторону бактериаль-
ного вагиноза9.

Из всего вышесказанного следует 
простая мысль: при выборе препарата 

для восстановления нарушенной ми-
кроэкологии следует отдавать предпо-
чтение тем, которые создают тепличные 
условия для расселения «правильных» 
микроскопических симбионтов. А по-
скольку высокотехнологичные методы 
исследования микробиоты влагалища 
широко внедрять в рутинную практику 
сложно со всех точек зрения, оптималь-
но ориентироваться на доказанные осо-
бенности конкретных средств оставлять 
после себя доминирующих L. crispatus, 
а не L. iners. Как, например, было от-
мечено в исследовании LACTABEST.

Долой непрошенных 
гостей!

В сравнительном контролируемом 
рандомизированном исследовании, 
проведённом в Санкт-Петербурге на 
базе НИИ акушерства и гинекологии  
им. Д.О. Отта, участвовали 60 небере-
менных в возрасте от 18 до 45 лет. Ос-
новная причина обращения — жалобы на 
выделения из половых путей: у 44–50% 
пациенток — на обильные, 46–47%  — 
на умеренные и 4–9% — на скудные. 
Помимо патологических выделений при 
клиническом осмотре также отмечены 
положительный результат аминного те-
ста и pH вагинальной среды выше 4,5; 
по критериям Амселя у всех женщин был 
диагностирован бактериальный вагиноз.

Были использованы микроскопи-
ческие методы оценки микробиоценоза 
влагалища: определяли число лактоба-
цилл, полиморфноядерных лейкоцитов 
в поле зрения и их отношение к клеткам 
вагинального эпителия, количество клю-
чевых клеток. Применяли диагностиче-
ские системы, пока ещё отсутствующие 
в широкой клинической практике: для 
типирования бактерий — молекулярно-
биологическое исследование методом 
ПЦР в режиме реального времени**.

Обследование позволило выявить 
единичные лейкоциты (5–10 в поле 
зрения) у всех женщин, а также ключе-
вые клетки, отсутствие или минимальное 
количество молочнокислых бактерий.  
У большинства пациенток лактобацилл 

* См. статью И.Н. Костина и соавт. «Микробиом человека: 

наш второй геном» (StatusPraesens. 2013. №5 [16]. С. 9).

** Тест «Фемофлор».

[ При выборе препарата для восстановления микроэко-
логии следует предпочесть те, которые создают усло-
вия для расселения «правильных» симбионтов. ]
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было настолько мало, что обнаружить их не представлялось 
возможным. Среди микробных культур, находящихся во вла-
галище в количестве более 108 КОЕ/мл, у 85% участниц ис-
следования преобладали L. iners.

Первым этапом все женщины получили противоинфекци-
онную терапию антисептическими средствами. Второй этап 
лечения подразумевал рандомизацию на две группы: 28 паци-
енток получали восстановительную интравагинальную терапию, 
у 32 женщин лечение было ограничено лишь первым этапом.

После первого этапа лечения число женщин с выделениями 
из влагалища сократилось. Лейкоциты остались единичными, 
поскольку при бактериальном вагинозе в целом отсутствует 
местная воспалительная реакция. Критерием действенности 
противоинфекционной терапии служили отсутствие в ваги-
нальном отделяемом ключевых клеток и наличие лактобацилл. 
После применения антисептиков ключевые клетки не были об-
наружены ни у одной женщины, а лактобациллы в отделяемом 
влагалища найдены у 55–69% пациенток.

Повод для оптимизма
Во время второго этапа лечения пациентки основной группы  
в течение 6 дней интравагинально применяли «Гинофлор Э»*.  
(Любопытно, что только этот препарат из всех средств, вос-
станавливающих микрофлору влагалища, получил доказатель-
ную базу в исследовании такого уровня, как LACTABEST.) 
Поскольку известно, что L. iners может присутствовать 
как при физиологическом микробиоценозе, так и при дис-
биозах влагалища, то контрольное обследование включало 
идентификацию видового состава лактобацилл. Одним из 
критериев, позволяющих оценить итоги терапии, стало по-
явление лактобацилл, продуцирующих перекись водорода,  
и в первую очередь L. crispatus.

Сразу после окончания 6-дневного второго этапа лечения 
лактобациллы были обнаружены у 81% пациенток основной 
группы. В эти же сроки в контрольной группе, не получавшей 
пробиотиков, лактобациллы присутствовали у 71% женщин. 
Разница в 10% более чем объяснима фактом искусственного 
привнесения лактобацилл в составе пробиотика. Однако через 
месяц после окончания терапии, хотя дотация лактобацилл извне 
была прекращена, различия усугубились до уровня разительных: 
лактобациллы находили во влагалище у 73% женщин, полу-
чавших и затем прекративших использование «Гинофлора Э», 
тогда как в группе не использующих пробиотики лактобациллы 
присутствовали лишь у 49% участниц исследования (р<0,05). 
Иными словами, «Гинофлор Э» задавал собственной лакто-

флоре вектор правильного развития — именно об этом свиде-
тельствуют достоверные различия между группами в 1,5 раза.

Однако самые интересные выводы касались видового со-
става лактофлоры, заселившей вагинальную среду после пре-
кращения дотации лактобацилл. Согласно данным ПЦР, через 
месяц после второго этапа терапии в основной группе лактоба-
циллы, активно продуцирующие перекись водорода, присут-
ствовали во влагалище в большем количестве, чем в группе кон-
троля. А ведь именно колонизация вагинальной среды видами 
лактофлоры, обеспечивающими стабильность всей экосистемы, 
и есть конечная цель лечения бактериального вагиноза.

Через 60 дней после отмены «Гинофлора Э» L. crispatus 
доминировали во влагалище у 91% женщин, что уже в 2,5 раза  
превышало численность в начале лечения. Особенно интерес-
но, что штаммы L. acidophilus, привнесённые извне с помощью 
пробиотика, почти полностью исчезли — это свидетельствует  
о том, что экзогенные лактобациллы, сделав своё дело и подго-
товив «почву», уступили место собственной лактофлоре, гораздо 
более стабильной в поддержании нормоценоза. 

Таким образом, в настоящее время врач имеет возможность 
укрепить у пациентки колонии собственных L. crispatus. Это 
позволяет надеяться на противорецидивный эффект «Гино-
флора Э» в отношении вагинальных инфекций.

Сегодня становится всё очевиднее, что надёжную защиту от 
рецидивов бактериального вагиноза определяет не только 
общее число лактобацилл, но и их качественный состав, а доми-
нирование в вагинальном биотопе L. gasseri и L. iners не может 
служить гарантией здоровья. Вероятно, именно несбалансиро-
ванность видового состава приводит к тому, что уже в течение 
первого месяца после стандартной терапии (без восстановления 
микрофлоры) рецидивы возникают у 30% женщин10, а за пер-
вые 6 мес заболевание возвращается к 50–70% пациенток11–14.

По результатам исследования LACTABEST следует 
принять на вооружение важный практический вывод. Даже 
если при бактериальном вагинозе (как и при любой другой 
вагинальной инфекции) после противоинфекционной терапии 
микроскопия мазка регистрирует доминирование лактофлоры, 
то без уточнения её видового состава далеко не всегда следует 
считать пациентку выздоровевшей. Лишь значимое количество 
симбионтов, продуцирующих перекись водорода, и прежде все-
го L. crispatus, способно предотвратить рецидив заболевания. 
Будущее — за средствами, стимулирующими рост собственной 
нормальной микрофлоры, имеющими твёрдую доказательную 
базу и не противопоказанными при вульвовагинальном кандидо-
зе. Лишь один препарат — «Гинофлор Э» — представил нам 
твёрдые доказательства своей эффективности по «пробужде-
нию» собственной лактофлоры. Будем ждать результатов но-
вых научных исследований, а пока можно взять на заметку, 
что к точной лабораторной оценке видового состава лактофло-
ры при назначении обсуждаемого препарата можно прибегать 
лишь в особых случаях. Для типичных же ситуаций факт «про-
буждения» L. crispatus уже следует считать доказанным. 

Библиографию см. на с. 116–119.
* Препарат «Гинофлор Э» — таблетки вагинальные: лиофилизат Lactobacillus 

acidophilus (50 мг, не менее 100 млн жизнеспособных бактериий) + эстриол (0,03 мг).

[ Лишь значимое количество симбионтов, 
продуцирующих перекись водорода,  
и прежде всего L. crispatus, способно 
предотвратить рецидив заболевания. ]
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трудности благонравных 
аборигенов

Результаты российского многоцентрового исследования эффективности 
различных терапевтических схем при рецидивирующих 

вульвовагинальных инфекциях (БИОС 2)

Согласно логике действующих гайдлайнов от ведущих авторитетных 
организаций по терапии бактериального вагиноза, «золотым стандар-
том» его лечения по-прежнему остаются антибиотики — метронидазол  
и клиндамицин (CDC 2010 года, ВОЗ 2003 года). Однако за минувшие годы 
научный мир накопил солидный объём компрометирующих фактов на 
указанные терапевтические схемы, главный из которых — недопу-
стимо высокая частота рецидивов. В течение всего лишь первого года 
после антибиотикотерапии рецидивы возникают у 58% пациенток1.

Можно ли при такой «эффективности» считать очередной курс ме-
тронидазола или клиндамицина стратегически верным решением? Бе
зусловно, нет: уже получено достаточно доказательств того, что при 
злоупотреблении ими на фоне видимого клинического выздоровления 
микробиологические нарушения во влагалище только усугубляют-
ся, коренным образом препятствуя восстановлению нормоценоза —  
истинной цели всей лечебной программы.

В настоящей статье речь пойдёт о результатах российского много-
центрового исследования БИОС 2, впервые доказавшего успешность 
двухэтапной терапии в случае рецидивирующих вагинальных ин-
фекций. И главное — обосновать успех лечения с микробиологиче-
ских позиций.

Автор: Наталия Михайловна Подзолкова,  
докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой акушер-
ства и гинекологии Российской медицинской 
академии последипломного образования,  
член президиума правления Российского 
общества акушеров-гинекологов (Москва)

Копирайтинг: Ирина Ипастова
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К ак уже было сказано, в наше вре-
мя почти 2/3 пациенток возвра-
щаются к врачу в течение года  

с рецидивом той же проблемы, которая 
вынудила женщину прийти к гинеколо-
гу в первый раз. Обычное человеческое 
«недовольство потребителя» — мини-
мум, с которым приходится сталки-
ваться в таких случаях специалисту.  
В том же ряду, увы, оказываются и со-
мнения в его профессионализме.

Повсеместность и реально высо-
кая распространённость рецидивов 
вагинальных инфекций символично 
отразилась на масштабе российского 
доказательного исследования БИОС 2  
(Сравнительная Оценка различных Схем 
лечения вагинальных Бактериальных 
Инфекций неспецифической этио- 
логии). В работе принимали участие  
17 научных центров из 13 крупнейших 
городов России — Волгограда, Воро-
нежа, Казани, Краснодара, Москвы, 
Нижнего Новгорода, Новосибирска, 
Самары, Санкт-Петербурга, Ставро-
поля, Тюмени и Челябинска. Резуль-
таты этой большой работы были собра-
ны в 2013 году.

Выводы исследования БИОС 2 
стали очередным аргументом, расша-
тывающим правомерность рекоменда-
ций CDC и дающим основания для су-
щественного пересмотра практических 
рекомендаций по лечению вагинальных 
инфекций, причём не только в России. 
Удивительно, но мировая наука только 
сейчас, в 2014 году, начинает осозна-
вать важность лечебной стратегии, ко-
торую у нас уже в течение 3 лет называ-
ют «двухэтапной терапией вагинальных 
инфекций»*.

Дефектура  
одинокой атаки

Очевидно тем не менее, что рекоменда-
ции Американского центра по контролю 
и профилактике заболеваний (США) 
также были основаны на твёрдых дока-
зательствах, и на 2002 год эта автори-
тетнейшая правительственная организа-
ция путём глубокого анализа собранных 
доказательств остановила свой выбор на 
наиболее эффективных из имевшихся на 
тот момент лечебных схем — именно  
с 2002 года и по настоящее время ме-

тронидазол входит в рекомендации CDC  
в качестве средства первого выбора  
в схему лечения бактериального вагино-
за. Тем более что метронидазол — дей-
ствительно уникальная молекула.

Вагинальные инфекции с помощью 
метронидазола** лечат вот уже более 
40 лет. При этом условной точкой 
отсчёта его использования в клиниче-
ской практике считают 1972 год, ког-
да Фрэнсис Толли (Francis P. Tally) 
со своими коллегами обнаружил, что 
это средство эффективно устраняет 
симптомы заболеваний, в том числе 
вагинальных инфекций, вызванных 

анаэробными микроорганизмами. От-
радной была многофункциональность 
противомикробного воздействия: ме-
тронидазол прекрасно справлялся не 
только с грамотрицательными и грам-

положительными анаэробами, вклю-
чая бактероиды, клостридии, пепто-
стрептококки, фузо- и эубактерии, но  
и с простейшими.

Первое серьёзное сообщение о ре-
цидивах влагалищных инфекций после 
использования метронидазола датиру-
ется 2006 годом: в исследовании в те-
чение 12 мес наблюдали 342 женщин 
после курса метронидазола (перораль-

[ Мировая наука только сейчас, в 2014 году, начи-
нает осознавать важность лечебной стратегии, ко-
торую у нас уже в течение 3 лет называют «двух-
этапной терапией вагинальных инфекций». ]

* См. статью «Бактериальный вагиноз: видимые горизонты», реферат публикации ведущего мирового эксперта  

в области вагинальных инфекций д-ра Гилберта Дондерса (Бельгия), на с. 47. В мировой научной литературе назна-

чение после курса антибактериального лечения пробиотиков с целью нормализации вагинальной микроэкологии  

и профилактики рецидивов называют «адъювантной терапией».

** Многие специалисты придерживаются той точки зрения, что метронидазол причислять к антибиотикам не совсем 

верно. Дело в том, что его получают исключительно синтетическим путём, тогда как под термином «антибиотик» 

понимают прежде всего вещество микробного, животного или растительного происхождения.

©
 4

X-
im

ag
e 

/ i
St

oc
k



40 / StatusPraesens

{Что и требовалось доказать}

но дважды в день по 400 мг 7 сут). Бактериальный вагиноз 
в течение первого года возник вновь у 58% пролеченных, 
т.е. более чем у каждой второй пациентки1. Предыдущие 
публикации декларировали, что в течение 1 мес после за-
вершения курса метронидазола полностью излечиваются 
80–90% женщин2, однако стоило лишь удлинить срок на-
блюдения до 1 года — и эффективность сразу оказалась 
под сомнением.

Устранить это досадное обстоятельство в дальнейшем 
пробовали по-разному: например, назначали метронидазол  
в форме 0,75% геля (местно 10 сут), а затем ещё на протя-
жении 4 мес (2 раза в неделю). Однако и эта схема проблему 
не решила: повторно дисбиоз влагалища у пролеченных та-
ким образом женщин развивался лишь немногим реже, чем 
без поддерживающей терапии, — 51 против 75% в первые  
3 мес наблюдения3. Кроме того длительная антибиотико-
терапия способствовала учащению кандидозов. Сократить 
частоту рецидивов не помог ни длительный курсовой при-
ём, ни даже 20-кратно повышенные дозы: в исследовании  
2014 года4 женщинам с бактериальным вагинозом метрони-
дазол назначали по 750 мг (ежедневно 7 сут), затем в стадию 
ремиссии — по 750 мг (2 раза в неделю) в течение 3 мес. Во 
время лечения рецидивы действительно не возникали, однако, 
увы, возвращались почти сразу после прекращения терапии.

Клиндамицин, второй рекомендованный CDC препарат, на 
поверку оказался ненамного надёжнее. При его использова-
нии также наступает выздоровление, однако длится оно не-
долго: уже через месяц у 30% пролеченных может развиться 
повторный эпизод заболевания5.

Причину такой однобокой и неустойчивой эффектив-
ности стоит искать в самóй сути бактериального вагиноза. 
Если рассматривать его в качестве классической инфекции 
в рамках постулатов Коха, то принцип «убей патоген — по-
лучи выздоровление» должен был бы работать, как в случае 
с гонореей и трихомониазом. Но не работает, и сегодня это 
уже твёрдо доказано. XXI век диктует нам гораздо более 
глубокое понимание вагинальных инфекций и новое целепо-
лагание: чтобы добиться здоровья этой экосистемы, мало 
устранить «нарушителя спокойствия» — нужно вновь на-
учить сообщество вагинальных бактерий удерживать дина-
мическое равновесие.

Изолированная терапия метронидазолом или клиндами-
цином не учитывает патогенеза дисбиотических процессов 
половых путей5 и не преследует главную цель: установить во 
влагалищной среде «правила мирного времени», чтобы «до-
бропорядочные аборигены» самим фактом своего существо-
вания гарантировали стабильность экосистемы.

Социопатия L. iners
Гипотез о том, почему рецидивирует бактериальный вагиноз, 
множество. В их числе повторная передача ассоциированных 
с ним бактерий от полового партнёра6, резистентность к анти-
биотикам7, кардинально нарушенный микробиоценоз влагали-
ща8. Этот список можно было бы продолжить и далее, если 
не учитывать одно любопытное обстоятельство, замеченное 
ещё более 10 лет назад.

В 1992 году исследователи из США установили, что 
быстрое клиническое выздоровление на фоне противомикроб-
ной терапии бактериального вагиноза (исчезновение запаха  
и выделений из влагалища) — лишь одно из следствий 
антибиотикотерапии. Менее очевидное и не столь благо-
творное действие — биохимические и микробиологические 
нарушения влагалищной среды, в том числе сдвиг кислотно-
оснóвного баланса вагинального секрета в щелочную сторону. 
Это позволило авторам работы, одним из которых выступил  
проф. Джэк Дэвид Собель (Jack D. Sobel)*, сделать револю-
ционный вывод: в основе рецидивов бактериального вагиноза 
лежит не повторное инфицирование, а нарушенный микробный 
пейзаж после применения антибиотиков9.

Прояснить точные механизмы того, почему антибактери-
альная терапия плохо сказывается на вагинальной микрофлоре 
и способствует повторному эпизоду бактериального вагино-
за, удалось совсем недавно, в конце 2013 года, специалистам 
самой крупной в США медицинской школы (медицинского 
колледжа Уэйнского государственного университета)10.

Как известно, при вагинальном дисбиозе микробный 
пейзаж в основном представлен доминирующими по со-
держанию условно-патогенными бактериями Gardnerella 
vaginalis и субдоминантными микроорганизмами Atopobium 
vaginae, Sneathia sanguinegens, родов Megasphaera, Dialister 
и Veillonella (порядок Clostridiales). При этом абсолютная 
численность бактерий увеличивается в 100–1000 раз по 
сравнению с нормой. Курс антибиотиков существенно сокра-
щает бактериальную населённость вагинального эпителия: 
остаточные концентрации Gardnerella vaginalis сохраняются, 
однако господствующее положение во влагалище начинают 
занимать лактобактерии. Тем не менее не всё так просто:  
в лактобациллярной микрофлоре, населяющей влагалище по-
сле курса антибиотиков, обычно превалируют не самые удач-
ные их представители — L. iners (см. инфографику).

Эти бактерии, согласно современным воззрениям, зани-
мают промежуточное положение между условно-патогенной 
и нормальной вагинальной микрофлорой. Причина — их 
«всеядность»: они могут вести себя как благонравные «коро-
вы», питаясь гликогеном из слущенных клеток вагинального 
эпителия, однако могут становиться настоящими «хищника-
ми», — когда им не хватает богатого гликогеном отпавшего 
эпителия, они начинают вырабатывать цитолизин, «отгрызая» 
фрагменты клеточных мембран в том числе не отмерших кле-
ток: их ферментный арсенал позволяет им усваивать фосфо-

[ Изолированная антибиотикотерапия 
не выполняет главной лечебной 
задачи при дисбиозе влагалища — 
не восстанавливает «правильную» 
микрофлору вагинальной экосистемы. ]

* Специалист мирового уровня по инфекционным заболеваниям (в том числе по гриб-

ковым поражениям, инфекциям мочевыводящих путей, а также связанным с ВИЧ 

оппортунистическим инфекциям), автор десятков тематических книг и почти 300 пу-

бликаций, терапевт и психиатр, доктор медицины.
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липиды, из которых состоит наружная 
оболочка любой клетки человека11–13. 
Применительно к вагинальной микро-
экологии поведение L. iners правильнее 
считать в некотором роде девиант- 
ным — эта разновидность лактобакте-
рий не отличается благонадёжностью.

И хотя L. iners не участвуют в фор- 
мировании патогенных биоплёнок 
при бактериальном вагинозе (на этой 
ниве отличились Gardnerella vaginalis  
и Atopobium vaginae)14, они способству-
ют рецидивам бактериального вагиноза 
опосредованно: в 9 раз менее интен-
сивно продуцируя перекись водорода 
и молочную кислоту, чем это делают  
L. crispatus (домининирующий вид лак-
тобактерий во влагалище здоровой жен-
щины, по сути — наиболее законопос-

лушные и благонравные аборигены)15, 
L. iners не препятствуют расселению ус-
ловно-патогенной микрофлоры.

При этом важно учитывать, что 
довольно неожиданным образом со-
бытия развиваются во время менстру-
альных кровотечений: в этот период 
почти в 20 раз снижается содержание 
лактобацилл, тогда как численность 
Gardnerella vaginalis, напротив, воз-
растает стократно. Вместе с этим про-
исходит рост других бактерий — Pre-
votella timonensis, Atopobium vaginae, 
Leptotrichia amnionii, уже упомянутых 
микроорганизмов порядка Clostridiales. 
Таким образом, уже известными сегод-
ня звеньями патогенетического процесса 
становятся, с одной стороны, L. iners, 
колонизирующие влагалище после анти-

биотикотерапии, а с другой — менструа
ции, которые ещё более усугубляют дис-
биотические процессы во влагалище.

Вопрос о том, почему менструация 
выступает пусковым фактором для 
интенсивного роста условно-патоген-
ной микрофлоры, пока ещё не получил 
окончательного ответа, но «оброс» до-
гадками и предположениями: замечено, 
например, что клинические симптомы 
бактериального вагиноза чаще всего 
манифестируют спустя неделю после 
менструального кровотечения. Одна из 
возможных причин такой закономер-
ности кроется в следующем16: железо 
менструальной крови усиливает репли-
кацию бактериальной ДНК, выступая 
одним из ключевых факторов роста ус-
ловных патогенов10.

[ Важно учитывать, что бактериальный вагиноз (и его рецидив!) чаще всего 
развивается через неделю после менструации: в этот период содержание лак-
тобацилл снижается почти в 20 раз, а гарднерелл — возрастает в 100 раз. ]
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Смена терапевтической концепции
В свете накопленных данных гайдлайны, не отражающие со-
временных представлений о патогенезе дисбиоза влагалища  
и не оставляющие возможности избежать рецидивов, не-
пременно канут в прошлое, и есть надежда, что очень скоро. 
Скорее всего, прежние рекомендации касательно антибакте-
риальной терапии (метронидазола и клиндамицина) будут до-
полнены и расширены. Взамен длительно существовавшей, но 
изжившей себя концепции изолированного антимикробного 
лечения бактериального вагиноза появилась современная аль-
тернатива — два последовательных этапа.

•• Элиминация условно-патогенной микрофлоры.
•• Восстановление биоценоза влагалища.
Эффективность этой тактики подкрепляют результаты 

пока ещё немногочисленных, но качественных современных 
работ, например российского многоцентрового исследования 
«Сравнительная оценка различных схем лечения вагиналь-
ных бактериальных инфекций неспецифической этиоло-
гии» (БИОС). В нём было показано, что антисептик вкупе  
с местным пробиотиком позволяет создать максимально ком-
фортные условия для нормализации микрофлоры влагалища. 
И если до недавнего времени доказательные публикации по 
этой теме не были подкреплены зарубежными работами, то 
за последние 3–4 года ситуация изменилась.

Например, весьма показательны итоги зарубежного двой-
ного слепого рандомизированного плацебо-контролируемо-
го исследования 2010 года, в котором для восстановления 
микробиоценоза влагалища использовали пробиотики (ин-
травагинально в течение 14 дней с недельным перерывом). 
Наблюдение женщин в течение последующих 11 мес показа-
ло, что частота рецидивов бактериального вагиноза снизилась  
с 45 до 15,8%17.

Действенность пробиотиков, значительно улучшающих 
профилактические возможности при рецидивирующих уроге-
нитальных инфекциях, связана с биологическими свойствами 
лактобактерий. (Правда, не все представители лактофлоры 
обладают одинаковым набором и выраженностью биологи-
ческих эффектов — не только у различных видов, но даже  
у штаммов одного вида они различаются.)

•• Лактобактерии колонизируют влагалище. Они прикрепля-
ются к вагинальным эпителиоцитам и конкурируют «за 
пространство» с условными патогенами, в том числе  
с G. vaginalis, а также с дрожжеподобными грибами 
рода Candida. Довольно любопытно, что адгезироваться  
к стенке влагалища могут не только жизнеспособные лак-
тобактерии, но и фрагменты их клеточных стенок (лиза-
ты), также выполняя при этом защитные функции.

•• Лактобактерии продуцируют бактериоцины и бактриоци-
ноподобные вещества. Например L. acidophilus, L. hel-
veticus, L. fermentum, L. plantarum синтезируют лизо-
цим, лактацидин, ацидолин, лактацины. Эти субстанции 
обладают антимикробным действием и подавляют рост 
грамположительных и грамотрицательных бактерий  
и даже грибов.

•• Лактобактерии стимулируют местный иммунитет. В их кле-
точной стенке содержатся особые белки и полисахариды 
(например, мурамилпептид), способствующие активации 

макрофагов и фагоцитов, а также повышению уровней 
иммуноглобулинов, отвечающих за механизмы клеточной 
цитотоксичности.

•• Лактобактерии образуют перекись водорода и молочную кис-
лоту. Эти вещества закисляют влагалищный секрет, что 
губительно для условно-патогенной микрофлоры (одно из 
ключевых условий для её роста — pH выше 4,5).
Вот только конкурировать с «занявшими» стенки вла-

галища условно-патогенными микроорганизмами благо-
нравные молочнокислые бактерии почти не могут — для 
«полной боевой готовности» им необходимо прикрепиться  
к эпителиоцитам. В связи с этим пробиотические средства при 
бактериальном вагинозе следует использовать только после 
антимикробной терапии.

Убедительно
В исследовании БИОС 2 участвовали 166 пациенток в воз-
расте от 17 до 50 лет с рецидивирующим бактериальным ва-
гинозом или вагинитом (четыре обострения патологического 
процесса в год и более). Женщин лечили в два этапа, причём 
первый из них был одинаковым для всех больных — деква-
линия хлорид («Флуомизин»*) интравагинально перед сном 
в течение 6 сут. Терапевтические назначения второго этапа 
соответствовали следующей схеме.

•• Первая группа получала «Гинофлор Э» (1 вагинальная 
таблетка на ночь 6 или 12 сут). Препарат содержит ак-
тивные живые лактобактерии L. acidophilus и их лиофи-
лизат, а также микродозу эстриола (0,03 мг), улучшаю-
щего приживаемость лактобактерий.

•• Женщинам второй группы был назначен препарат на 
основе лактобактерий для приёма per os или таблетки 
аскорбиновой кислоты (интравагинально на ночь на про-
тяжении 6 дней).

Результативность различных терапевтических тактик оце-
нивали по завершении каждого этапа лечения и через 60 дней 
после медикаментозного вмешательства на основании данных 
гинекологического осмотра, микроскопии, измерения pH вла-
галищного секрета, аминотеста, а также динамики субъектив-
ных жалоб.

Антисептическую терапию при бактериальном вагинозе 
считали эффективной при отсутствии как минимум трёх из 
четырёх диагностических критериев Амселя, а при вагините —  
в случае исчезновения патологических выделений и уменьшения 
числа лейкоцитов в мазке хотя бы до 10 в поле зрения.

[ Зарубежные работы по пробиотикам 
в качестве второго этапа наконец-то 
стали появляться (2010). ]

* В России препарат появился 2 года назад, тогда как в странах Европы этот антисеп-

тик используют уже более 10 лет, в том числе для лечения бактериального вагиноза, 

кандидозного, трихомонадного и неспецифических вульвовагинитов.
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Критериями выздоровления после 
второго этапа терапии служили доми-
нирование лактобактерий во влагалище, 
отсутствие ключевых клеток и степень 
чистоты влагалища I–II.

К началу исследования вагинальная 
инфекция была в стадии обострения.

•• Патологические выделения — 96% 
пациенток.

•• Неприятный запах — 79%, зуд  
и жжение — 61%.

•• Сумма критериев Амселя — 4 балла.
•• pH влагалищного секрета больше 
4,5 — 96%.

•• Микрофлора вагинальной среды 
представлена преимущественно ус-
ловно-патогенными микроорганиз-
мами — 73%.

•• Ключевые клетки в мазке — 52%. 
•• Содержание лейкоцитов более 20  
в поле зрения — 31%.
Клиническое улучшение на фоне 

«Флуомизина» не заставило себя ждать. 
Уже после первого этапа лечения реци-
дивирующих вагинальных инфекций 
83% пациенток отметили клиническое 
и лабораторное улучшение: исчезли не-
приятный запах, влагалищные выделения 
(в том числе зуд и жжение, диспареуния, 
гиперемия слизистой оболочки влагали-
ща), улучшились лабораторные показа-

тели — сократилось количество ключе-
вых клеток в мазке, повысилась степень 
чистоты влагалища. Антисептическая те-
рапия при вагините позволила устранить 
или уменьшить выраженность симптомов 
заболевания, хотя в целом оказалась ме-
нее эффективной, чем при бактериальном 
вагинозе — 72%.

Тем не менее результативность од-
ной лишь антисептической терапии не 
достигала 100%. При бактериальном 
вагинозе после курса деквалиния хлори-
да у 32% женщин сохранялись патоло-
гические выделения из половых путей, 
у 47% значения pH превышали физио-
логические, 2% имели положительный 
аминный тест, 6% — ключевые клетки 

в мазке. При вагините после первого 
этапа терапии жалобы на патологиче-
ские выделения остались у 15% паци-
енток, зуд, жжение и неприятный запах 
отмечали 5%; превалирование условно-
патогенной микрофлоры во влагалище 
было характерным для каждой второй 
пациентки (49%), повышенное количе-
ство лейкоцитов выявили у 15%.

Любопытно, что сразу после заверше-
ния второго этапа терапии эффективность 
средств, восстанавливающих микроце-
ноз влагалища (как «Гинофлора Э», так  
и препаратов лактобактерий для перо-
рального приёма и вагинальной фор-
мы аскорбиновой кислоты), оказалась 
сходной — клинические и лабораторные 
показатели нормализовались в среднем  
у 53–55% пациенток. Однако совсем  
иная картина сложилась при повторном 
обследовании через 2 мес. В группе па-
циенток, получавших в качестве вос-
становительной терапии лактобактерии 
перорально либо аскорбиновую кисло-
ту интравагинально, число здоровых 
женщин (согласно вышеприведённым 
критериям эффективности) заметно со-
кратилось — до 41%. А вот участницам, 
получавшим «Гинофлор Э», повезло го-
раздо больше — количество выздоро-
вевших в этой группе возросло до 85%.

Самое главное, что объясняет кли-
нический эффект: через 60 дней после 
окончания терапии группы очень сильно 
различались по содержанию лактобацилл 
во влагалище: у тех, кому были назна-
чены оральные эубиотики/закисляю-
щее влагалище средство, концентрация 
молочнокислых бактерий была заметно 
более низкой, тогда как «Гинофлор Э» 
оставил после себя гораздо более благо-
приятные условия для восстановления 
динамического равновесия (см. инфо-
графику).

Таким образом, схема, предпола-
гающая назначение антисептика и лак-
тобактерий с микродозой эстриола для 
местного применения, создавая условия 

для роста собственной микрофлоры вла-
галища, в отдалённый период успешно 
профилактирует рецидивы вагинальных 
инфекций.

Результаты исследования БИОС 2,  
безусловно, в ещё большей степени 
укрепили доказательную базу двухэтап-
ной схемы лечения рецидивирующих 
вагинальных инфекций. Сегодня сила 
аргументов за окончательное внедрение 
двухэтапной терапии вагинального дис-
биоза в широкую клиническую практику 
такова, что в ближайшее время нужно 
ждать пересмотра мировых клинических 
стандартов, тем более что с момента об-
новления рекомендации CDC по этой 
проблеме прошло уже 4 года.

Борьба с вульвовагинальными инфекци-
ями, в том числе с рецидивирующими, 
в некоторой степени напоминает «бой  
с тенью». Можно ли «убить» дисба-
ланс? Эфемерность главного виновни-
ка, неопределённость клинических про-
явлений, шаткость достигнутого успеха: 
всё это свидетельствует о том, что до 
настоящего момента патогенетическую 
суть бактериального вагиноза трактова-
ли не вполне верно — с логически ущерб-
ных позиций «избыточности бактерий», 
которых во влагалище быть не должно. 
«Ликвидировать избыточное» и поста-
вить на этом точку — вот смысловая 
ловушка, в которой по сей день пре-
бывают несколько поколений научных 
исследователей, врачей и, к сожалению, 
их пациенток.

Лишь сегодня наконец здравые умы 
начинают понимать истинную суть про-
цесса и «идут от обратного»: при бак-
териальном вагинозе причина лежит 
в другом — в «бактериальной дефи-
цитарности». Нехватка «правильных» 
лактобактерий — вот отправная точка 
патогенеза, и именно она должна стать 
главным посылом при определении ле-
чебной тактики. Восполнение лактобак-
териального дефицита и фиксация условий 
для здорового динамического равнове-
сия вагинальной экосреды будут обе-
спечивать стабильность всей системы,  
а значит, эффективно предотвращать 
рецидивы. 

Библиографию см. на с. 116–119.

[ Сила накопленных аргументов за внедрение двух-
этапной терапии вагинального дисбиоза сегодня 
настолько велика, что стоит уже всерьёз ожидать 
пересмотра мировых клинических стандартов. ]
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бактериальный вагиноз: 
видимые горизонты

Проблемы и перспективы диагностики и лечения  
бактериального вагиноза: что говорят эксперты

Обзор называется так: «Treatment 
of bacterial vaginosis: what we have 
and what we miss» — «Лечение 

бактериального вагиноза: чем мы рас-
полагаем сегодня и что упускаем».  
В библиографический список публи-
кации вошли 180 источников, что сви-
детельствует о серьёзности подхода 
авторов к работе, а также об их глубо-
кой информированности в разбираемой 
тематике. Исследования, включённые 
в обзор, были подобраны по строгим 
критериям: качественный дизайн ис-
следования, собственные статистиче-

ские данные, наличие группы сравнения 
(получающие плацебо или стандартное 
лечение); язык публикации — англий-
ский, французский, голландский или 
немецкий.

Основная ценность этого обзора,  
с точки зрения редакции, заключается  
в чёткости расстановки клинических ак-
центов, а также в том, что проф. Дон-
дерс на правах признанного лидера готов 
подводить итоги и закрывать ряд дис-
куссий — и он делает это с лёгкостью  
и изяществом настоящего «аристократа 
от науки».

Авторы: канд. мед. наук Светлана Александровна  
Маклецова, Татьяна Сергеевна Рябинкина, 
StatusPraesens (Москва)

За последние 2 года журнал SP с завидным постоянством возвращается 
к теме бактериального вагиноза, что совсем неудивительно — сегодня 
научные представления о причинах и следствиях дисбиотических ва-
гинальных нарушений обновляются в режиме реального времени со 
скоростью знаменитого паровоза братьев Люмьер, несущегося прямо 
на зрителя. Однако внимательный читатель мог заметить одну инте-
ресную особенность — большинство публикаций, убедительно до-
казывающих разумность двухэтапной схемы лечения влагалищных 
инфекций, принадлежат отечественным авторам. Зарубежные иссле-
дователи по большей части обходили эту тему молчанием, очевид-
но, дожидаясь чёткой позиции признанных авторитетов по указанной 
проблеме. И вот в апреле 2014 года эта позиция наконец была обозна-
чена более чем чётко.

Редакция SP не смогла пройти мимо знакового обзора от ведуще-
го эксперта мирового уровня в области бактериального вагиноза — 
проф. Гилберта Дондерса (Gilbert Donders) — и его коллег. Настоящая 
статья посвящена основным тезисам указанного обзора, который тем 
интереснее отечественному читателю, что рассматривает клинически 
значимые аспекты влагалищного дисбиоза в мировом контексте, кото-
рый далеко не всегда совпадает по координатам с российским инфор-
мационным пространством.
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Относительность бессимптомности
Что может быть проще диагностики бактериального вагино-
за? Три из четырёх критериев Амселя — и в диагнозе уже 
не стоит сомневаться! Однако именно от такого упрощённого 
подхода предостерегает нас проф. Дондерс.

Первый камень преткновения — собственно симптома-
тика. Что заставляет женщину обращаться к врачу? Часто 
основной и единственной причиной выступает неприятный 
«рыбный» запах. Некоторых пациенток он беспокоит на-
столько сильно, что они ограничивают свои социальные взаи-
модействия и сексуальные контакты, у женщин падает само-
оценка, они ощущают себя «грязными» и «негигиеничными»1. 
Другие, напротив, могут совершенно ни на что не жаловаться, 
даже если врачу запах кажется довольно отчётливым. Раз-
личия в индивидуальном самовосприятии и чувствительности 
обонятельных рецепторов стирают грань между симптоматич-
ным и бессимптомным бактериальным вагинозом. Правильно 
ли формулировать заключение о «бессимптомности» на ос-
новании одной лишь способности пациентки замечать или не 
замечать запах и выделения?

Однако и с выделениями не всё просто. И это ещё одна 
диагностическая трудность. Помимо бактериального ваги-
ноза, выделения могут быть следствием даже неинфекци-
онных причин, не говоря уже о цервиците, инфицировании 
Trichomonas vaginalis, другими облигатными патогенами, 
нелигитимной активации грибов рода Candida, а также аэ-
робного вагинита. Многомерность проблемы становится ещё 
более выпуклой, если осознавать возможность сочетаний — 
бактериального вагиноза с аэробным вагинитом, кандидозом, 
трихомонадной инфекцией.

Кстати, проф. Дондерс обращает внимание читателей на 
то простое обстоятельство, что симптоматика бактериального 
вагиноза на самом деле действительно скудна. Зуд, боль в об-
ласти живота, диспареуния, раздражение и гиперемия бактери-
альному вагинозу не свойственны вовсе.

А это анамнестическое указание может легко предотвра-
тить будущие трудности: при такой симптоматике нужно ис-
кать что-то другое, в том числе аэробный, трихомонадный 

Комментарий SP. А это уже вопрос, чрезвычайно важный с прак-
тических позиций. Например, осью дискуссии о том, лечить или 
не лечить бактериальный вагиноз во время беременности, по 
версии CDC, выступает именно факт наличия или отсутствия ва-
гинальных выделений! Симптоматика есть — лечим, симптома-
тики нет — лечим только при отягощённом анамнезе. Только вот 
что такое бессимптомность? Прямо-таки по Шекли: «…чтобы 
правильно задать вопрос, нужно знать бόльшую часть ответа».

Гилберт Дондерс (Gilbert G.G. Donders) — бельгийский учёный, доктор медицины, специа-
лист в области гинекологии и биомедицинских исследований. В настоящее время занимает 
пост консультанта по инфекционным болезням в акушерстве и гинекологии в профильном 
департаменте Бельгии, практикует, преподаёт в знаменитом Католическом университете 
города Лёвен и разрабатывает академическую программу для аспирантов кафедры аку-
шерства и гинекологии. В течение нескольких лет руководил международной организацией 
Femicare VZW, занимаясь содействием и управлением клиническими исследованиями в об-
ласти женского здоровья. Почётный профессор Университета города Льеж. Президент иссле-
довательской группы Flemish, специализирующейся на инфекционных болезнях в акушер-
стве и гинекологии. Член Европейского общества по инфекционным болезням в акушерстве  
и гинекологии (ESIDOG). Входит в Высший федеральный совет здравоохранения Бельгии, 
секретарь Международного общества инфекционных болезней в акушерстве и гинекологии 
(IIDSOG). В качестве со-редактора трудится над журналами «Инфекционные болезни в аку-
шерстве и гинекологии» (Infectious Diseases in Obstetrics and Gynecology) и «Исследования 
в акушерстве и гинекологии» (Obstetrical and Gynceological Investigation). Автор множества 
профильных публикаций в наиболее авторитетных мировых изданиях.

[ Проф. Дондерс обращает внимание клиницистов: симптоматика бактериаль-
ного вагиноза достаточно скудна, ему не свойственны зуд, боль в области жи-
вота, диспареуния, раздражение и гиперемия. ]

Комментарий SP. А какие при этом будут диагностические кри-
терии! Вавилонское столпотворение! Критерии Амселя будут 
найдены все: и клинические в виде выделений и аминного теста, 
и лабораторные — pH выше 4,7, ключевые клетки. Важно заме-
тить: критерии Амселя не постулируют отсутствия лейкоцитов! 
Так что их наличие не позволит исключить бактериальный ваги-
ноз как таковой, поэтому сочетание бактериального вагиноза  
и аэробного вагинита не просто возможно — это суровая дей-
ствительность, которую на практике врачи часто не фиксируют 
документально.
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вагиниты, кандидоз либо их сочетание 
с бактериальным вагинозом. Неверно 
поставленный диагноз вполне естествен-
ным образом скажется на эффективности 
назначенной терапии — она не только 
не возымеет клинического успеха, но  
и может ухудшить состояние пациентки  
(и, соответственно, репутацию врача).

Половой путь 
передачи?

Говоря об этиологии бактериального ва-
гиноза, проф. Дондерс употребляет тер-
мин «вагинальная экологическая катастро-
фа». Численность условно-патогенной 
микрофлоры скачкообразно возрастает 
в 100–1000 раз, и нормальная лакто-
флора буквально «растворяется» в столь 
густой «толпе» преимущественно ана-
эробных микроорганизмов. С практи-
ческих позиций важно, что большинство 
женщин страдают от хронического или 
рецидивирующего вагинального дисбио-
за, тогда как единичные, спорадические 
эпизоды бактериального вагиноза — 
скорее редкость.

Половой путь передачи бактериаль-
ного вагиноза — дискуссия, закрывать 
которую пока ещё преждевременно. 
Несомненно — и с этим проф. Дон-
дерс и его коллеги безоговорочно со-
глашаются, — что это состояние нельзя 
отнести к ИППП. Тем не менее есть 
одно контраверсионное обстоятель-
ство — возникновение бактериального 
вагиноза жёстко ассоциировано с сексу-
альной активностью! Во-первых, бакте-
риального вагиноза не бывает у детей. 
Во-вторых, женщины, практикующие 
однополые сексуальные контакты, име-
ют во влагалище одинаковые морфотипы 
лактобактерий, а риск бактериального 
вагиноза у них однозначно увеличен2. 
В-третьих, о некоей вовлечённости  
в инфекционный, хотя и невоспалитель-
ный процесс половых путей свидетель-
ствует обнаружение ключевых клеток, 
биоплёнок и БВ-ассоциированных 
бактерий у мужчин не только в препу-
циальном мешке, но и в моче, сперме, 
секрете простаты3–6. Странно, но выяв-
ленная связь не подчиняется классиче-
ским закономерностям, за счёт которых  
в обычной клинической практике уда-
ётся прервать цепочку передачи инфек-

ции: лечение мужчин-партнёров женщин 
с бактериальным вагинозом не спасает 
последних от рецидивов заболевания7.

Всем по микроскопу!
При наиболее типичных симптомах 
бактериального вагиноза (водянистые 
сероватые выделения из влагалища, 
«рыбный» запах, в том числе после 
добавления гидроксида калия) под-
твердить диагноз помогают pH-метрия 
(pH выше 4,7) и выявление ключе-
вых клеток в мазке. Эти относительно 
несложные критерии Амселя, тем не 
менее, всё чаще подвергают критике, 
а проф. Дондерс напрямую рекомен-
дует: «...клинические предположения 
всегда лучше подтверждать с помощью 
микроскопического изучения влагалищ-
ной жидкости».

По мнению проф. Дондерса, опти-
мально использовать фазовоконтраст-

* Свидзинский А. Полимикробные сообщества: но-
вая эра микробиологии // StatusPraesens. 2014. — 
№1 (18). — С. 23–29.

Комментарий SP. Д-р Александр Свид-
зинский, посвятивший свою научную 
жизнь изучению биоплёнок, обнаружение 
бактериального вагиноза у девочки-под-
ростка сделал началом буквально детек-
тивной истории: после его сообщения  
в службу опеки был выявлен случай сек-
суального насилия в семье*. Д-р Свидзин-
ский в своих предположениях следовал 
факту: у девственницы бактериальному 
вагинозу взяться неоткуда.

©
 G

eo
rg

eR
ud

y 
/ i

St
oc

k

Ключевые положения обзора
• Метронидазол и клиндамицин — действенные средства при бактериальном 
вагинозе, которые до сих пор носят ярлык «золотого стандарта терапии». Тем 
не менее всего через 1 мес после окончания лечения количество выздоровев-
ших составляет не более 60–85%.
• Достойной альтернативой терапии антибиотиками выступает в том числе 
антисептик деквалиния хлорид («Флуомизин»*) для интравагинального при-
менения: по эффективности он сопоставим с антибактериальными средствами.
• Использование пробиотиков при бактериальном вагинозе позволяет снизить 
частоту/предотвратить рецидивы бактериального вагиноза.

* Эффективность антисептического средства «Флуомизин» подтверждена в трёх исключительных по каче-

ству российских исследованиях, проведённых в строгом соответствии с принципами доказательной меди-

цины, — БИОС, БИОС 2, LACTABEST. «Флуомизин» обладает широким спектром антимикробной активности,  

в том числе в отношении анаэробных бактерий и грибов рода Candida.
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ную микроскопию влажного мазка8,9. Это 
позволяет даже определить стадию 
патологического состояния10: если лак-
тобактерии полностью вытеснены ана-
эробными морфотипами и более 20% 
эпителиальных клеток преобразовались 
в ключевые, то это выраженный бакте-
риальный вагиноз. При переходном со-
стоянии (проф. Дондерс вводит термин 
«неполный бактериальный вагиноз») 
ключевые клетки тоже могут быть об-
наружены, но при этом количество лак-
тобацилл и условно-патогенной микро-
флоры примерно одинаковое.

Не менее важно, что фазовокон-
трастная микроскопия влажного мазка 
позволяет также провести дифферен-
циальную диагностику изолированного 
бактериального вагиноза со смешанными 
инфекциями и аэробным вагинитом или 
сочетанием с ним11. Дело в том, что при 
бактериальном вагинозе идентифициро-
вать вид микрофлоры очень непросто —  
бактерий слишком много, в сотни  
и тысячи раз больше, чем лактобацилл.  
А вот при аэробном вагините возбуди-
телей значительно меньше, можно от-
личить одну бактерию от другой. Кро-

ме того, при аэробном вагините легко 
обнаружить воспалительную реакцию 
по обилию лейкоцитов, равно как ре-
паративные процессы повреждённого 
эпителия — по клеткам парабазального 
эпителия.

Исходя из принципа «необходимо-
го, но достаточного», проф. Дондерс 
расставляет практические акценты по 
целесообразности тех или иных инно-
вационных диагностических методик. 
«Распоясавшаяся» микрофлора вла-
галища производит в качестве метабо-
литов довольно много аминов и заще-
лачивает среду, что наравне с методом 
амплификации нуклеиновых кислот 
возбудителей легло в основу целого 
ряда коммерческих диагностических 
тестов. По мнению проф. Дондерса, 
как правило, микроскопии и клини-
ческого обследования для полноцен-
ной диагностики вполне хватает12–19  
и необходимости заставлять пациент-
ку обращаться к более дорогостоящим 
методам нет.
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Комментарий SP. Жаль, что слово «ми-
кроскопия» откровенно устрашает рос-
сийского специалиста, когда речь захо-
дит о том, чтобы оборудовать этим 
простым устройством гинекологический 
кабинет. И хотя на первых курсах меди-
цинского вуза нас всех учили основам 
работы с микроскопом, преодолеть 
классическую «микроскопофобию»  
в российском здравоохранении будет 
непросто. Может быть, стоит начать  
с коммерческого сектора*?

[ Выделения, pH выше 4,7 и «рыбный» запах — совокупность этих несложных 
критериев Амселя всё чаще подвергают критике. Так, проф. Дондерс рекомен-
дует: «...клинические предположения всегда лучше подтверждать с помощью 
микроскопического изучения влагалищной жидкости». ]

* Комментарий глав. ред. До конца 1960-х годов микроскопами были оснащены большинство врачеб-
ных кабинетов в женских консультациях Советского Союза. Цель этого была несколько иной — поиск  
T. vaginalis, часто ассоциированной с N. gonorrhoeae (послевоенное время потребовало эффективного вы-
явления инфектов, ныне относимых к ИППП). Самым надёжным методом диагностики трихомониаза тогда 
было обнаружение подвижных форм жгутиковых организмов в «висячей капле» нативных выделений.  
До сих пор неизвестно: куда подевались эти микроскопы и почему сегодня мы не пользуемся этим надёж-
ным экспресс-методом? В большинстве цивилизованных стран мира «офисная» диагностика подразумевает  
и микроскопию, в том числе фазовоконтрастную, содержимого влагалища и шейки матки.
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Краеугольный... тупик?
Сразу предвосхищая возможные дискуссии, при обсуж-
дении лечения проф. Дондерс безапелляционно заявляет: 
краеугольным камнем терапии до сих пор остаются антибио-
тики, подавляющие анаэробную микрофлору. Кроме того, 
могут быть использованы антисептики и пробиотики, при-
чём последние — в составе так называемой «адъювантной 
терапии».

В настоящее время для лечения бактериального вагино-
за одобрены три антибиотика, имеющие сходную эффектив-
ность20–30.

•• Метронидазол может быть использован в виде вагиналь-
ного 0,75% геля 1 раз в день в течение 5 дней, перораль-
но в дозе 500 мг 2 раза в день на протяжении 5 дней. 
Альтернативная схема применения метронидазола —  
2 г внутрь однократно.

•• Клиндамицин назначают в виде вагинального 2% крема  
1 раз в день 7 дней либо перорально в дозе 300 мг дваж-
ды в день в течение 7 дней.

•• Тинидазол также используют однократно внутрь в вы-
сокой дозе (2 г).
Однако уровень эффективности всех указанных схем до 

настоящего времени оставляет желать лучшего: ни у одного 
из 5-нитроимидазолов (тинидазол, метронидазол, орнида-
зол, секнидазол) не зарегистрировано больше 57–63% вы-
здоровевших спустя 1 мес после прекращения терапии. Не-
сколько лучше показало себя сочетание интравагинального 
и перорального применения — 80–86% излеченных31–35. 
Однократное применение метронидазола или тинидазола 
в дозе 2 г сопровождалось повышенным риском побочных 
эффектов36. В целом интравагинальное применение метро-
нидазола и клиндамицина по результативности оказалось 
сопоставимым с пероральным путём введения, однако при 
местном использовании побочных эффектов было выявлено 
меньше37,38.

Рассуждая о ближайших перспективах по расширению 
арсенала противомикробных средств, проф. Дондерс обра-
тил внимание на инновационное средство рифаксимин. Этот 
неимидазольный антибиотик не адсорбируется при местном 
применении, проявляя при этом выраженную активность 
против широкого спектра микрофлоры: грамположитель-
ной, грамотрицательной, аэробной и анаэробной48. В работах  
с разным дизайном при сравнении с группами плацебо ри-
факсимин в дозе 25 мг/сут в течение 5 дней показал очень 
хорошие результаты по лечению бактериального вагиноза: по 
данным количественной ПЦР, после лечения численность 

лактобактерий возрастала, и наоборот, концентрация пато-
генной и условно-патогенной микрофлоры сокращалась49,50.

Антисептики — отличная 
альтернатива

Главная сила антисептиков, по мнению проф. Дондерса,  
в неспецифичности их воздействия. По сути, им всё равно, ка-
кие бактериальные (и даже грибковые) мембраны разрушать, 
поэтому антисептики активны против широкого спектра аэро-
бов и анаэробов, а также против некоторых грибов.

У женщин с бактериальным вагинозом доказательная меди-
цина пока смогла оценить шесть активных агентов: деквалиния 
хлорид (1), бензидамин (2), хлоргексидин (3), полигексамети-
лена бигуанид (4), повидон-йод (5) и перекись водорода (6) 
в виде вагинальных суппозиториев, растворов биоадгезивных 
гелей, иногда с помощью пессариев. При этом в литературе 
можно встретить лишь единичные публикации о возникновении 
микробной устойчивости к таким препаратам, зато некоторые 
авторы сообщают о безопасности их терапевтических дозиро-
вок как для слизистых оболочек, так и для всего организма51.

Интересно, что никакие исследования не показывают пре-
имуществ местного использования препаратов йода при бакте-
риальном вагинозе, более того, на них возможны выраженные 
аллергические реакции. Что же касается деквалиния хлорида*, 
то исследования in vitro и в естественной среде подтвердили 
способность уничтожать бактерии и грибы так же, как йод, 
но без свойственных последнему побочных эффектов52,53.  
В слепом рандомизированном исследовании интравагиналь-
ное применение деквалиния хлорида при бактериальном ваги-
нозе показывает результативность, схожую с клиндамицином.

В Восточной Европе в качестве альтернативного лече-
ния дисбиоза влагалища всё чаще используют нифурател  
в виде вагинальных таблеток. Изначально он был разрабо-
тан для профилактики и лечения инфекций мочевыводящих 
путей и показывает in vitro превосходную активность про-
тив Gardnerella vaginalis, Mobiluncus и Atopobium vaginae, 
тогда как жизнедеятельность лактобактерий не подавля-
ет54,55. Недавно в Лондоне на VIII конференции Европейско-
го общества по инфекционным заболеваниям в акушерстве  
и гинекологии (ESIDOG) были представлены два рандоми-
зированных контролируемых исследования с интравагиналь-
ным использованием нифуратела56,57. В одном из них, крупном  
и многоцентровом, охватившем 727 пациенток с бактериаль-
ным вагинозом, интравагинальное использование таблеток 

Комментарий SP. Излечение трёх из каждых пяти женщин — 
именно такая эффективность терапии, оказывается, заложе-
на в действующих рекомендациях CDC (2010)39! Так что не при-
ходится долго гадать, почему свой обзор проф. Дондерс  
с коллегами посвятил своеобразной «инвентаризации» дока-
зательной базы всех возможных средств для лечения бакте-
риального вагиноза — в Европе им страдают от 5 до 15% жен-
щин40–47.

Комментарий SP. Проф. Дондерс не затрагивает одну из важ-
ных тем современной реальности — угрозу супербактерий.  
А между тем дальнейшее использование антибиотиков в тех 
клинических ситуациях, когда могут быть назначены антисеп-
тики, льёт воду на мельницу истинного врага, давая ему лишние 
шансы на выработку резистентности.

* В России представлен препаратом «Флуомизин».
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нифуратела по 250 мг сравнивали с приёмом 100 мг метро-
нидазола, и в группе нифуратела излеченных оказалось даже 
больше56. В другом исследовании 73 женщины, без эффекта 
пролеченные метронидазолом (1,5 г per os ежедневно, 7 сут), 
получали нифурател либо перорально (200 мг, 3 раза в день,  
5 сут), либо интравагинально (500 мг + 200 000 МЕ ниста- 
тина, 8 сут). Все пациентки были обследованы заново через  
28 дней, симптомов не обнаружено ни у одной. И если в на-
чале работы у 42 были найдены А. vaginae, то после курса 
лечения этот возбудитель был полностью искоренён57.

Проф. Дондерс обращает внимание читателей на одну ин-
тересную работу норвежских специалистов. Они спринцевали 
влагалище рожениц с бактериальным вагинозом 0,2% раст- 
вором хлоргексидина непосредственно во время родов, что сни-
жало число послеродовых осложнений и раннюю неонатальную 
инфекционную заболеваемость, перекрывая путь передачи ки-
шечной палочки, стрептококков группы B и золотистого ста-
филококка58.

Добавим кислинку
Естественные кислоты, такие как молочная, а также буферные 
смеси* для интравагинального применения вполне способны 
улучшить положение дел в колониях лактобактерий и остано-
вить, а то и обернуть вспять размножение «разбушевавших-
ся» анаэробов51,59. Вероятно, действие различных подкисляю- 
щих агентов зависит от скорости их всасывания слизистой 
оболочкой, от метаболизма и их присутствия непосредствен-
но в вагинальной среде60. Несмотря на то что в норме лак-
тобактерии подкисляют среду своего обитания, вырабатывая  
в первую очередь перекись водорода, спринцевания 3% рас-
твором H2O2 не рекомендуются, поскольку это чаще, чем 
при приёме метронидазола, бывает безрезультатным и может 
провоцировать побочные эффекты со стороны вагинально-
го эпителия61. В одной из научных работ пробовали приме-
нять 0,92% гель уксусной кислоты дважды в день в течение  
7 сут, однако количество выздоровевших после лечения не от-
личалось от группы плацебо60. В одном из исследований было 
подтверждено, что при остром бактериальном вагинозе суппо-
зитории с молочной кислотой и вовсе эквивалентны плацебо62.

Вагинальный гель, содержащий поликарбофил-карбопол, 
при 5-недельном применении оказался достаточно действен-
ным: через 6 и 12 нед после терапии излеченных было 97  
и 83% соответственно, тогда как в группе плацебо — лишь  
5 и 8%63. Однако в этом исследовании специалисты оттал-
кивались лишь от таких критериев, как отсутствие аномаль-
ных вагинальных выделений и запаха, низкий рН и менее  

7 баллов по шкале Ньюджента, а ключевые клетки в расчёт не 
брали и состав микрофлоры на наличие анаэробов не проверя-
ли. Это значит, что в список «выздоровевших» могли попасть 
пациентки со стойким, бессимптомным и рецидивирующим 
бактериальным вагинозом10, а действие поликарбофил-карбо-
пола следует ещё хорошенько изучить, прежде чем внедрять 
в практику.

Аскорбиновую кислоту для подкисления влагалищной среды 
в последнее время используют весьма активно в виде ваги-
нальных таблеток по 250 мг для интравагинального примене-
ния; она вызывает длительное снижение pH среды и не прово-
цирует раздражение64. Кислая среда усиливает размножение 
лактобактерий, тогда как рост нежелательной микрофлоры — 
анаэробов — серьёзно тормозится65.

Кормушка для лактобактерий
Пребиотики — это питательные вещества, поддерживающие 
рост лактобацилл и помогающие восстановить вагинальную 
микрофлору наиболее естественным путем — просто под-
кармливая полезных симбионтов. В исследованиях проде-
монстрировано, что пребиотики вызывают иммунную акти-
вацию клеток периферической крови — после стимуляции 
липополисахаридом активно вырабатывается ИЛ-23. Это 
может указывать на результативную элиминацию кишечной 
палочки, что актуально скорее для неспецифического вагини-
та, чем для бактериального вагиноза68. Впрочем, необходи-
мость такого назначения диктуется диагнозом, и пребиотики 
могут сослужить пациентке с аэробным вагинитом неплохую 
службу. При испытании пребиотиков на клетках слизистой 
оболочки влагалища обнаружено усиление выработки селек-
тивных цитокинов и естественной противовирусной защиты69.  
В одном из рандомизированных исследований было показано 
преимущество пребиотического геля перед плацебо по шкале 
Ньюджента и уровня рН70.

Комментарий SP. В прессе65,66 выходили публикации об эффек-
тивности и безопасности монотерапии интравагинальным вита-
мином С при бактериальном вагинозе. Отсутствие побочных эф-
фектов при его приёме было подтверждено в том числе  
у беременных, которым может быть рекомендована поддержи-
вающая терапия — 3 раза в неделю67, однако ситуация с этим 
препаратом не однозначна. Как и с пробиотиками, одних лишь 
средств, закисляющих влагалищную среду, при бактериальном 
вагинозе явно недостаточно! И хотя в последнее время некото-
рые клиницисты стремились ограничиться лишь восстановлени-
ем нормальной микроэкологии половых путей без уничтожения 
возбудителей, эту практику следует остановить. Так, по отзывам 
ряда врачей, пытавшихся лечить бактериальный вагиноз одной 
лишь аскорбиновой кислотой интравагинально в качестве моно-
терапии, у каждой третьей-четвёртой пациентки возникает кан-
дидоз. Чтобы грибы не размножились в самый неподходящий 
момент, их надо ликвидировать, потому что ни закисление сре-
ды, ни пробиотики не смогут остановить их агрессию — грибы 
прекрасно чувствуют себя при низких значениях pH и в присут-
ствии дотационной микрофлоры. Эта позиция отражена, в част-
ности, в аннотации к аскорбиновой кислоте для интравагиналь-
ного применения: при кандидозе препарат противопоказан.

[ Деквалиния хлорид при бактери-
альном вагинозе так же эффективен, 
как и клиндамицин. ]

* Это раствор с определённой концентрацией водородных ионов. Величина pH 
буферного раствора при дабавлении небольших количеств кислоты или щёлочи, 
а также при разбавлении или концентрировании остаётся практически неизменной.
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Что эффективно при лечении баквагиноза: обзор доказательных данных

Действующее  
вещество

Лекарственная  
форма  

и путь введения
Схема Эффективность Уровень  

доказательности

Закислители

A

Аскорбиновая кислота Таблетки вагинальные 1 доза перед сном в течение  
10 дней +

Антибиотики и антисептики

Метронидазол

Таблетки per os 0,5 г дважды в день в течение 5 дней ++

Таблетки per os 2 г однократно ++

Свечи вагинальные 0,5 г перед сном в течение 5 дней ++

Вагинальный крем 
0,75%

1 доза перед сном в течение 5 дней +

Клиндамицин
Таблетки per os 0,3 г дважды в день в течение 7 дней ++

Крем вагинальный 2% 1 доза перед сном в течение 7 дней ++

Деквалиния хлорид Таблетки вагинальные 1 доза перед сном в течение 7 дней ++ 

Пробиотики

B

L. acidophilus +  
0,03 мг эстриола

Таблетки вагинальные 1 доза в течение 12 дней +

L. rhamnosus GR1 Таблетки вагинальные 1 доза в течение 5 дней +

L. casei rhamnosus 35 Таблетки вагинальные 1 доза в течение 7 дней +

L. brevis CD2,  
L. saliverus FV2

Таблетки вагинальные 1 доза в течение 7 дней +

L. reuteri RC14 Таблетки per os 1 доза в течение 28 дней +

Закислители

Молочная кислота Гель вагинальный 2,5 мг в течение 7 дней, далее дваж-
ды в неделю  течение 5 нед –

Антибиотики и антисептики

Тинидазол
Таблетки per os 1 г ежедневно в течение 5 дней +

2 г однократно ++

Рифаксимин Таблетки вагинальные 0,025 г ежедневно в течение  
5 дней +

Нифурател
Таблетки per os 0,2 г трижды в день в течение 5 дней ++

Таблетки вагинальные 0,025 г ежедневно в течение 10 дней ++

Антибиотики и антисептики

CХлоргексидин Спрей вагинальный 1 доза перед сном в течение  
7 дней –

Повидон-йод
Таблетки вагинальные 1 доза перед сном в течение  

7 дней – D
Деквалиния хлорид («Флуомизин») — один из немногих универсальных антисептиков, эффективно противодействующий практи-
чески всем возбудителям вульвовагинальных инфекций. Безусловно доказана его активность против БВ-ассоциированных микроорга-
низмов (Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae и т.д.), хламидий и трихомонад, а также, что немаловажно, в отношении дрожжепо-
добных грибов рода Candida, чем не могут, к сожалению, «похвастаться» рекомендованные CDC (2010) метронидазол и клиндамицин. 
Одна из любопытных находок 2012 года — минимальное влияние деквалиния хлорида на лактобациллярный пул.
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Микропереселенцы
Пробиотики — это живые микро-
организмы, полезные симбионты для 
организма хозяина. Они вытесняют па-
тогенные микроорганизмы и способны 
модулировать иммунный ответ71,72. Ис-
следования in vitro показали, что неко-
торые штаммы молочнокислых бактерий 
подавляют рост бактерий, ассоциирован-
ных с бактериальным вагинозом (в пер-

вую очередь G. vaginalis), и это проис-
ходит за счёт синтеза перекиси водорода, 
молочной кислоты и бактериоцинов73.

Как показывают данные плаце-
бо-контролируемого исследования, 
интравагинальное использование про-
биотика с тремя видами лактобактерий 

(L. brevis, L. saliverus и L. gasseri) при 
бактериальном вагинозе было досто-
верно результативнее, чем плацебо74. 
В другой работе сравнивали результа-
тивность пробиотической и антибакте-
риальной терапии у женщин с острым 
бактериальным вагинозом: 5-дневный 
интравагинальный приём лактобакте-
рий показал такие же результаты, как 
у женщин через 1–4 нед после лечения 
75%-м гелем метронидазола75. Тем не 

менее в данном исследовании пока-
затели излечения после применения 
метронидазола через 6 дней достигли 
только 55% — подозрительно мало.  
А кроме того, на протяжении вот уже 
7 лет всё ещё ни одному исследователю 
не удалось эти результаты повторить.

В другом исследовании женщины 
с нарушениями микрофлоры влагали-
ща (не только бактериальный вагиноз) 
были рандомизированы на группы и по- 
лучали либо лактобактерии с 0,03 мг 
эстриола в течение 12 сут, либо 500 мг 
метронидазола интравагинально в тече-
ние 6 сут76. Через неделю после курсов 
лечения результаты были одинаковы, 
но спустя 4 нед у применявших метро-
нидазол излеченных оказалось больше. 
Это может говорить о том, что если при 
такого рода заболеваниях назначать мо-
нотерапию пробиотиками, то, вероятно, 
потребуются дополнительные, поддер-
живающие терапевтические курсы.

Если при лечении бактериального 
вагиноза после курса антибиотиков (ме-
тронидазол или клиндамицин) назна-
чать поддерживающую терапию (проф. 
Дондерс вводит термин — «адъювант-
ную»), включающую L. acidophilus77,  
L. casei rhamnosus142 или L. rhamnosus 
GR-1 и L. reuteri RC-14143, то в тече-
ние 1–6 мес наблюдения результаты 
становятся лучше и частота рецидивов 
достоверно снижается78.

В рандомизированном двойном 
слепом плацебо-контролируемом ис-
следовании при лечении бактериаль-
ного вагиноза после курсового лечения 
вагинальным кремом с клиндами-
цином (2%) использовали штаммы  
L. rhamnosus и L. gasseri. В течение 
первого месяца особенных различий 
с контрольной группой выявлено не 
было, однако со временем отмечено, 
что частота рецидивов в группе с адъю- 
вантной схемой терапии достовер-
но снизилась79. Тем не менее проф. 
Дондерс и соавторы указывают на 
недостаток англоязычных исследова-
ний с хорошим дизайном на эту тему, 
и требуются новые научные работы,  ©
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Комментарий SP. Новый для нас тер-
мин «адъювантная терапия» — на са-
мом деле прямой аналог нашей двух
этапной, о целесообразности которой 
журнал StatusPraesens писал уже неод-
нократно. Наконец-то зарубежные ис-
следователи заговорили о ней как о хо-
рошей перспективе! И тем более 
замечательно, что в России говорить  
о ней и успешно применять её в практи-
ке стали даже раньше, чем на Западе.

[ Некоторые штаммы молочнокислых бактерий  
могут подавлять рост бактерий, ассоциированных  
с бактериальным вагинозом. ]
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в которых будут сравнивать большие выборки женщин, при-
нимающих лактобактерии или плацебо, с антибиотиками или 
без них80.

Возвращаться не смей!
Пациенткам с частыми рецидивами врач должен уделять 
особое внимание, ведь бактериальный вагиноз способен 
существенно снизить качество их жизни. В одном плацебо-
контролируемом рандомизированном исследовании сравни-
вали результаты еженедельного интравагинального приёма 
метронидазола с плацебо в течение 16 нед. У 70% жен- 
щин, получавших антибиотик, симптомы исчезли, тогда как 
в группе плацебо — лишь у 30%81. Разница более чем дву-
кратная! Тем не менее даже с поддерживающей терапией 
метронидазолом рецидивы в сроке 12 нед после лечения воз-
никли у 2/3 (65%) пациенток основной и у четырёх из пяти  
(80%) — контрольной группы. Кроме того, женщины, по-
лучающие крем с метронидазолом интравагинально, досто-
верно чаще страдали от вульвовагинального кандидоза, чем 
пациентки, применявшие плацебо (р=0,02).

Антибиотикотерапия постоянными, повторяющимися 
курсами — не лучшее врачебное решение, по современным 
представлениям, поскольку грозит побочными эффектами  
и приводит к формированию резистентных штаммов. Именно 
поэтому в ряде рандомизированных контролируемых иссле-
дований особый акцент был сделан на адъювантной терапии 
пробиотиками (в качестве второго этапа). В плацебо-кон-
тролируемых рандомизированных исследованиях показано, 
что интравагинальное применение пробиотиков после лечения 
бактериального вагиноза или других форм дисбиоза влагали-
ща достоверно снижает повторную обращаемость пациенток 
к врачу после лечения77 и успешно предотвращает рецидивы 
в течение 6 мес79. Но, более того, есть сведения, что и пер-
оральный приём пробиотиков имеет смысл. Так, 125 нигерий-
ских женщин пременопаузального возраста с бактериальным 
вагинозом в течение 1 нед принимали метронидазол по 1 г/сут 
и затем в течение 1 мес — перорально L. rhamnosus GR-1  
и L. reuteri RC-14 или же плацебо. В группе, получавшей про-
биотики, полное излечение было отмечено у 88% пациенток, и 
ни у одной как такового бактериального вагиноза уже не было, 
тогда как у применявших плацебо — лишь у 40%, и треть 
женщин (30%) — по-прежнему с бактериальным вагинозом 
(р<0,001)78.

У беременных выбираем 
тщательно

О том, что различные нарушения микроэкологии влагали-
ща, включающие бактериальный вагиноз, в прегравидарном  
периоде и/или при беременности повышают риск осложнений, 
в профильной литературе много достоверной информации. 
Так, известно, что у пациенток с «вагинальной экологиче-
ской катастрофой» чаще встречаются: неудачная имплантация 
эмбриона в программах ВРТ, спонтанный выкидыш, прежде-
временный разрыв плодных оболочек, хориоамнионит, пре-
ждевременные роды и послеродовой эндометрит82–103.

Но чем же лечить бактериальный вагиноз у беременных? 
Около 10 лет назад после экспериментов с участием животных 
появились публикации о том, что метронидазол у беременных 
может проявлять тератогенные свойства, а значит, лечить с его  
помощью бактериальный вагиноз опрометчиво. Тем не ме-
нее в последующие годы у людей, получавших рекомендо-
ванные дозы метронидазола или клиндамицина, повышения 
тератогенного риска обнаружено не было. Следовательно, их 
применение у беременных можно считать вполне допустимым  
(с оглядкой на РЛС РФ), хотя в некоторых странах в течение 
I триместра эти препараты назначать всё же не рекомендуют.

В целом исследования по терапии бактериального вагиноза 
не были последовательными, и общий их итог неоднозначен: 
авторы некоторых метаанализов утверждают, что если про-
лечить от бактериального вагиноза беременных с высоким 
риском преждевременных родов, то риск последних снизит-
ся104, но большинство не обнаружили пользы от такой терапии, 
особенно у женщин с низким исходным риском103–113. В одном 
тщательном и крупном рандомизированном контролируемом 
исследовании женщины с бактериальным вагинозом принима-
ли метронидазол, однако это не способствовало профилактике 
преждевременных родов, если сравнивать с плацебо114, а в двух 
других аналогичных работах было показано даже негативное 
влияние метронидазола: риск преждевременных родов у бере-
менных не уменьшался, а даже возрастал115,116. Кроме того, по 
крайней мере в двух метаанализах метронидазол достоверно 
повышал риск неблагоприятного исхода беременности112,114  
А вот относительно клиндамицина данные противоположны. 
Рандомизированные контролируемые исследования говорят  
о том, что интравагинальное назначение клиндамицина не по-
вышает риск преждевременных родов117–120, и ещё в трёх авто-
ритетных работах показано, что при нарушениях микроэколо-
гии влагалища этот препарат как per os, так и интравагинально 
снижает риск преждевременных родов121–124.

Успеть пролечить бактериальный вагиноз у беременных 
лучше всего до 20 нед гестации, как показывают результаты 
одного из исследований121. Тем не менее в недавнем метаанали-

Комментарий SP. Что делать с грибами — пока не очевидно, по-
скольку экологическую нишу этих организмов в половых путях 
нельзя назвать объектом межвидовой конкуренции. Единствен-
ное, что может их остановить, — адекватное иммунное реагиро-
вание здоровой вагинальной среды. Как бы то ни было, есть воз-
можность предотвратить риск кандидоза, просто не назначая 
поддерживающую терапию антибиотиками интравагинально, — 
почему бы нет? К тому же давно известно, что злоупотребление 
антибиотиками — это даже не палка о двух концах, а реальная 
опасность формирования штаммов суперинфектов.

[ Антибиотикотерапия постоянными, 
повторяющимися курсами — не луч-
шее клиническое решение. ]
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зе было заключено, что из дисбиозов влагалища при беремен-
ности скрининг именно на бактериальный вагиноз, а затем его 
лечение вообще не влияют на частоту преждевременных родов. 
Однако, по данным того же обзора, в целом при промежуточ-
ных и выраженных формах дисбиоза влагалища правильно 
назначенная терапия (клиндамицин) снижала потери беремен-
ности до 20 нед и частоту преждевременных родов более чем 
в 2 раза124. Это говорит о том, что при гестации могут играть 
бóльшую роль другие типы микроэкологических нарушений, не 
бактериальный вагиноз, а, например, аэробный вагинит, и здесь 
практикующему врачу важно не «промахнуться» с диагнозом.

Терапию нарушений биоценоза влагалища, в том числе при 
беременности, без использования антибиотиков тоже регуляр-
но оценивают в различных исследованиях. В Кокрейновском 
обзоре рандомизированных исследований с использованием 
пробиотиков указано чёткое снижение риска инфекций нижних 
половых путей при пероральном (молочные продукты, йогурт) 
или интравагинальном приёме L. acidophilus, однако влияние 
пробиотиков на исход беременности не было прослежено125.

Исследователь на перепутье
В научных работах, посвящённых бактериальному вагинозу, 
проф. Дондерс и его коллеги выделяют три основные про-
блемы. Первая: требуется разработка новых препаратов, бо-
лее результативных, чем метронидазол и клиндамицин, до сих 
пор выступающих «золотым стандартом», хотя при их приё- 
ме лишь около 70% пациенток можно считать излеченными 
спустя 1 мес после терапии, а через полгода у каждой второй 
возникает рецидив. Частично эта проблема может быть реше-
на с помощью более определённых, чётких схем диагностики. 
На практике нередко диагноз бактериального вагиноза ставят 
женщинам, у которых ни клинические (3–4 критерия Ам-
селя), ни лабораторные признаки (более 7 баллов по шкале 
Ньюджента) не соответствуют этому состоянию. А гипер-
диагностика — такая же беда, как и недооценка состояния.

Метагеномные и протеомные исследования микрофлоры 
влагалища показывают, что при некоторых видах бактериаль-
ного вагиноза доминирует А. vaginae, тогда как при других —  
L. iners, Veillonella, G. vaginalis и прочие возбудители. По-
скольку чувствительность этих микроорганизмов к антибиоти-
кам может изменяться, ни клиндамицин, ни метронидазол, ни, 
вероятно, любой другой антибиотик не будет способен гаран-
тированно и постоянно уничтожать все бактерии без развития 
резистентности. По всей видимости, в будущем необходимо ин-
дивидуализировать лечение в соответствии с типом микрофло-
ры при бактериальном вагинозе. Кроме того, может оказаться 

оправданной более комплексная диагностика, поскольку на дан-
ном этапе врач легко может «пропустить» неспецифический 
или трихомонадный вагинит, а значит, назначить неправильное 
лечение. Наконец, антибиотики должны разрушать биоплёнки 
и обеспечивать долгосрочную профилактику рецидивов.

Вторая проблема — оптимизация терапии с целью пре-
дотвращения повторных эпизодов дисбиоза влагалища.  
В ближайшие годы необходимо менять классическую анти-
бактериальную терапию на какую-то альтернативу, и вари-
анты уже есть — двухэтапная, адъювантная терапия даёт 
неплохие результаты, хотя не исключено, что дальнейшие 
исследования помогут её оптимизировать и достичь ещё более 
высоких показателей выздоровления пациенток. Определённо 
необходимы дополнительные обследования пациентки в про-
цессе лечения — для контроля не только микробного пейзажа, 
но также функций бактериальных биоплёнок и изменений, ка-
сающихся ряда биомаркеров (белки, продукты обмена).

И наконец, третья проблема, лишь кратко рассмотренная 
в публикации проф. Дондерса и соавт., — это подбор такого 
лечения, которое ликвидирует не только симптоматику бакте-
риального вагиноза, но и его осложнения во время беремен-
ности. До сих пор непонятно, как лучше всего предотвращать 
осложнения дисбиоза влагалища у беременных. Как уже было 
сказано, в проведённых рандомизированных плацебо-контро-
лируемых испытаниях приём метронидазола не способствовал 
положительным результатам. Конечно, исследований недоста-
точно, и пока что авторы рекомендуют совмещать повторное 
обследование беременной во время лечения с использованием 
адъювантной, поддерживающей терапии, например, пробио-
тиками или веществами, подкисляющими влагалищную среду.

Теперь со всей очевидностью можно утверждать: одних про-
биотиков или средств, подкисляющих вагинальную среду, для 
лечения дисбиоза влагалища недостаточно. Тем не менее проф. 
Дондерс и его коллеги подчёркивают важность их назначения  
в качестве адъювантной терапии, т.е. на втором этапе, после 
антисептических или антибактериальных средств, — только 
таким образом можно минимизировать риск рецидивов и улуч-
шить качество жизни пациентки. Поскольку же стандартные 
антибиотики (клиндамицин и метронидазол) зарекомендовали 
себя не с лучшей стороны, вызывая недостаточное количество 
выздоровлений, зато огромное число рецидивов и формирова-
ние устойчивых штаммов (при монотерапии), то неудивитель-
но, что интерес профессионалов сегодня смещается в сторону 
использования антисептиков. Более того, среди них уже есть 
настолько же действенные, как клиндамицин, — однако без 
сопутствующих ему недостатков (деквалиния хлорид).

Исследовательских перспектив в этой области научных 
знаний — множество, соответственно, будут и удивительные 
открытия. И кто знает, может быть, однажды человечеству 
удастся избавиться от проблемы панрезистентности микроб-
ного мира, и мы научимся жить в полном ладу с физиологи-
ческим микробиомом. 

Библиографию см. на с. 116–119.

[ В ближайшие годы необходимо ме-
нять классическую антибактериальную 
терапию на какую-то действительно 
работающую альтернативу. ]
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грипп у беременных: 
уроки жизни и смерти

Предотвращение пандемии гриппа у беременных:  
непреходящая актуальность

Печальные итоги пандемии гриппа зимой 2009/10 года, в том числе  
у беременных, до сих пор ещё полностью не подведены. Попробуй-
те найти на сайте Росстата информацию о том, сколько во время 
той пандемической вспышки погибло беременных или женщин в по-
слеродовом периоде! Не получится. В сети есть информация по дру-
гим странам или по ряду российских регионов. Цельной статистичес- 
кой картины у нас нет, однако отдельные сообщения специали-
стов на эту тему всё-таки звучат на специализированных форумах  
и конгрессах.

Так, сообщается, что в общей популяции погибло 0,05% заболев-
ших; среди беременных смертей было в 2–6 раз больше — 0,12–
0,3%. На пике пандемии в отдельных регионах России заболели 14% 
всех беременных, состоящих на диспансерном учёте, причём тя-
жесть инфекции у них превосходила таковую у других контингентов 
больных1–3. Омрачённый пандемией 2009 год в нашей стране отли-
чился большим скачком материнской смертности. Сравним: 2008-й — 
387 погибших, 2012-й — 252, а 2009-й унёс 459 жизней4.

Согласно критериям ВОЗ, такую пандемию относят к тяжёлой. Го-
товы ли мы к возможному повторению этой ситуации, если грипп 
опять начнёт распространяться в условиях мягкой оттепельной 
зимы? Какие уроки сегодня, перед осенью 2014 года, мы готовы из-
влечь из прошлого опыта, весьма и весьма печального?

Автор: Татьяна Евгеньевна Белокриницкая, 
докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой  
акушерства и гинекологии педиатрического 
факультета Читинской ГМА (Чита)

Копирайтинг: Татьяна Рябинкина
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Oдно из совершенно естественных 
следствий физиологически про-
текающей беременности — повы-

шенная восприимчивость к различным 
инфектам. И связано это с несколькими 
причинами.

Во-первых, по мере увеличения 
срока нормальной гестации усилива-
ется физиологическая иммуносупрессия 
организма матери, направленная на со-
хранение и развитие аллоантигенного 
плода. Во-вторых, нарастают анатомо-
функциональные изменения в органах 
респираторной системы: сокращается 
общий объём лёгких и их дыхательная 
экскурсия, увеличивается высота стоя-
ния диафрагмы, а частота дыхания воз-
растает на 10%, рёберно-диафрагмаль-
ный синус углубляется.

Таким образом, даже нормальная 
беременность несколько затрудняет 
функционирование лёгких, а между тем 
общая потребность организма в кисло-
роде при гестации возрастает на 20%5. 
Неудивительно, что именно беременные 
во время эпидемии гриппа — общепри-
знанная группа риска осложнённого 
течения.

Статистика 
проигранной битвы

В 2009 году одним из первых на тер-
ритории России превышение порого-
вого уровня заболеваемости гриппом  
у населения было отмечено в Забайкаль-
ском крае — так начиналась пандемия.  
В дальнейшем число заболевших сезон-
ным гриппом и гриппом A[H1N1]09 
стремительно возрастало и превысило 
эпидемический порог почти девятикрат-
но (в 8,7 раза).

В общей популяции жителей Читы 
и Забайкальского края всего за 3 мес 
(с 5 октября по 31 декабря 2009 года) 
заболели 12–16% — каждый седьмой, 
это впечатляюще много. Но хуже всего 
пришлось беременным — 24–28%, 
т.е. заразилась каждая четвёртая. В раз-
гар пандемии максимальный показатель 
ежедневного прироста заболеваемости  
в регионе среди всех взрослых составил 
67%, а среди беременных достиг 111,4%. 
И с первых же дней вирусного нашествия 
именно беременные и женщины, находя-
щиеся в послеродовом периоде, состави-

ли группу высочайшего риска тяжёлого 
течения гриппа и его осложнений.

По сравнению с основной популяци-
ей грипп у беременных протекал гораздо 
тяжелее и в 2,5 раза чаще осложнялся 
пневмониями (у 9,4% заболевших про-
тив 3,8% в популяции), причём у 9% 
женщин с пневмониями было зареги-
стрировано состояние крайней степени 
тяжести, у 91% — состояние тяжёлое 
или средней тяжести. На пике панде-
мии, несмотря на соблюдение рекомен-
даций CDC и ВОЗ (2009), материн-
ская смертность по краю составила 0,36% 
(три случая)6.

Уже в октябре, согласно распоря-
жению Министерства здравоохранения 
Забайкальского края, было проведено 
перепрофилирование коек краевой кли-
нической больницы для лечения и родо-
разрешения беременных с осложнёнными 
формами гриппа и ОРВИ. Более того, 
был разработан «Клинический протокол 
по лечению гриппа и его осложнений  
у беременных», после внедрения кото-
рого в крае больше не было материнских 
летальных исходов7.

Заболевшие: кто они?
Читинские специалисты (в том числе 
и авторы настоящей статьи) разрабо-
тали специальную анкету и провели 
ретроспективное интервьюирование  
и анализ медицинской документации 
682 беременных, состоявших на дис-
пансерном учёте в женских консульта-
циях города и перенёсших грипп в го-
рячий период 2009 года. У 95 человек 
грипп А[H1N1]09 был подтверждён 
вирусологически. У остальных 587 ви-
русологические исследования не про-
водили, однако диагноз им выставлен 
вполне легитимно — все заболевшие 
имели сходные симптомы и клини-
ческие проявления и не выезжали за 
пределы Забайкальского края в доэпи-
демический период и во время панде-
мии, а значит, согласно рекомендаци-

ям главного санитарного врача России 
Г.Г. Онищенко, диагноз «пандеми-
ческий грипп» у них был правомочен.  
В контрольную группу сплошным ме-
тодом были отобраны 400 беремен- 
ных, сопоставимых по паритету и воз-
расту, не болевших пандемическим 
гриппом.

Возраст беременных, заразившихся 
гриппом, варьировал от 18 до 37 лет,  
в среднем — 25,5 года, как и в контроль-
ной группе. Чаще всего болели женщины 
в III триместре — 52% (354/682). Во  
II триместре заболевшие составили  
41% (278/682), в I — 7% (50/682).

На фоне пандемического подъёма 
заболеваемости, в октябре 2009 года, 
согласно распоряжению Минздрава 
Забайкальского края, в Чите были 
прекращены посещения беременными 
женских консультаций8. В разгар пан-
демии участковые акушеры-гинекологи  
и акушерки, ориентируясь на специ-
ально разработанный опросник, про-
водили ежедневный мониторинг со-
стояния беременных по мобильным  
и стационарным телефонам. По данным 
проведённого исследования, информа-
цию о профилактических мерах именно  
от врачей амбулаторного звена полу-
чили 68,5% беременных, тогда как 
28,5% опирались на сведения из ин-
тернета и средств массовой информа-
ции, а 3% слушали советы родствен-
ников и друзей.

Благодаря врачам и акушеркам 
женских консультаций все опрошенные 
были своевременно проинформированы 
о симптомах гриппа А, а также о необ-
ходимости срочно обращаться за меди-
цинской помощью при первых его про-
явлениях, за счёт чего 76% заболевших 
беременных обратились за медицинской 
помощью уже в первые сутки после воз-
никновения симптоматики. В течение 
вторых суток к врачам пришли 3%, 
третьих — 16% опрошенных, а в более 
поздние сроки — 5% женщин.

При оценке источников инфицирова-
ния беременных установлено, что у 47% 

[ В общей популяции во время пандемии гриппа 
2009 года заболел каждый седьмой, однако из числа 
беременных заразилась каждая четвёртая. ]
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заражение произошло в общественных местах, у 23% — на 
работе, у 8% — от членов семьи; ещё 22% респонденток за-
труднились с ответом.

Кто рискует больше всех
При анализе факторов риска для беременных заболеть грип-
пом было установлено, что большинство пациенток ежегодно 
переносили ОРЗ (70 vs 16%; p<0,001, см. таблицу). Из экстра-
генитальных патологических состояний заболевших гриппом у 
каждой пятой (20%) зарегистрированы болезни органов дыха-
ния и у стольких же — сердечно-сосудистой системы (по обоим 
параметрам — 20 vs 3%; p<0,05). Инфекции, передаваемые 
половым путём, отмечены в анамнезе у 13% заболевших грип-
пом (в контроле — 4%; p<0,05), курили — 33%, что почти 
в 6 раз больше, чем в контрольной группе (6%).

При оценке типов конституции женщин выявлено, что за-
болевшие и здоровые отличались по частоте нарушений массы 
тела до беременности:

•• нормальный индекс массы тела (ИМТ) — 43% заболев-
ших vs 78%;

•• дефицит массы тела (ИМТ менее 18 кг/м3) — 33 vs 
14%;

•• избыток массы тела (ИМТ более 25 кг/м3) — 24 vs 8% 
(p<0,05).

Профилактику гриппа проводили меньше половины тех 
беременных, у которых реализовалась вирусная инфекция  
(48 vs 68%; p<0,05). В основной группе беременных маски  
с профилактической целью носили 35 против 68% тех, кто не 
заболел. Регулярность использования этих средств защиты 
также различалась:

•• регулярно — 1,7% заболевших vs 20,5% группы контроля;
•• относительно регулярно — 70 vs 73,5%;
•• нерегулярно — 28,2 vs 6%.
В целом из числа беременных, заболевших пандемическим 

гриппом в Чите на исходе 2009 года, у 51% заболевание про-
текало в лёгкой форме, средней степени тяжести — у 39%, 
тяжёлой степени — у 10% женщин. Летальных исходов, свя-
занных с гриппом, у беременных горожанок не было.

После гриппа, перенесённого на 5–6-й неделях гестации, 
0,44% женщин (3/682) прервали беременность артифици-
альным абортом в сроке до 12 нед из-за выявленных пороков 
развития плода (гастрошизис, гидроцефалия, аномалии конеч-
ностей; в контрольной группе — ни одного случая; p=0,000). 
У 1,32% женщин в острый период заболевания в сроке до  
12 нед произошли самопроизвольные выкидыши (в контроль-
ной группе выкидышей не было; p=0,000).

У женщин, перенёсших грипп на 7–8-й неделях гестации, 
0,29% беременностей прерваны на 21–22-й неделях в связи 
с пороками развития плода (две беременности: сходные ано-
малии лицевого черепа, деформации конечностей, умеренная 
гидроцефалия, spina bifida; в контрольной группе ни одного 
случая; p=0,000). В разгар пандемии гриппа и в раннем по-
стэпидемическом периоде у заболевших отмечено повыше-
ние частоты преждевременных родов — 10% (в контрольной 
группе — 1,5%; p<0,01).

Фармпрофилактика:  
наглядный результат

Фармакологическая профилактика гриппа у беременных в пе-
риод эпидемии подразумевала обязательное информированное 
согласие и включала:

•• умифеновир* — 200 мг дважды в неделю в течение 3 нед; 
после контакта с источником инфекции — 200 мг раз  
в день в течение 10–14 дней;

•• интерферон альфа-2b: назальный спрей — по 3 впрыска 
в каждый носовой ход 5–6 раз в день (разовая доза — 
3000 МЕ, суточная — 15 000–18 000 МЕ) в течение  
2 нед (разрешён к применению в течение всего периода бе-
ременности); суппозитории — 150 000 МЕ дважды в день 
(суточная доза — 300 000 ME) в течение 5 сут7,9.
Как выяснилось, заболевшие беременные гораздо реже 

применяли те или иные профилактические средства, чем те, 
кто избежал инфекции. Так, в основной группе интерферон 
альфа-2b в каплях использовали почти в 3 раза меньше ре-
спонденток (12 vs 30%), в свечах — в 2 раза меньше (3 vs 
6%), а умифеновир — почти в 7 раз (4 vs 27%).

Установлено, что все беременные, применявшие умифе-
новир, переболели гриппом в лёгкой форме, в их числе не 
было ни одной пациентки со среднетяжёлым и тяжёлым те-
чением вирусной инфекции. Интерферон в назальных каплях 
использовали 17% беременных, заболевших лёгкой формой 
гриппа, 8% — среднетяжёлой и 3% — тяжёлой формой. 
Интерферон в виде ректальных свечей применяли 6% бере-
менных с заболеванием в лёгкой форме; 1% — со среднетя-
жёлым течением, а среди заболевших в тяжёлой форме его 
не использовал никто.

Важно, что ни у одной беременной, получавшей профи-
лактику гриппа умифеновиром и интерфероном обеих форм 
выпуска, независимо от того, заболели они или избежали ин-
фекции, впоследствии не было аномалий развития плода. На-
против, те беременные, которые отказались от фармпрофи-
лактики и переболели, рисковали больше: у 0,73% развились 
грубые аномалии плода (у пяти из 682).

Поскольку интерферон альфа-2b в дозе 300 000 МЕ/сут  
показал низкую эффективность в профилактике гриппа  
у беременных, во вторую эпидемию пандемического цик-
ла, зимой 2010/11 года, 132 пациенткам, имевшим от двух 
до четырёх факторов риска (курение, заболевания органов 

* «Арбидол». При его назначении беременным информированное согласие обяза-

тельно.

[ Фармакологическую профилактику 
гриппа у беременных при всей её эффек-
тивности выполняют только при инфор-
мированном согласии самих пациенток. ]
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дыхательной системы и/или частые 
ОРВИ в анамнезе, ожирение/де-
фицит массы тела, инфекции, пере-
даваемые половым путём), он был 
назначен в дозе 500 000 ЕД дважды  
в день в течение 5 сут (суточная доза — 
1 млн ME). Группу сравнения составили 
88 беременных, которые получали его  
в прежней дозе в течение 5 сут. Резуль-
таты показали, что 1 млн МЕ в сутки  
у пациенток высокой степени риска 
приводит к снижению заболеваемости 
гриппом почти в 3 раза: 20% (31/152) 
против 59% (52/88). Важно, что даже 
у пациенток, получавших препарат  
в повышенной дозе, не было зарегист-
рировано аномалий развития плода,  
и проспективное наблюдение детей от 
матерей сравниваемых групп в течение 
первого года жизни не выявило значи-
мых различий по физическому развитию 
и уровню заболеваемости.

Кого не удалось 
спасти

Материнская смертность и акушер-
ские случаи, едва не завершившиеся 
летальным исходом — near-miss, — 
служат предметом систематического 
изучения в большинстве стран мира10. 
Вполне обоснованно следуя приме-
рам международного профессиональ-
ного подхода, в Чите и Забайкаль- 
ском крае была проанализирована ди-
намика состояния трёх беременных, 
погибших вследствие пандемии гриппа 
A[H1N1]09, а также 18 едва не погиб-
ших пациенток по сравнению с группой 
контроля — её составили 100 женщин 
с неосложнёнными формами гриппа  
и среднетяжёлым течением инфекции11.

Средний возраст умерших беремен-
ных составил 24,6 года, сроки гестации 
приходились на II и III триместры: у од- 
ной — 24–25 нед и у двух — 31–32 нед. 
Заболевание в среднем продолжалось  
12 сут, из которых в стационаре они на-
ходились около 8,3 дня, а до этого пыта-
лись справиться с болезнью с помощью 
самолечения. Таким образом, у всех 
отмечена запоздалая госпитализация —  
более 5 сут от начала заболевания.

Искусственную вентиляцию лёгких 
проводили от нескольких часов до 4 сут.  
У двух из трёх пациенток возникли ос-

ложнения лёгочной реанимации (ларин-
готрахеобронхит), в связи с чем была 
выполнена трахеостомия.

Клинически отмечены выраженные 
дыхательная недостаточность и инток-
сикация. Заболевание у всех пациенток 
начиналось бурно, с лихорадки до 38–
40 °С и озноба, головной боли. Синдром 
интоксикации был чрезвычайно выра-
женным: рвота, менингеальные явления, 
возбуждение, судороги, сонливость, 
спутанное сознание. В дальнейшем 

признаки дыхательной недостаточности 
нарастали, прогрессировала одышка, от-
мечен резко выраженный цианоз слизи-
стых оболочек, акроцианоз. Всех боль-
ных беспокоили сухой кашель и боль  
за грудиной. Зарегистрирован гемор-
рагический синдром: кровохарканье, 
лёгочное и носовое кровотечения, ге-
моррагии на коже. Со стороны серд-
ца: тахикардия, падение артериального 
давления вплоть до коллапса, глухость 
тонов сердца, аритмия, боль в сердце.

Отличия заболевших беременных от избежавших инфекции

Заболевшие, 
%

Избежавшие 
инфекции, %

Органы дыхания

ежегодные острые 
респираторные  
заболевания

70 16

хронические болезни 20 3

курение 33 6

Болезни сердца  
и сосудов 20 3

Инфекции, передавае-
мые половым путём 13 4

Масса тела дефицит 33 14

избыток 24 8

Профилактика гриппа 48 68

Ношение масок 35 68

Интерферон
назальные капли 12 30

суппозитории 3 6

Умифеновир 4 27
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Рентгенографическое исследование 
показало усиление сосудистого рисунка  
в лёгких, двусторонние массивные «об-
лаковидные» инфильтраты по всем по-
лям, расширение корней лёгких.

Морфологически верифицирована 
пневмония гнойно-геморрагического 
характера, вызванная ассоциацией ви-
руса A[H1N1]09 и таких бактерий, как 
Staphylococcus aureus (у двух) и Strepto-
coccus pneumoniae (у одной пациентки).

При аутопсиях и последующем пато-
морфологическом исследовании отмечены 
макро- и микроскопические признаки 
тяжелейшей полиорганной недостаточ-
ности cледующих видов.

•• Дыхательная (субтотальное или 
тотальное диффузное альвеолярное 
поражение или острый респиратор-
ный дистресс-синдром).

•• Церебральная (отёк и диапедезные 
кровоизлияния в головном мозге).

•• Сердечно-сосудистая (субэпикарди-
альные кровоизлияния, миокардит).

•• Печёночная (увеличение органа в раз- 
мерах, напряжённая капсула).

•• Почечная (увеличение органов в раз- 
мерах, напряжённая капсула, 
острый тубулярный некроз, у дво-
их — миоглобинурийный на фоне 
рабдомиолиза).

•• Плацентарная недостаточность.
Согласно данным анамнеза и аутоп-

сии, у всех пациенток были сочетанные  
и сопутствующие заболевания: от одной до 
трёх нозологических единиц. У всех трёх 
погибших женщин выявлено ожирение 
II–III степени, у двух — заболевание 
щитовидной железы (нетоксический 
коллоидный зоб), у двух — болезни 
почек (субтотальный нефросклероз,  
в анамнезе — эклампсия, солитарная 
киста почки). У всех погибших отмече-
но сочетание нескольких факторов риска 

(ожирение, болезни почек и щитовидной 
железы), а непосредственной причиной 
смерти стал инфекционно-токсический 
шок с гиалиновой пневмопатией.

В шаге от гибели
Состояние всех беременных, едва не 
умерших от вирусно-бактериальной 
пневмонии при гриппе A[H1N1]09, 
оценивали как тяжёлое и крайне тяжё-
лое. Средний возраст составил 23 года 
(от 17 до 34 лет), что было сопостави-
мо с группой больных с неосложнённым 
течением заболевания (26 лет; от 18 до 
32). Из едва не умерших от гриппа бе-
ременных половина (50%) были в III, 
44,4% — во II и только одна женщи-
на — в I триместре. В группе контроля, 
где находились больные неосложнённы-
ми формами гриппа, статистика показа-
ла несколько другие, хотя и похожие 
цифры: 42% — III, 50% — II и 8% — 
I триместр. В целом это подтверж-
дает наблюдения, известные и мно- 
гократно публикуемые ещё с начала  
XX века, — чем выше срок беремен-
ности, тем больше рискует пациентка12–15.

Согласно статистике Забайкальско-
го края, во II и III триместрах шанс за-
болеть тяжёлым гриппом по сравнению  
с I триместром выше в 8,8–10 раза,  
а неосложнённым — в 5–6,2 раза. Фак-
тором риска осложнений гриппа выступа-
ет беременность сама по себе, причём бо-
лее всего — во II и III триместрах, так как  
в этот период активно происходят основ-
ные гестационные процессы: физиоло-
гическая иммуносупрессия, адаптивные 
изменения в эндокринной, дыхательной 
и сердечно-сосудистой системах.

Средний койко-день у женщин, едва 
не умерших от пневмонии, составил  
25 сут, тогда как при неосложнённом 
гриппе — в 3 раза меньше (около 8 сут; 
р=0,000). При заключительном рент-
генологическом исследовании полное 
обратное развитие воспаления лёгочной 
ткани с нормализацией её структуры за-
регистрировано у 44% больных (восемь 
из 18), постпневмонические изменения  
в виде диффузного пневмосклероза  
отмечены у 56% (10 из 18; р=0,505). 
Всем беременным этой группы потребо-
валось лечение в отделениях интенсив-
ной терапии в течение примерно 7 сут  
(от 4,6 до 9 сут).

Вакцинацию беременных против гриппа субъединичными и сплит-вакцинами* 
в ряде стран Европы и Америки планово проводят вот уже более 20 лет, и им-
мунная эффективность такого подхода достигает 85%. Так, вероятность, что 
беременная «подхватит» инфекцию при контакте с больным человеком, се-
рьёзно снижается. Более того, поствакцинальная защита действует и транс-
плацентарно на плод16.

В ряде работ показан положительный эффект вакцинопрофилактики грип-
па непосредственно во время беременности — сокращение заболеваемости, 
значительное ослабление течения, снижение материнской заболеваемости 
и смертности17. Медицинский совет Нидерландов указывает, что для предот-
вращения одной госпитализации беременной во время эпидемии сезонного 
гриппа необходимо вакцинировать около 1500 здоровых беременных. Тем не 
менее точки зрения экспертов по вопросам необходимости и целесообразно-
сти вакцинации во время беременности различны. Так, существует и другое 
мнение, что достаточных доказательств необходимости и эффективности вак-
цинации беременных против гриппа нет18,19.

Вакцинопрофилактика при беременности:  
можно и нужно

* Субъединичные вакцины содержат лишь отдельные компоненты патогенного микроорганизма. Сплит-

вакцины (расщеплённые) содержат разрушенные инактивированные вирионы гриппа, т.е. как поверх-

ностные, так и внутренние белки вируса. Высокая степень очистки исключает наличие в составе вирусных 

липидов и белков куриного эмбриона.

[ Медицинский совет Нидерландов указывает, что для 
предотвращения одной госпитализации беременной 
во время эпидемии сезонного гриппа необходимо 
вакцинировать около 1500 здоровых беременных. ]
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Первые клинические симптомы заболевания у едва не по-
гибших от гриппа беременных возникли остро и развива-
лись стремительно. Пиретическую лихорадку (выше 39 °С)  
с первых часов заболевания у беременных группы near-miss 
регистрировали в 15 раз чаще, чем у пациенток со средне-
тяжёлым течением инфекции — у тех температура тела 
чаще поднималась до фебрильных значений. При тяжёлых 
формах инфекции в 8,8 раза чаще отмечали озноб, в 5,1 ра- 
за — миалгию. Артралгия была выявлена только в ослож-
нённых случаях. Различий по частоте жалоб на головную 
боль между группами не было. Острый ринит, как правило, 
выступал свидетельством неосложнённого течения. Типич-
ный для пандемического гриппа кашель в группе больных  
с тяжёлым течением был сухим, непродуктивным, а при не-
осложнённом течении — малопродуктивным. Характерны  
для гриппа А[H1N1]09 оказались диспептические расстрой-
ства — тошнота/рвота и диарея, которые примерно в 2 раза 
чаще отмечали у едва не погибших беременных.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы  
у беременных группы near-miss — это тахикардия, снижение 
артериального давления вплоть до коллапса, глухость тонов 
сердца и изменения на ЭКГ (нарушения процессов реполя-
ризации, миокардит).

Пневмония развивалась в среднем на 4-е сутки от начала 
заболевания, сопровождалась одышкой и болью в грудной 
клетке при дыхании. Рентгенографические изменения в лёгких 
у едва не умерших женщин были однотипными: усиление со-
судистого рисунка, сливные инфильтративные изменения пре-
имущественно интерстициального типа, расширение корней 
лёгких. У большинства женщин (77,7%, 14 из 18) пневмония 
носила двусторонний характер, у трети (шесть из 18) — диа-
гностировано субтотальное поражение лёгких.

В гемограммах у беременных из группы near-miss выра-
женную лейкопению (менее 4,0×109/л) наблюдали в 8 раз 
чаще, чем в группе среднетяжёлого течения гриппа. Обна-
ружение лейкоцитоза со сдвигом лейкоцитарной формулы 
влево в 1,9 раза чаще говорило в пользу осложнённого тече-
ния гриппа. Кроме того, у пациенток в группе near-miss в 7,6  
и 11 раз чаще отмечены тромбоцитопения (до 150×109/л)  
и анемия. Увеличение СОЭ — неспецифический симптом, 
тем не менее его частота была в 4,5 раза выше у пациенток  
с тяжёлой формой инфекции.

Гиперкоагуляция была в 4,2 раза более характерна для 
тяжёлой формы гриппа, а вот маркер рабдомиолиза — уве-
личение уровня креатинфосфокиназы (КФК) — отмечен ис-
ключительно у больных с гриппозными пневмониями, тогда 
как при неосложнённом течении гриппа её уровень находился 
в пределах нормы (р=0,163). У всех больных, едва не погиб-
ших от гриппа, выявлен геморрагический синдром, который 
в острой и в более поздних стадиях заболевания проявлялся 
кровохарканьем, лёгочными и носовыми кровотечениями, ге-
моррагиями на коже.

При крайне тяжёлом течении пневмонии развивались как 
лёгочные, так и внелёгочные осложнения. Более чем у трети 
женщин группы near-miss (38,9%, семь из 18) на фоне дву-
стороннего и субтотального поражения лёгких возник острый 
респираторный дистресс-синдром. Среди внелёгочных ос-
ложнений у беременных, едва не умерших от гриппа, отмеча-

ли такие опаснейшие заболевания, как миокардит, наблюдае- 
мый  у 22,2% (четырёх из 18) обследованных, септический 
шок — у 27,8% (а это пять женщин из 18), а также синдром 
диссеминированного внутрисосудистого свёртывания крови  
у 16,7% (т.е. у трёх из 18).

Повторение пандемии 2009–2010 годов стало бы большой 
трагедией для нашей страны, но, к счастью, даже из таких 
грустных страниц недавнего прошлого можно извлекать полез-
ный опыт. И среди наиболее действенных мер по предотвраще-
нию печальных исходов (для женщин, врачей, руководителей 
здравоохранения) — использование утверждённого протокола 
по ведению и профилактике гриппа и ОРВИ у беременных*.

Ещё до наступления наиболее эпидемически опасного се-
зона в каждом регионе желательно проработать и утвердить 
как сам протокол, так и план экстренного перепрофилирования 
одного из лечебных учреждений под нужды инфицированных 
беременных. Именно в этом учреждении необходимо будет 
концентрировать высококвалифицированных специалистов, 
располагающих достаточным опытом, потому что на «обуче-
ние методом проб и ошибок» не будет ни времени, ни мо-
ральных прав. А вопрос о том, что опаснее — грипп или его 
медикаментозная профилактика — стоять больше не должен. 
Более 150 умерших женщин, — слишком веский аргумент, 
чтобы не принимать его в расчёт. 

Библиографию см. на с. 116–119.

* Доступен на сайте: http://praesens.ru/assets/files/Protokoly/gripp.pdf.
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Кисспептин — новый 
маркер выкидыша

Не более чем месяц назад на ин-
формационном портале для вра-
чей Medscape, представляющем 

последние события мировой медицины  
и обзоры избранных оригинальных 
статей соответствующей тематики, поя-
вилась занимательная новость: был об-
наружен маркер, позволяющий прогно-
зировать прерывание беременности на 
ранних сроках с бóльшей точностью, чем 
хорионический гонадотропин (ХГЧ)1. 
В роли маркера выступает кисспептин 
(kisspeptin) — гормон, который был от-
крыт сравнительно недавно, в 1999 го- 
ду, и который играет важную роль  
в половом созревании и регуляции мен-
струального цикла. Кстати, был так 
назван не потому, что вырабатывается 
в организме при поцелуях (to kiss —  
в пер. с англ. «целоваться»), а по более 
прозаичной причине — в честь популяр-
ных шоколадных конфет «Kiss», произ-
водимых недалеко от лаборатории, где  
и был впервые выделен этот гормон2.

Кисспептин участвует в развитии 
плаценты, а его содержание в сыворот-
ке крови во время гестации возрастает  
в несколько тысяч раз. Исследовате-
ли из Империал-колледжа в Лондоне 
(Imperial College London), измерив 
уровень гормона у 993 беременных, 
из которых у 50 женщин впоследствии 
произошёл выкидыш, обнаружили 
прямую зависимость между неблаго-
получным исходом гестации и содержа-
нием кисспептина в сыворотке крови. 
Низкий уровень гормона «предсказал» 
самопроизвольный аборт в 60%, а вот  
ХГЧ — только в 36%.

Авторы исследования также сооб-
щают, что уровни кисспептина в крови 
могут не только указывать на угрозу вы-
кидыша, но и служить индикатором дру-
гих гестационных осложнений, например 
преэклампсии или задержки роста плода. 
У этого метода есть только один суще-
ственный недостаток, который мог бы 
препятствовать широкому применению в 
клинической практике, — дороговизна.

Подготовка к ЭКО: 
кисспептин вместо ХГЧ

В этом году в Великобритании роди-
лись 12 детей, зачатие которых про-
изошло при помощи вспомогатель-

ных репродуктивных технологий (ВРТ) 
с новым методом стимуляции яични- 
ков — впервые вместо ХГЧ исполь-

зовали гормон кисспептин, сообщает 
электронный источник последних на-
учных достижений Science Daily. Инъ-
екция этого стероида, с одной стороны, 
стимулирует необходимую для овуляции 
выработку лютеинизирующего гормона, 
с другой — не сопровождается побоч-
ными эффектами, свойственными ХГЧ. 
Кисспептин не вызывает синдрома ги-
перстимуляции яичников — одного из 
наиболее частых осложнений процедуры 
экстракорпорального оплодотворения 
«по старинке», не провоцирует рвоту, 
тошноту, не повышает риск почечной 
недостаточности.

«Методу ВРТ необходимы более 
эффективные триггеры для созревания 
яйцеклетки, чем ХГЧ», — заявил ру-
ководитель исследовательской группы 
проф. Уайлджи Дило (Waljit Dhillo) из 
уже упомянутого Империал-колледжа 
в Лондоне (Department of Medicine at 
Imperial College London), тестировавший 
гормон кисспептин в роли средства для 
стимуляции яичников. В работе приняли 
участие 53 женщины, всем им сделали по 
одной инъекции кисспептина подкожно: 
в результате яйцеклетки созрели у 51 из  
них, после процедуры ИКСИ (ICSI, 
IntraCytoplasmic Sperm Injection — вве-
дение сперматозоида в цитоплазму) 
эмбрионы были перенесены в полость 
матки 49 женщинам, беременность на-
ступила и благополучно разрешилась  
в физиологические сроки у двенадцати.

Результаты этого исследования 
показали, что кисспептин может стать 
достойной альтернативой существую-
щему методу стимуляции яичников как 
эффективное и куда более безопасное, 
чем ХГЧ, средство. Меньшее количе-
ство побочных эффектов при исполь-
зовании кисспептина авторы иссле-

н о в о с т и
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* Примечание SP. Перекрытие тонким слоем эпителия, что визуально определяется 

как заполненный молоком пузырёк размером с просяное зерно.

** Примечание SP. Так, при локализации очага в верхних долях железы ребёнка 

следует разместить «валетом» по отношению к телу матери: во время кормления 

его подбородок окажется в проекции области застоя.

Библиографию см. на с. 116–119.

дования связывают с его высокой скоростью метаболизма  
и, соответственно, с выведением из организма. Любопытно, 
как скоро он займёт место ХГЧ при ВРТ?

Обновлённый протокол ведения 
лактационного мастита

Академия медицины грудного вскармливания — между-
народная организация, основной целью которой пози-
ционируется создание базовых клинических рекомен-

даций по решению наиболее распространённых проблем, 
угрожающих вскармливанию детей грудным молоком. Так,  
в марте 2014 года увидел свет обновлённый протокол3 по ве-
дению лактационного мастита.

В начале документа перечислены факторы, на сегодняшний 
день доказанно повышающие риск лактостаза как пускового ме-
ханизма заболевания.

•• Редкие кормления, в том числе «по часам», а также их 
пропуск.

•• Неправильный захват груди ребёнком и/или его неспо-
собность эффективно высасывать молоко.

•• Гиперлактация.
•• Закупорка молочных протоков, в том числе в области вы-
водного отверстия на соске (кальцинатами, казеиновыми 
массами), или «зарастание» последнего*, что может со-
провождаться локальным воспалением.

•• Сдавление молочных желёз (например, плотным бюст-
гальтером или автомобильными ремнями безопасности).

•• Резкое отлучение от груди.
•• Стресс и усталость матери, её болезнь, равно как и бо-
лезнь ребёнка.
Рекомендуемая в протоколе активная консервативная так-

тика включает в себя следующие мероприятия.
•• Продолжение грудного вскармливания. При этом прикла-
дывать ребёнка к груди следует как можно чаще, начиная 
с поражённой стороны. Мастит, в том числе и гнойный, не 
должен становиться причиной введения в рацион ребёнка 
заменителей грудного молока. Если боль усиливается во 
время «прилива», можно начинать кормление со здоровой 
груди, а по окончании рефлекторного отделения молока 
переложить ребёнка к «проблемной» молочной железе.

•• Расположение ребёнка у груди подбородком (наиболее 
эффективно) или носом в сторону застоя**. Это крайне 
интересный и действенный приём, позволяющий улуч-
шить отток молока именно из зоны лактостаза.

•• Лёгкий массаж груди во время кормления (например, с ис- 
пользованием пищевого масла) может облегчить отток 
молока. Массажные движения, производимые самой 
матерью или помощником, должны быть направлены от 
области застоя в сторону соска.

•• Полное опорожнение груди после кормления сцеживани-
ем может ускорить выздоровление.

•• Лимфодренажный массаж груди — от ареолы к аксилляр-
ным лимфоузлам (циркулярными движениями по верхне-
му и нижнему полукружью железы) — уменьшает отёк  
в зоне воспаления за счёт стимуляции оттока лимфы.

•• Согревание груди тёплым компрессом или душем непо-
средственно перед кормлением (сцеживанием) и охлаж-
дение сразу после него улучшает отток молока и умень-
шает боль и отёк.

•• Полноценный отдых, адекватный приём жидкости,  
и рациональное питание также важны для выздоровления 
пациентки.
Женщинам, которые по той или иной причине не могут 

продолжать кормить грудью, необходимо сцеживать молоко 
во избежание абсцедирования.

Если в течение 24 ч после начала активных действий нет 
клинического улучшения, необходимо подключить медика-
ментозную терапию (противовоспалительные и антибактери-
альные средства). Предпочтение следует отдавать группам 
β-лактамных пенициллинов и цефалоспоринам I поколения. 
Бактериологическое исследование молока и определение чув-
ствительности к антибиотикам следует выполнять, если через 
48 ч не достигнут эффект от терапии первой линии. Основная 
цель поиска — метициллин-устойчивый золотистый стафило-
кокк. В качестве обезболивающего и противовоспалительного 
средства рекомендованы препараты ибупрофена.

Кандидозную инфекцию следует заподозрить по жгучей 
и/или иррадиирующей в руку/под лопатку боли в области 
соска во время кормления. И хотя уточнить диагноз помо-
гает ПЦР, назначить антимикотический препарат можно 
эмпирически.

Абсцесс осложняет течение заболевания у 3% женщин. 
Пункционная биопсия под ультразвуковым контролем в этом 
случае имеет большое значение как диагностическая и лечеб-
ная процедура. Оперативное лечение, включающее дренаж, 
может понадобиться при очень большом размере гнойной по-
лости или множественных абсцессах. Важно отметить, что 
даже в этой ситуации кормление поражённой грудью следует 
продолжать, поэтому производить разрез следует как можно 
дальше от ареолы. 

[ Чрезвычайно важно! Мастит, в том 
числе и гнойный, никоим образом  
не должен становиться причиной для 
перехода на кормление смесями (даже 
временное) — грудное вскармливание 
обязательно следует продолжать. ]
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прогестероновые  
контраверсии

Возможные риски необоснованного назначения препаратов 
прогестерона во время гестации

В 1960-х годах на практикующих врачей шквалом сошёл поток публи-
каций о случаях аномального развития половых органов у детей, рож-
дённых от женщин, получавших гормональное лечение препаратами 
прогестерона по причине угрожающего самопроизвольного аборта.  
В 1970-х исследователи пошли дальше: было высказано предположе-
ние, что отрицательные влияния гормонотерапии при беременности 
могут проявиться значительно позже нарушением полового поведе-
ния ребёнка в пубертатном периоде и даже во взрослой жизни.

В условиях частых и порой не вполне обоснованных назначений ука-
занных лекарственных средств по принципу «Почему бы нет? Лишним 
не будет» с трибун научных российских конференций (в том числе из 
уст безоговорочных лидеров отрасли) всё чаще звучат призывы исполь-
зовать эти средства во время гестации ещё более рассудительно. Особен-
но при беременности плодом мужского пола. Имеют ли эти предосте-
режения доказательную основу и действительно ли опасны препараты 
прогестерона для мужской самоидентификации? Журнал SP взял на себя 
смелость попытаться найти ответ на этот непростой вопрос.

Вмешиваясь в метаболизм половых 
гормонов человека, в том числе  
(и особенно!) беременной, совре-

менный врач отлично осознаёт один 
простой факт — он идёт по тонкому 
льду. Слишком ещё неполны наши зна-
ния даже о физиологии эндокринного 
регулирования репродуктивной систе-

мы, не говоря уже о многочисленных 
экзогенно вводимых препаратах стерои-
дной структуры.

Вот почему совершенно понятны  
и объяснимы опасения профессионалов, 
которые возникают в ответ на отрывоч-
ные данные по возможному негативному 
влиянию гормонов на такую архиваж-

Авторы: Ирина Дмитриевна Ипастова, Ольга Дмитриевна Руднева, 
StatusPraesens (Москва), Ирина Николаевна Чупурова, акушер-гинеколог 
МБУЗ ДГКБ №5 (Кемерово)
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ную вещь, как здоровье и счастье наших будущих детей.  
А сведения по воздействию прогестинов на половую диффе-
ренциацию действительно весьма отрывочны.

Андрогенный компромат  
на гестагены I поколения

Первая в истории публикация, авторы которой сообщили  
о связи гормональной поддержки беременности и псевдогер-
мафродитизма у новорождённых, появилась в 1958 году. Тог-
да у девочек (!) были выявлены признаки неполной маскули-
низации — увеличенный клитор и сросшиеся большие 
половые губы при нормально развитых яичниках, влагалище, 
мочеиспускательном канале, фаллопиевых трубах и нормаль-
ном менструальном цикле (это выяснилось при дальнейшем 
наблюдении). Важно, что вирилизации с преждевременным 
оволосением, акселерации скелетных мышц и адреногениталь-
ного синдрома у них не было. Похожую картину наблюдал 
Лоусон Уилкинс (Lawson Wilkins) у 12 из 17 девочек, рож-
дённых при гормональной поддержке этистероном беремен-
ности на фоне угрожающего выкидыша1. Были описаны  
и другие случаи псевдогермафродитизма, спровоцированного 
этим и некоторыми другими прогестинами: «компрометирую-
щие материалы» были собраны также на норэтинодрел и нор-
этистерон (всё это — гестагены I поколения, имеющие оче-
видное андрогенное происхождение).

В то же время появилось предположение, что отрицатель-
ное действие гормонов на плод может и не проявиться конкрет-
ными органическими нарушениями, но сказаться на функции 
структур головного мозга. В этом был уверен немец- 
кий нейроэндокринолог Гюнтер Дорнер* (Günter Dorner), ко-
торый написал по указанной теме книгу и ввёл в словесный 
обиход термин «функциональный тератогенез»**, понимая под 
ним глубокие изменения в половой активности, поведении  
и интеллекте, вызванные повреждающим действием гормонов 
и некоторых других лекарственных средств на развивающуюся 
нервную систему. Так, в 1975 году он писал об одном из своих 
наблюдений: «...В числе мужчин, рождённых в годы Второй 
мировой войны и в первые месяцы после её окончания, было 
больше гомосексуалистов, чем среди тех, кто родился в мирное 
время»2. Объяснение этому Гюнтер Дорнер видел в том, что 
во время бомбардировок и военных действий на городских ули-
цах гормоны стресса усиленно вырабатывались в организме 
беременных и оказывали избыточный антиандрогенный эффект 
на мозговые структуры плодов2,3.

Очевидные неблагоприятные последствия гормонотерапии 
при тогда ещё смутных представлениях о её пользе при бере-
менности стали основанием для клинически ценного для того 
времени заключения, опубликованного в статье 1960 года. 
Здесь приведена выдержка из неё: «...Назначая гормоны во 

время гестации, необходимо объективно оценить пользу и ри-
ски, которые они могут принести. К сожалению, не доказано, 
что гормональное лечение повышает вероятность рождения 
живых детей; при этом ясно, что, только ограничив его, мож-
но свести к минимуму угрозу нарушений половой дифферен-
цировки...»4. Тогда же была названа возможная причина этих 
расстройств: в развитии женского гермафродитизма «обвини-
ли» продукты распада применяемых при гестации экзогенных 
гормонов, предположив, что в силу своей андрогенной актив-
ности они обладают тератогенным потенциалом в отношении 
развивающихся половых органов плода.

Справедливо ли это для гормонов, используемых для пре-
дупреждения угрожающего аборта в наши дни? Может ли про-
гестероновая поддержка беременности обусловливать наруше-
ния дифференциации пола и поведенческие нарушения  
у ребёнка по мере его роста и развития? При ответе на этот 
вопрос следует помнить о том, что первые синтетические про-
гестины — которыми как раз и была спровоцирована маскули-
низация плодов женского пола — обладают выраженной (как 
было принято говорить ранее, «остаточной») андрогенной ак-
тивностью. Неудивительно, что сегодня эти субстанции во 
время беременности противопоказаны. В отличие от них, со-
временным препаратам прогестерона андрогеноподобное дей-
ствие не свойственно — и микронизированный прогестерон,  
и дидрогестерон высокоселективны и не связываются с андро-
геновыми рецепторами, что позволяет предполагать, что эти 
соединения не оказывают маскулинизирующего эффекта5,6.

* Благодаря работам Гюнтера Дорнера гомосексуализм в 1989 году был определён 

как особый вид сексуальной ориентации, что вывело его из разряда болезней  

и психических расстройств и стало основанием для его исключения из Международ-

ной классификации болезней IX пересмотра, действовавшей с 1975 по 1994 год.

** Сегодня более распространён термин «поведенческая тератогенность».

© Vinogradov Illya / Shutterstock.com
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Мальчики  
и девочки: всё дело  

в тестостероне?
Гендерная принадлежность и половое 
поведение ребёнка складываются в не-
сколько этапов, и особую роль в этом 
играют, конечно же, гормоны. Соста-
вить об этом представление — значит 
осознать возможные негативные аспек-
ты гормональной терапии во время бе-
ременности.

Итак, очевидно, что на генетический 
пол, определяемый на уровне хромосом, 
стероиды не оказывают никакого влия-
ния (зигота мужского кариотипа обра-

зуется при слиянии гамет с набором 
хромосом XY, женского — при объеди-
нении двух Х-хромосом). 

После генетического устанавливает-
ся гонадный пол: образуются первичные 
гонады, и к 7-й неделе эмбриональной 
жизни они дифференцируются. При 
этом решающее значение имеет участок 
гена Y-хромосомы, названный sex-deter- 
mining region Y chromosome (SRY) — 
регион Y-хромосомы, детерминирую-
щий пол. Именно благодаря ему первич-
ная гонада преобразуется в семенники, 
тогда как в его отсутствие — в яичники. 
На гендерную дифференцировку на этом 
этапе экзогенные гормональные воздей-
ствия, как и на генетический пол, повли-
ять не могут.

А вот на становление генитального 
пола (определяемого по строению гени-
талий), который «прорисовывается»  
к 7 мес внутриутробной жизни, половые 
железы действительно влияют. Начиная 
с 8-й недели семенники секретируют 
антимюллеров гормон и тестостерон, ини-
циирующие развитие наружных и вну-
тренних половых органов по мужскому 
типу: под их воздействием регрессирует 
мюллеров проток*, вольфовы протоки 
дифференцируются в придатки яичек, 
семенной пузырёк, семявыбрасывающий 
и семявыносящие протоки; при непосред-
ственном участии тестостерона происхо-
дит рост полового бугорка, смещается 
вперёд и срастается мочеполовая борозд-
ка, образуются мошонка и губчатая часть 
мочеиспускательного канала7. 

Таким образом, плод мужского пола  
в начале беременности обеспечивает 
себя необходимым тестостероном. Пик 
его производства приходится на период 
между 11–12-й и 14-й неделями, сегод-
ня известный как «окно программирова-
ния маскулинизации», т.е. период, крити-
ческий для последующего развития 
плода в соответствии с генетически за-
ложенным сценарием8. 

Субстратом для синтеза тестостеро-
на может быть как холестерин, так и 
прогестерон. В каскаде превращений 
принимает участие множество фермен-
тов, дефицит каждого из которых может 
привести к необратимым изменениям 
(например, дефицит 3β-гидроксисте-
роиддегидрогеназы обусловливает син-
дром врождённой гиперплазии коры 
надпочечников с недоразвитием наруж-
ных половых органов у мальчиков). Та-
ким образом, первичные половые при-
знаки — прямое производное именно 
андрогенных влияний, второго после 
Y-хромосомы кодирующего фактора, 
недостаток которых (в том числе в ре-
зультате дефицита прогестерона, суб-
страта для андрогенов) для плода как 
минимум неполезен.

В отличие от мужского типа, гендер-
ная дифференцировка репродуктивных 
органов по женскому типу проходит без 
участия андрогенов: в отсутствие тесто-
стерона мюллеровы протоки преобразу-
ются в фаллопиевы трубы, матку и верх-

[ Первичные половые признаки — прямое произ- 
водное именно андрогенных влияний, второго по-
сле Y-хромосомы кодирующего фактора, недостаток 
которых (в том числе в результате дефицита проге-
стерона) для плода как минимум неполезен. ]

* Мужские внутренние половые органы развиваются 

из первичных вольфовых протоков, женские — из 

мюллеровых.
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нюю часть влагалища, наружные 
гениталии подвергаются лишь незначи-
тельным изменениям: половой бугорок 
превращается в клитор, губно-мошоноч-
ные складки — в большие половые 
губы, а открытая мочеполовая бороздка 
образует преддверие влагалища. Имен-
но поэтому при отсутствии (агенезии) 
или глубоком нарушении развития (дис-
генезии) гонад внутренние и наружные 
половые органы формируются только по 
женскому типу, независимо от генетиче-
ской программы. Если же внутриутроб-
но развивается девочка, избыточное 

воздействие андрогенов может привести 
к нарушениям детерминирования гени-
тального пола.

Cлабое место 
гендерной 

детерминации
Сегодня нет никаких сомнений, что по-
ловые гормоны оказывают большое  
влияние и на функции головного моз- 

га — не только взрослого человека, но  
и ребёнка, в том числе во время его вну-
триутробного развития. Для плода любо-
го пола чрезвычайно важна нейропротек-
тивная способность аллопрегнанолона, 
метаболита прогестерона, образующего-
ся под влиянием фермента 5α-редуктазы, 
антенатальная активность которой  
в 7 раз выше, чем постнатальная9. Это 
важное свойство реализуется за счёт раз-
нообразных механизмов, лишь о немно-
гих из которых нам известно в настоящее 
время:

•• уменьшение церебрального отёка 
(вазогенного или цитотоксического);

•• снижение свободнорадикального  
и липидного окисления;

•• изменение выраженности апоптоза.
Здесь очень важно заметить, что 

для синтеза наиболее активного метабо-
лита тестостерона (дигидротестостеро-
на) нужен тот же самый фермент, 
за который, по сути, аллопрегнанолон  
и дигидротестостерон прямо конкуриру-
ют между собой.

Продолжая рассуждения о гендер-
ных различиях, нужно сказать, что на-
правленность сексуального влечения  
и поведения (его феминности или маску-
линности) в целом формируется также 
внутриутробно. И в то время как о роли 
некоторых агентов есть довольно убеди-
тельные данные (например, исследова-
ние 2010 года о несоответствии игрово-
го поведения мальчиков возрастной 
норме из-за антенатального воздействия 
фталатов, уровень которых определяли 
в моче матери во время беременности10), 
значение гормонов в этом процессе не 
так однозначно хотя бы потому, что по-
ловая дифференцировка мозга — ось, 
вокруг которой и вращается поле дис-
куссии в настоящее время, — заверша-
ется позже гонад8,11. С другой стороны, 
маскулинное поведение девочек, нахо-
дившихся под избыточным андроген-
ным влиянием во внутриутробном пе-
риоде, позволяет говорить о том, что 
половые стероиды всё-таки вовлечены  
в процесс последующей половой само-
идентификации12.

Таким образом, зная механизмы 
внутриутробного стероидогенеза, мож-
но было бы предположить, что в случае 
избытка прогестерона 5α-редуктаза бу-
дет «израсходована» на синтез алло-
прегнанолона, и плод, если он мужского 
пола, не сможет синтезировать доста-

[ Для плода любого пола чрезвычайно важна нейро-
протективная способность аллопрегнанолона, мета-
болита прогестерона, образующегося под влиянием 
фермента 5α-редуктазы, антенатальная активность 
которой в 7 раз выше, чем постнатальная. ]
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Теории гомосексуализма
Понимание природы гомосексуального поведения всег-
да порождало много споров, научных и псевдонаучных 
теорий, тем более что лишь недавно, в 1999 году, гомо-
сексуализм был исключён из числа болезней как тако-
вых, а до этого времени, в том числе в Советском Союзе, 
этот «диагноз» предполагал лечение в психиатрических 
учреждениях.

Согласно психологической теории (по Зигмунду 
Фрейду), все люди при рождении бисексуальны, но  
в обычных условиях психосексуальное развитие у них 
идёт по гетеросексуальному пути. В некоторых случаях 
оно может замереть, остановиться на «незрелой» ста-
дии, что якобы обусловливает гомосексуальные пред-
почтения. Некоторые последователи З. Фрейда, как,  
например, психоаналитик Ирвинг Бибер, были убеж-
дены, что причину гомосексуальности нужно искать  
в семейных отношениях, когда мать чересчур властна,  
а отец — слабоволен. 

Популярностью пользовалась бихевиористическая 
теория, в соответствии с которой сексуальная ориента-
ция формируется под «давлением» социума (модных 
поветрий или принятых норм поведения в определённых 
социально-культурных группах населения) или же самых 
близких людей (при совращении детей или подростков 
взрослыми того же пола).

Ни одна из этих теорий не объясняла природы гомо-
сексуальности в целом, разъясняя в большинстве своём 
лишь отдельные случаи, и потому скоро на смену этим 
гипотезам пришли биологические. Так, самой первой  
в этом ряду стала генетическая теория, которую в насто-
ящее время опровергают отсутствием достоверных све-
дений о «гене гомосексуальности».

Более жизнеспособной оказалась эпигенетическая 
теория, объясняющая нарушение сексуального поведе-
ния изменением экспрессии генов и фенотипа клетки, 
вызванным механизмами, не затрагивающими последо-
вательности ДНК. Сторонники этой теории полагают, что 
гомосексуальность формируется вследствие того, что 
организм матери, когда ещё сам был плодом, настолько 
сильно «защищался» от ненужного ему тестостерона, 
что сумел «передать» эту защиту сыновьям.

Как бы то ни было, ни одна из этих гипотез до нас-
тоящего времени не получила точного научного под-
тверждения, поэтому наиболее вероятно, что гомосексу-
альность имеет мультифакторную основу. Единственное, 
что не подлежит сомнению, — это то, что сам индивид 
не способен регулировать свою сформировавшуюся 
сексуальную ориентацию, и, осознав её de facto, он по-
падает в условия мощного социального прессинга. Меди-
цинских методов «излечения» от гомосексуальности не 
существует, и единственное, что может предложить им 
современная медицина, — психотерапевтические воз-
действия, преследующие лишь одну цель: примирения  
с собственной природой.

точное количество андрогенов. Однако тут чрезвычайно важ-
но отметить, что современные доказательные исследования на 
этот счёт отсутствуют, возможно потому, что нерационально 
планировать исследования, в которых бы прицельно изучали 
последующее развитие детей, матери которых получали пре-
параты прогестерона во время беременности необоснованно.

Итак, весь пласт существующих теоретических выкладок 
разбивается о простое обстоятельство: в настоящее время чёт-
ких доказательств отрицательного влияния прогестерона на 
половую дифференцировку плода редакции найти не удалось, 
как не удалось это ни одной серьёзной организации, регла-
ментирующей обращение лекарственных средств. Даже FDA 
хранит по этому поводу молчание, хотя это строгое управление 
всегда руководствуется максимой «запретить как можно боль-
ше». Кстати, эта максима в своё время спасла американских 
женщин и детей от вовлечения в талидомидовую трагедию, не 
позволив пропустить талидомид на американский рынок.

Возможно, в ближайшие годы и появятся новые данные, 
однако сегодня история применения гестагенов при беремен-
ности насчитывает уже более 50 лет. А это немалый срок для 
того, чтобы обнаружить даже редкие побочные эффекты.  
В связи с этим вероятный риск для ребёнка от гормонального 
лечения препаратами прогестерона во время беременности 
пока можно лишь предполагать, а целесообразность самóй 
гормонотерапии расценивать только с учётом пользы, которую 
она приносит и которая к настоящему времени действительно 
подтверждена в качественных клинических исследованиях.

Прогестерон: коэффициент 
полезного действия

В рассуждениях о вероятных (призрачных!) рисках прогесте-
ронотерапии при беременности нельзя не обратиться к тем 
реальным преимуществам, в отношении которых доказатель-
ных данных грандиозно много. В отличие от 1960-х годов, 
когда клиницистов настоятельно предостерегали от назначе-
ний препаратов прогестерона во время беременности, посколь-
ку их эффективность тогда ещё не была подтверждена в ка-
чественных клинических исследованиях, к настоящему 
времени эти средства не только получили доказательную базу, 
но и накопили масштабный опыт использования.

Например, при поддержке беременности дидрогестероном 
за период с 1998 по 2005 год, по приблизительным подсчё-
там, во всём мире родилось более 10 млн детей; при этом ни 
одного доказательного сообщения о неблагоприятном влиянии 
на плод получено не было, сообщил проф. Бруно Люненфельд 
(Bruno Lunenfeld) в 2013 году*.

Твёрдо доказано, что препараты прогестерона при геста-
ции способствуют рождению живых детей: результаты мета-
анализа, объединившего пять рандомизированных исследова-
ний и более 770 беременных с бессимптомным укорочением 

* Выступление на IV Конгрессе с международным участием «Ранние сроки беремен-

ности», проходившем в Москве в РУДН 16–18 мая 2013 года, на котором с докладом 

«Роль прогестерона в имплантации и ранней беременности» выступил проф. Бруно 

Люненфельд — одна из ключевых фигур в мировой репродуктологии.



72 / StatusPraesens

{Дискуссионный клуб}

шейки матки (менее 25 мм по данным УЗИ), показали, что 
интравагинальное применение микронизированного прогесте-
рона эффективно предупреждает прерывание беременности 
поздних сроков — на 42% на сроке до 33 нед, на 31% — до 
35 нед гестации13. Той же цели — предотвращению угрозы 
преждевременных родов — способствует и дидрогестерон: он 
способен на 2 нед увеличивать время внутриутробного пре-
бывания плода14 в этой сложной клинической ситуации.

Не менее важны для современной России возможности 
дидрогестерона и микронизированного прогестерона15,16 пре-
дупреждать выкидыши при привычном невынашивании бере-
менности, равно как и улучшать прогноз при спорадической 
угрозе прерывания17. Совершенно незаменимы прогестины  
и в программах ВРТ18.

Прогестерон в целом в отношении беременности оказыва-
ет множество положительных влияний19.

•• Гестагенное действие. Гормон подготавливает эндометрий  
к имплантации оплодотворённой яйцеклетки: обеспечи-
вает его полноценную секреторную трансформацию и де-
цидуальные превращения, способствует росту, развитию 
и васкуляризации миометрия, изменению стенок сосудов 
для нормального формирования плаценты.

•• Токолитический эффект. Миорелаксирующее действие 
прогестерона обусловлено снижением количества рецеп-
торов окситоцина, а также подавлением синтеза проста-
гландина F2α и ИЛ-8.

•• Антиминералокортикоидное влияние. Гормон препятствует 
задержке избытка жидкости, которую в организме бере-
менной провоцируют эстрогены и минералокортикоиды: 
он усиливает диурез и экскрецию натрия с мочой.

•• Иммуномодулирующий эффект. Важная роль в нормальном 
течении беременности принадлежит иммунной системе,  
в том числе иммуносупрессивной активности прогестеро-
на: доказано, что падение уровня гормона ведёт к повы-
шению цитолитической активности NK-клеток в крови,  
в результате чего плодное яйцо отторгается.

•• Анксиолитическое и седативное действие. Метаболит проге-
стерона — аллопрегнанолон — воздействует на ГАМК-
рецепторы мозга и обеспечивает нейропротекцию головно-
го мозга как женщины, так и плода, а также положительно 
влияет на психоэмоциональное состояние беременной.
Существуют и другие «точки приложения» прогестерона 

во время беременности — его не зря называют «главным гор-
моном гестации». Например, поступающий от матери гормон 
становится основным строительным материалом для антена-
тального синтеза эстрогенов, андрогенов, глюкокортикоидов 
и альдостерона9. Другое важное свойство прогестерона,  
о котором уже упоминалось ранее, — влияние на головной 

мозг плода. Результаты исследований, завершённых в теку-
щем (2014) году в США и Германии, говорят о том, что 
дефицит материнского прогестерона во время беременности 
чреват последующим аутизмом для ребёнка независимо от его 
пола и бронхиальной астмой для девочки20,21.

Российским акушерам-гинекологам в начале 2000-х годов 
пришлось столкнуться с двумя серьёзными «вызовами вре-
мени». И первым вызовом, ломающим стереотипы, стала, 
как ни странно, доказательная медицина, в корне меняющая 
многие устоявшиеся десятилетиями алгоритмы диагностики 
и лечения.

Выйти из-под авторитарного влияния отечественных «на-
учных школ», закреплённого, кстати, в нормативно-приказ-
ной базе, оказалось очень непросто, однако информационные 
потоки и, главное, доказательная аргументированность мно-
гих новых установок в конце концов почти приучили россий-
ского специалиста проверять на прочность любую информа-
цию. Именно за этим глобальным вопросом из детства «А чем 
докажешь?» сегодня кроется один из признаков настоящего 
профессионала. И в этой связи дискуссия о безвредности/
вредоносности прогестинов при беременности должна быть 
переведена из плоскости обмена частными мнениями в об-
ласть достоверной информации.

При этом нельзя забывать и о втором вызове нашего вре-
мени, вполне практического свойства. Общее состояние здо-
ровья женщин репродуктивного возраста в России позволяет 
сегодня утверждать (и эта цитата вынесена на обложку пре-
дыдущего выпуска SP): женщина XXI века практически 
лишена возможности пройти путь к беременности и родам без 
сложностей. И здесь препараты прогестерона — крайне нуж-
ный инструмент для работы, без которого современная репро-
дуктология немыслима. 

Именно поэтому, взвешивая сомнительные риски и реаль-
ную пользу, нужно опираться на твёрдые аргументы и как 
минимум следовать известным рекомендациям FDA: «назна-
чение возможно, когда польза превышает вероятные риски».  
В случае прогестероновой поддержки беременности это «пре-
вышение» более чем несомненно, особенно если в анамнезе 
пациентки уже было досрочное завершение гестации и/или  
в настоящее время диагностированы гипопрогестеронемия 
(многократными исследованиями) либо значительное укоро-
чение шейки матки (её длина составляет менее 25 мм)22. 

Библиографию см. на с. 116–119.

[ Вероятный риск для ребёнка от гормонального лечения препаратами про-
гестерона во время беременности пока можно лишь предполагать, а целесо- 
образность самой гормонотерапии расценивать только с учётом пользы, которую 
она приносит и которая к настоящему времени действительно подтверждена  
в качественных клинических исследованиях. ]
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естественное влияние 
окружающей среды

Проф. В.Е. Радзинский о фитотерапии в акушерстве и гинекологии

На протяжении многих лет доктора для лечения своих пациентов ис-
пользуют средства, основанные на достижениях научно-техническо-
го прогресса, всё больше отдаляясь от истоков медицины... Один из её 
основоположников — Авиценна — считал, что в арсенале врача су-
ществуют «три основных орудия: слово, трава и нож». Фитотерапия, 
столь высоко ценимая в ту эпоху, сегодня вновь обретает значимость. 
Ранее целебные свойства растений применяли исключительно на осно-
вании эмпирического опыта, однако в современных условиях у этих 
средств уже существует доказательная база, отвечающая требовани-
ям, предъявляемым к серьёзным фармпрепаратам.

Виктор Евсеевич Радзинский, засл. деятель  
науки РФ, докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой 
акушерства и гинекологии с курсом перинатоло-
гии РУДН

Беседовала: Татьяна Добрецова,  
StatusPraesens (Москва)
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 Добрый день, уважаемый Виктор 
Евсеевич! Ещё в 2008 году вышла ваша 
книга «Лекарственные растения в акушер-
стве и гинекологии»; в то время в специа
лизированной прессе ещё не звучал тер-
мин «фитониринг», однако сегодня можно 
слышать его всё чаще. Пожалуйста, рас-
скажите, что этот новый тренд означает 
для практикующего врача?

В.Р.: Это совершенно новая идеология — 
и совершенно потрясающая. Но прежде 
всего вспомним, что этот термин озна-

чает. Это многоступенчатая технология: 
посев, выращивание, сбор, заготовка 
(высушивание, вымораживание), из-
готовление экстрактов и дозирование 
лекарственных средств, после чего сле-
дуют фасовка и упаковка. И на каждом 
этапе — обязательный строгий посто-
янный контроль. Благодаря отлажен-
ной системе достигается максимальная 
стандартизация конечного продукта —  
лекарственного средства, — гаранти-
руется его чистота, отсутствие каких бы 
то ни было токсинов. Развитие фарма-
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кологии на современном этапе таково, 
что наше ближайшее будущее — это 
доказательная фитомедицина и новые 
технологии.

Вот интересная аналогия. В Лондоне 
есть особенный магазин, куда соверша-
ют паломничество поклонники Джеймса 
Бонда, агента 007, и где по-прежнему 
создают вещи, которые мог бы носить 
секретный агент. Удивительно то, что 
концепция фирмы очень похожа на прин-
ципы фитониринга. Там показывают, как 
фирма сама сеет лён, выращивает, соби-
рает, волочит, отбеливает, делает ткань 
и шьёт сорочку. То есть в общественном 
сознании уже назрела потребность гово-
рить о естественном влиянии окружающей 
среды на организм человека, причём 
нужно, чтобы она была гарантирован-
но чистой, полезной, эффективной, как 
минимум — безвредной. Вероятно, это 
веление времени.

Если уж лён выращивают и воло-
чат так, чтобы это было натурально, то 
фитониринг — бесспорный прогресс 
на этапе развития и народной, и клас-
сической фитотерапии. Не забуду, как 
на конгрессе «Контраверсии» в Герма-
нии участникам раздавали пакеты семян 
красного клевера, чтобы все сеяли его 
у себя на участках и потом готовили 
домашнее лекарственное средство для 
лечения климактерического синдрома. 
Мне не известно, помогло это кому-
нибудь или нет, но сам принцип, что  
и в народной, и в научной, и тем более  
в фитомедицине необходим фитониринг, 
сомнений не вызывает.

 На каком этапе развития находится 
сейчас фитотерапия и как она может рас-
ширить терапевтические возможности 
современного врача?

В.Р.: Сейчас мы наблюдаем некий пере-
ломный момент. Дело в том, что все 
книги, написанные ранее, были созданы 
в эпоху экспертной медицины. Тогда ре-
цепты приходили из народа, а свойства 
различных растений носили описатель-
ный характер. На этом основании люди 
готовили лекарственные формы из рас-
тительных сборов либо на дому, либо  
в аптеках. И по сегодняшний день до 
50% аптечной продукции составляют 
производные лекарственных растений. 
Но всё это выпускают без учёта совре-
менной доказательной технологии.

По-моему, основная проблема фито-
терапии XXI века — это обеспечение 
доказанности тех воздействий, которые 
мы правильно или ошибочно приписы-
ваем отдельным растениям. Вот яркий 
пример — клюква. Все давно знают, 
что это прекрасный уросептик. Мы его 
всегда назначали и получали хороший 
эффект, например, при хроническом 
пиелонефрите у беременных. Безвред-
ный, натуральный, закисляющий мочу... 
Большинство врачей безоглядно верили, 
что именно такой эффект обеспечивает 
бактериостатическое действие экстрактов 
из клюквы. Но вот проведённые иссле-
дования, опубликованные в прошлом 
году в европейском журнале, показа-
ли, что клюква — вовсе не уросептик!  
И только дальнейшее, опять-таки дока-
зательное изучение раскрыло механизм 
действия растения совершенно с неожи-

данной стороны. Оказывается, клюква 
снижает адгезивность патогенных бак-
терий, и они попросту не могут «при-
липнуть» к слизистой оболочке. Чёткое 
понимание фармакокинетики любого 
препарата, в том числе из растительно-
го сырья, существенно расширяет нашу 
научную базу.

Точно так же единственным на се-
годня доказанным в мире средством для 
борьбы с ранним токсикозом (рвота бе-
ременных, птиализм) остаётся имбирь. 
Только не тот консервированный, кото-
рый лежит на прилавках в магазине или 
подают в восточных ресторанах. Речь 
идёт об имбире, используемом для при-
готовления разного рода экстрактов —  
и спиртовых, и водных; он действи-
тельно снижает количество рвотных 
позывов и слюнотечение у беремен-
ных. Поэтому, повторюсь, основную 
проблему я вижу прежде всего в соз- 
дании доказательной базы для многих, 
в том числе хорошо зарекомендовав-
ших себя лекарственных растений. Не 
за горами время, когда мы получим 
широкую доказательную базу и точно 

будем знать, какое лекарственное рас-
тение как действует.

 Как вы думаете, нужно ли ограни-
чивать оборот средств из растительного 
сырья — по примеру Европы?

В.Р.: Конечно, человек никогда не от-
кажется от того, к чему привык, в том 
числе и от «любимых» препаратов. 
Даже если не будет подтверждена дей-
ственность такого лечения. Возьмём,  
к примеру, всем известные капли «Кор-
валол» или «Валокордин». Наши быв-
шие соотечественники, пожилые люди, 
переехавшие в США, Германию, Из-
раиль — где ну нет этих капель! — за-
казывают родственникам и знакомым из 
России присылать им «Валокордин». 
А ведь на самом деле он не оказыва-
ет значительного лечебного эффекта.  

Да, препарат содержит небольшое ко-
личество фенобарбитала, улучшающе-
го сон, — вот и всё! Тем не менее это 
лекарственное средство запрашивают 
чаще большинства других.

Вот примеры, более близкие к нашей 
профессии. Речь идёт о фитоэстрогенах. 
Под руководством проф. Н.М. Под-
золковой была выполнена прекрасная 
работа, показавшая, что эти препараты 
переживают настоящий бум. В получе-
нии эстрогенов из лекарственных рас-
тений автор видит надежды на будущее. 
Однако сегодня терапевтические формы 
из красного клевера, цимицифуги и сои 
назначают женщинам с патологическим 
климактерием, а лечебный эффект на-
блюдают только у 14%. То есть 86% 
пациенток ни один препарат из этой 
группы не помогает. Однако девять  
из 10 женщин продолжают их прини-
мать, полагая, что «без них было бы 
хуже»! И если эта мысль повыша-
ет качество их жизни, а может, даже  
и здоровье — лучше пусть принимают! 
Поэтому ограничивать нужно только 
то, что доказанно вредит. То, что, имея 

[ Проведённые и опубликованные в 2013 году иссле-
дования показали, что клюква — вовсе не уросептик! 
Она снижает адгезивность бактерий, и они попросту 
не могут «прилипнуть» к слизистой оболочке. ]
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побочные эффекты, распространяется безрецептурно, — 
именно с этим надо бороться. А препараты, проверенные и 
входящие в реестр лекарственных средств или биологически 
активных добавок, — с ними бороться не надо.

 Какие фитосредства, с вашей точки зрения, в акушерстве 
и гинекологии оказались наиболее состоятельными?

В.Р.: Прежде всего, конечно же, речь идёт о классических 
гинекологических средствах. Например, крапива двудом-
ная. Обычная, заготавливаемая хоть самостоятельно, хоть 
централизованно, она входит во все и народно-медицинские,  
и научно-медицинские сборы для уменьшения кровотечения  
и воспалительных реакций как слабое десенсибилизирующее 
и благодаря содержанию витамина К повышающее свёртыва-
емость крови средство. То есть применение крапивы вполне 
логично при различных геморрагических состояниях. Чрез-
вычайно интересным представляется столь же традиционное 
применение мать-и-мачехи в качестве отхаркивающего сред-
ства. Вот вам и адъювантная терапия, до сих пор широко ис-
пользуемая, особенно в сельской местности. 

Заслуживают особого интереса лекарственные растения, 
не произрастающие в республиках бывшего Советского Сою-
за, а потому мало изученные отечественными фармакологами. 
Речь идёт о таких иммуноактивных препаратах, как «кошачий 
коготь», гинкго билоба. Все эти средства, имеющие, кстати, 
доказательную базу, в настоящее время широко применяют  
в мировой фитотерапии.

Ну и, наконец, нельзя не сказать о растении, которое из-
вестно как лекарство от 100 болезней, — это корень солодки. 
Парадокс последнего времени: корень солодки, в изобилии 
произраставший на территории бывшей советской Средней 
Азии (по берегам Амударьи и Сырдарьи), несколько лет на-
зад (простите за каламбур!) на корню был закуплен япон-
скими фармакологами. Целыми железнодорожными плат-
формами тонны растительного сырья вывозили в Японию. 

Не исключаю, что разрабатываемое средство от СПИДа (не 
просто какой-то так называемый иммуностимулятор, а именно 
лекарство от СПИДа) должно содержать и корень солодки. На-
роды, широко использующие растение в своей традиционной 
медицине, прекрасно знают его жаропонижающее, противо-
воспалительное, противоинфекционное, в том числе противо-
вирусное — доказанное, между прочим, — действие. Как ни 
странно, солодка — фитоэстроген, и в то же время в основе 
химической формулы получаемого лекарственного сырья ле-
жит циклопентанпергидрофенантрен с боковым кольцом — 
структура, на которой и строятся все стероидные гормоны. 
Поэтому глюкокортикоидоподобное действие солодкового 

корня, несмотря на множество теорий, прямо или опосредо-
ванно даёт такой великолепный эффект.

 Как лично вы стали применять препараты на основе корня 
солодки?

В.Р.: Наиболее полно я с ними познакомился в 80–90-е годы 
прошлого столетия, ещё когда работал в Туркменистане. 
Именно по его территории и протекает Амударья, где я видел 
процесс заготовки с самого начала. Надо сказать, это доста-
точно интересно: граблями собирали этот корень после того, 
как уходила вода после весеннего разлива. Воочию видел, 
как люди сами готовили из него различного рода порошки,  
а в струганом виде делали экстракты — водные, спиртовые... 
Иными словами, это действительно средство, которое широко 
распространено в восточной медицине. Очень хотелось бы, 
чтобы оно не потерялось, поскольку его запасы после «япон-
ской агрессии» оказались истощёнными, так как при сборе —  
чего уж греха таить — повреждается корневая система  
в местах произрастания. Дай Бог, чтобы восстановился ареал 
корня солодки и мы могли её заготавливать и использовать 
в медицине в разумных, научно обоснованных количествах.

Тем более что когда мы предложили в своё время попро-
бовать глицирризиновую кислоту («Эпиген Интим») при 
болезнях шейки матки, то ожидаемо получили отличные ре-
зультаты. Теперь по всей стране валом идут большие и малые 
научные исследования.

 Современные средства на основе солодки ориентированы 
на топическое применение. Что вы думаете об употреблении 
лакричного корня в пищу в составе конфет, леденцов и т.п.?

В.Р.: Я не уверен, что это вкусно. Дело в том, что я не люблю 
вкус солодки и для меня лично употребление солодки представ-
ляет большие сложности — при простудах, например. Хотя 
скрепя сердце это делаю. Польза доказана!

А вот всасывается ли солодка из влагалища и оказывает ли 
системное действие — да, об этом стоит поговорить. Сейчас 
обычно утверждают, что если препарат интравагинальный, то 
не оказывает системного действия, а если в таблетках или вну-
тримышечно — то оказывает. Но на деле всё не так. Всасыва-
емость во влагалище в разы превышает всасывающие способ-
ности толстого кишечника. Именно поэтому, когда мы вводим 
свечи в прямую кишку или используем влагалищные свечи, 
тампоны — неважно, какая лекарственная форма, — мы по-
нимаем, что это всасывание происходит и системное действие 
всё же будет. Мысль о том, что можно обойти портальную 
систему, просто нелепа, это должен понимать любой человек, 
имеющий даже среднее медицинское образование. Это всё  
к вопросу о фармакокинетике. Однако что касается препара-
тов солодки, то опасаться нечего: проверено временем — при 
любых путях введения действует хорошо, и, возможно, от-
части именно потому, что всасывается.

 Согласно инструкции по применению, «Эпиген Интим», 
содержащий в своём составе глицирризиновую кислоту, извле-
каемую из солодки, хорош для оптимизации репаративных 
процессов во влагалище и на шейке матки. Произойдёт ли в обо-

[ Разрабатываемое средство от СПИДа 
(не просто какой-то иммуностимулятор, 
а именно лекарство от СПИДа), вероят-
но, будет содержать корень солодки. ]
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зримом будущем расширение показаний, 
способное заинтересовать практикующего 
акушера-гинеколога (маммология, косме-
тология, гастроэнтерология и др.)?

В.Р.: Препарат с глицирризиновой кис-
лотой, бесспорно, следует применять. 
Прежде всего потому, что он обеспе-
чивает тот самый стероидный эффект,  
в том числе для заживления ран. Это 
уже доказанный факт, и, опираясь на 
него, на нашей кафедре получают хоро-
шие результаты лечения.

Не так давно в аптеках появился 
препарат из этой же группы. Это гель  
в одноразовых тубах с глицирризиновой 
и гиалуроновой кислотами. Его можно 
назначать при состояниях, сопровождаю
щихся сухостью интимных зон, когда 
пациентка испытывает дискомфорт у неё 
микротравмы и микротрещины, в том 
числе вследствие нарушения микроэко-
логии половых путей. Противовоспали-
тельные и регенераторные возможности 
фитотерапии в таких ситуациях, безус-
ловно, востребованы.

Будет ли расширение показаний? 
Наверняка будет! В первую очередь за 
счёт эстетической хирургии, посколь-
ку там используют «ювелирные» швы, 
дающие наименьшую толщину рубца. 

И вот тут важно повысить репаратив-
ные способности тканей, в том числе 
назначая препараты глицирризиновой 
кислоты. Что касается косметологии, то 
доказательную базу репаративных эф-
фектов ещё надо получить, в отличие от 
уже имеющихся обширных сведений от-
носительно противовирусного действия.

Но то, что мы уже знаем, — просто 
великолепно! Речь идёт об интерфероноге-
незе, достоверно возрастающем под воз-
действием корня солодки. Такой терапев- 
тический эффект давно знаком народам 
Центральной Азии, страдающим от  
трахомы, потому что вирус трахомы, к со-
жалению, не исчезает — вновь и вновь 
он рецидивирует. И одно из средств ле-
чения — корень солодки. И в народной, 
и в официальной  медицине.

 Какие растительные средства, кро-
ме солодки, вы могли бы назвать наи-
более перспективными в акушерстве  
и гинекологии?

В.Р.: Перспектива определяется пре-
жде всего доказанностью тех или иных 
средств. Что бы хотелось исследовать  
в первую очередь? Конечно же, наиболее 
распространённые лекарственные рас-
тения и, в частности, те, которые можно 

было бы безболезненно применять при 
экстрагенитальных заболеваниях.

Количество подростков, девушек, 
молодых женщин, страдающих различ-
ными соматическими заболеваниями, 
велико. На первых местах стоят такие 
диагнозы, как анемия, воспалительные 
заболевания почек и мочевыводящих 
путей, гипертензивные состояния. Вот 
эти три направления представляются 
мне чрезвычайно важными, потому что 
требуют длительного, максимально без-
вредного лечения. Например, несмотря 
на большое количество лекарственных 
растений, опасных при неумелом ис-
пользовании, хотелось бы получить до-
казательную базу для мочегонных чаёв. 
Эмпирически мы знаем, что это и тради-
ционные средства (василёк, лопух, хвощ 
полевой), и уже вошедшие в доказатель-
ную медицину (клюква), и полученные 
вследствие фитониринга. В целом они 
дают очень хороший эффект.

Различные сборы из мочегонных 
растений предотвращают обострение 
хронического пиелонефрита. Мы зна-
ем о чрезвычайной распространённости 
циститов, как правило дефлорационных  
и позже хронизирующихся, и борьба  
с бессимптомной бактериурией, с хрони-
ческим циститом, особенно при его реци-

[ Будет ли расширение показаний для глицирризиновой кислоты? Наверняка 
будет! В первую очередь за счёт эстетической хирургии, поскольку тут важно 
повысить репаративные способности тканей. ]
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дивирующем течении, — это постоянное 
применение уросептиков и уротоников. 
Следует помнить, что во время беремен-
ности под воздействием прогестерона 
понижается тонус любой гладкой му-
скулатуры, в том числе мочеточников,  
и они не обладают уже теми функциями, 
которые необходимы для нормального 
пассажа мочи, особенно при воспа-
лительном процессе. Возникает свое- 
образный термостат: влажно, высокая 
температура (37 °С) — и любые микро-
организмы могут начать размножаться. 
Поэтому при бессимптомной бактериу-
рии в прегравидарный период и во время 
беременности более чем оправдано на-
значение фитосредств, уже доказавших 
свою безопасность и результативность, 
и в числе первых — «Канефрон», яркий 
пример не просто технологии, а идеоло-
гии фитониринга.

 Есть ли разница между растени-
ем, выросшим в естественных условиях  
и химически воспроизведённым дейст-
вующим веществом?

В.Р.: К сожалению, в абсолютном при-
родном виде вырастить все лекарствен-
ные растения по фитониринговым тех-
нологиям невозможно. Как, например, 
женьшень и, конечно же, корень солод-
ки. Потому что сложности агротехники, 
культивирования в искусственных ус-
ловиях, а не в природных всегда будут 
ограничивать возможности этой прекрас-
ной идеологии — фитониринга. Относи-
тельно попыток химического синтеза 
хочу обратиться к зарубежным публика-
циям 70-х годов. Я помню, как приезжа-
ли в Советский Союз те же американцы 
и очень смеялись над фитотерапией, го-
воря, что это «бабкины средства» и что 
современные химические технологии по-
зволяют проанализировать и синтезиро-
вать любой состав лекарственного расте-
ния. А уже спустя 10–12 лет оказалось, 
что это совсем не так!

Вот пример — витамин С, аскор-
биновая кислота. Ну, всё понятно, ка-
залось бы: добавляй тем, кому надо, —  
и не будет цинги! А цинга при назна-
чении аскорбиновой кислоты всё равно 

есть. Оказалось, что усвоение витами-
на С происходит намного эффективнее 
в присутствии кофермента — галловой 
кислоты. Или, например, такое попу-
лярнейшее в мире средство, как пропо-
лис — пчелиный клей. Это просто чудо 
природы! Если воробей гибнет в улье, 
пчёлы его «заклеивают». И через 7 лет 
птица сохраняется почти в неизменном 
виде — не мумифицированном, почти  
в натуральную величину. Вот каков про-
полис! И когда стали исследовать его 
свойства в те же 70-е — конец 60-х, 
выделили фракцию и решили, что вот 
она и обладает всеми лечебными свой-
ствами. Оказалось, ничего подобного, не 
обладает! Настоящий прополис должен 
быть смешан с воском, пылью, он иначе 
не получается. И изготовленная настойка 
концентрацией 5–6% действует очень 
полипотентно. Поэтому веры в то, что 
можно синтезировать всё, конечно же, 
нет. Однако поиск альтернативных путей 
выращивания лекарственных растений  
в фитониринге останется на долгие деся-
тилетия, а может и столетия, прерогати-
вой современной фармакологии.

 Виктор Евсеевич, будет ли переиз-
дание учебного пособия по применению 
лекарственных растений в акушерстве  
и гинекологии?

В.Р.: Непременно! Как только будет 
накоплено достаточное количество ин-
формации. Мы уже несколько лет не 
переиздавали пособие. Оно не совсем 
учебное, оно справочное. Как только 
мы получим доказательные сведения 
хотя бы по основным лекарственным 
растениям, употребляемым в акушер-
стве и гинекологии,— мы немедленно 
выпустим переиздание. И это уже будет 
совершенно другая книга, основанная  
в том числе и на данных доказательной 
медицины.

 Уважаемый Виктор Евсеевич! Спа-
сибо вам огромное за исчерпывающие 
ответы, мы так же, как и вы, глубоко 
уверены в том, что современный аку-
шер-гинеколог должен владеть самой 
достоверной и новой информацией. Же-
лаем вам крепкого здоровья, научных  
и творческих успехов! 

[ Поиск альтернативных путей выращивания  
лекарственных растений в фитониринге останется 
на долгие десятилетия, а может и столетия, пре-
рогативой современной фармакологии. ]
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тихая бестия
Если на стороне вирусов выступает естественный отбор, что может 

противопоставить им человечество?

К настоящему моменту наукой описано примерно 5000 видов вирусов. 
Это капля в море — звучат мнения, что чиcленность проживающих  
на Земле вирусов может достигать миллионов1. По мнению учёных, 
эта форма жизни — самая распространённая на нашей планете,  
поскольку её можно обнаружить в совершенно любой экосистеме2.

Однако что касается акушерства и гинекологии, то работы у вра­
чей хватает и с теми единичными, которые доказанно вызывают за­
болевания. Взять, например, вирус папилломы человека (ВПЧ). Специ­
фического противовирусного средства не разработано ни одного, 
иммуномодуляторы — в процессе изучения с переменными успехами,  
а единственный способ выгнать укрепившегося в эпителии агрессора — 
удалить вместе с эпителием, а потом уповать на иммунную систему.

Настоящая публикация представляет собой попытку переосмыслить 
патогенез вирусных инфекций с точки зрения биологической целесо­
образнности и предлагает одно из действительно немногих комплекс­
ных решений проблемы реализованной ВПЧ-инфекции.

Авторы: Ольга Владимировна Качалина, докт. 
мед. наук, проф., зав. кафедрой акушерства  
и гинекологии Нижегородской государственной 
медицинской академии (Нижний Новгород); 
Хильда Юрьевна Симоновская, StatusPraesens 
(Москва)

В ирусам уже более 120 лет посвя-
щают глубокие научные исследо-
вания, однако и сегодня понима-

ние основных аспектов существования  
и воспроизводства этой формы жизни 
не претерпело сколь-нибудь значитель-
ных изменений. Для этих мельчайших 
неклеточных агентов, впрочем, как и для 

любого живого существа на Земле, ха-
рактерно элементарное стремление вы­
жить и дать продолжение собственному 
виду.

Вирусы как паразитическая форма 
жизни обитают в довольно жёстких ус-
ловиях — сжатые временны`е рамки, 
необходимость любой ценой приспоса-
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бливаться к меняющимся условиям, мощный прессинг есте-
ственного отбора. ВПЧ, один из наиболее частых в акушер-
ско-гинекологической практике, для выживания сумел 
выработать целый набор разнонаправленных механизмов, 
способствующих размножению и распространению в новые 
клетки. Он проявил себя чрезвычайно «творчески», сумев по-
ставить себе на службу даже такой сложный процесс, как 
канцерогенез человеческого организма.

Понимание основы жизни вируса, его пристрастий и ме-
ханизмов выживания может дать практикующему врачу пищу 
для ума и новые силы для внедрения в свою работу иннова-
ционных технологий.

Ключ к замку́
Основополагающее из эволюционно выработанных свойств, 
дающих возможность вирусам существовать и обеспечивать 
выживание вида, — вирулентность, т.е. способность конкрет-
ного вируса заражать конкретный организм. Чтобы добрать-
ся до среды обитания, пригодной для существования и по-
следующего размножения, вирусу нужно преодолеть один  
из самых прочных барьеров — клеточную мембрану.

Сложно организованные биологические мембраны надёж-
но отделяют внутреннее пространство клетки от внешней сре-
ды: они непрерывны, несут на себе электрический заряд (раз-
ность потенциалов) и активные молекулы-рецепторы, которые 
готовы в любой момент просигнализировать внутрь клетки.  
И тогда последняя мгновенно выбросит ядовитое облако хи-
мических реактивов (перекись, ферменты) для уничтожения 
агрессора. Умение преодолевать этот барьер, проникая через 
него, равно как и способность выбирать нужную клетку, — 
вот те качества, которыми вирусы обладают в совершенстве.  
В этом случае можно говорить о полной аналогии — вирус 
соответствует клетке, как ключ замку`. Тропность к определён-
ным клеткам также лежит в основе феноменальной вирусной 
приспособляемости.

При этом чрезвычайно важно, что с заселения клетки ра-
бота вируса по «обеспечению выживания вида» только на-
чинается. Главная его задача — «вклеить» свой генетический 
материал внутрь ДНК или РНК клетки-хозяина с тем, чтобы 
в дальнейшем использовать весь клеточный ресурс на вос-
производство компонентов дочерних вирусов и их дальней-
шую сборку. Обычно клетка после такой нещадной «рабской 
эксплуатации» обречена, — например, так гибнут T-лимфо
циты при атаке ВИЧ. Из разрушенной клетки высвобожда-
ются дочерние вирусы, готовые проникать в ещё не повреж-
дённые клетки, расположенные по соседству.

Именно здесь кроется «слабое место» вирусов — иммун­
ная система способна распознавать чужеродные антигены  
и настраивать против них всю рать цитокинов, антител и им-
муноцитов. В репликационной активности лежит ещё одна 
точка воздействия — современные противовирусные средства 
способны вмешиваться в процесс синтеза генетического ма-
териала вируса, подставляя вместо нормальных «кирпичиков» 
ДНК или РНК «фальшивые» нуклеозиды, с которыми код 
нуклеиновых кислот теряет биологический смысл (так рабо-
тают препараты из группы аномальных нуклеозидов).

Успех неагрессивности
Однако наиболее «хитрые» вирусные агенты, проникая внутрь 
клетки, решают вести себя в ней тихо и «не высовываться». Мы 
называем это вирусной персистенцией, и такая стратегия пока-
зала себя наиболее успешной с позиции «сохранения вида». 
Вирус в случае персистенции существует скорее виртуально —  
в виде вирусного генетического материала, встроенного в ДНК 
клетки-хозяина. Именно так поступает, например, вирус про-
стого герпеса 1-го типа: его генетический материал «спит»  
в ядрах нервных клеток (внутри нервных ганглиев). Реплика-
ции вирусных частиц при этом нет, что делает вирус невидимым 
для иммунной системы и недоступным для лекарственных 
средств из группы аномальных нуклеозидов. Точно так же пер-
систирует ВПЧ, только его излюбленная локализация — мно-
гослойный плоский эпителий шейки матки. ВПЧ реплицирует-
ся так «тихо», что иммунная система с трудом может заметить 
поражённые клетки и вплотную ими заняться.

Успешность подобной стратегии наглядно подтверждает 
статистика: например, вирусом простого герпеса (ВПГ) 1-го 
типа инфицированы 99,4% россиян3; сходную эпидемио
логическую картину эксперты наблюдают по всему миру4.  
Да и ВПЧ, который, по общему мнению, далеко не столь 

[ ВПЧ проявил себя чрезвычайно «твор­
чески», сумев поставить себе на службу 
даже такой сложный процесс, как кан­
церогенез человеческого организма. ]
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агрессивен, успевает «накрыть» 80% 
популяции — в течение жизни с виру-
сом контактируют четыре из пяти жите-
лей Земли5.

В случае персистенции ВПЧ ведёт 
себя по отношению к клетке-хозяину 
чрезвычайно рачительно, как хороший 
фермер относится к своим полям. Зачем 
доводить своё поле до крайнего истоще-
ния? Ведь потом придётся искать новые 

плантации — а это очень беспокойное 
занятие! ВПЧ как «фермер» (и он ока-
зался не единственным в этом отноше-
нии) пошёл ещё дальше — он научился 
дарить своим полям «бессмертие». От-
сюда и берёт начало вирусный канцеро-
генез.

Канцерогенез как 
сфера обслуживания?

В 70–80% образцов материала с шейки 
матки с CIN II и III степени обнаружи-
вают ВПЧ, и при инвазивном раке —  
в 80%6; в 2008 году ценность этой ин-
формации для профилактики гинеколо-
гических опухолей была отмечена  

Нобелевской премией. Вновь накап- 
ливающиеся данные свидетельствуют  
о том, что канцерогенным потенциалом 
в отношении цервикального эпителия 
обладает также и ВПГ 2-го типа. Со-
гласно результатам крупного исследова-
ния 2012 года7, охватившего 567 паци-

енток, при коинфекции ВПЧ и ВПГ-2 
CIN диагностируют в 34 раза чаще, чем 
у здоровых женщин, а плоскоклеточный 
рак — в 61 раз чаще.

Отключение апоптоза (а именно он 
препятствует бесконтрольному росту  
и делению клеток, лежащих в основе ра-
кового перерождения) дарит «бессмер-
тие» инфицированным клеткам, обеспе-
чивающим потребности вируса. При 
этом вирус получает в полное распоря-
жение все синтезирующие мощности 
клетки почти бессрочно. Возможность 
гибели макроорганизма (женщины)  
в будущем от причин, так или иначе свя-
занных с развитием опухоли, не особен-
но «заботит» вирус, поскольку до этого 
момента уже будут инфицированы дру-
гие «организмы-хозяева». Переключе-
ние клетки в режим максимально эффек-
тивного и бессрочного обслуживания 
вируса обеспечивает достаточное коли-
чество дочерних вирусных частиц  
и в целом высокую контагиозность ин-
фекции. Возвращаясь к примеру ВПГ 
1-го типа, следует вспомнить, что инфи-
цирование происходит лишь в период 
обострения, когда вирус активно репли-
цируется в эпителии.

Между прочим, именно ВПГ-1, так-
же способный поражать кожу половых 
органов (хоть и реже, чем ВПГ-2,  
за высокую тропность называемый ге-
нитальным), до сих пор в связи с церви-
кальной неоплазией уличён не был8. 
Окончательно решить вопрос о само-
стоятельном канцерогенном потенциале 
ВПГ 1-го типа ещё только предстоит.

Обойти иммунитет
Специфика инфекционного процесса 
при проникновении ВПЧ такова, что 
под ударом оказывается сам иммунитет. 
Значимый аспект патогенетической 
картины папилломавирусной инфек- 
ции — иммунная гипофункция9,10. Факт 
иммуносупрессии при инвазии ВПЧ 
долгое время был под сомнением, одна-
ко к настоящему моменту по этому во-
просу накоплено немало убедительных 
данных, укладывающихся в единую па-
тогенетическую картину. Для развития 
инфекции этап обезвреживания иммун-
ной системы настолько обязателен, что 
вирус реализует его по нескольким на-
правлениям и даже с перестраховкой.

Разминировать апоптоз
Канцерогенным действием ВПЧ высокого онкогенного риска обязан прежде 
всего онкобелку E7, вызывающему трансформацию эпителиальных клеток.  
В настоящее время белок Е7 используют в качестве онкомаркера и выявляют 
у 81% женщин с дисплазиями шейки матки, а также у 75% — с цервикальным 
раком; кроме того, в зависимости от уровня Е7 устанавливают стадию вирус-
ной инфекции и прогнозируют вероятность спонтанной элиминации. Имен-
но этот белок обеспечивает вирусу огромные эволюционные преимущества: 
инактивируя белки-супрессоры опухолевого роста, он блокирует естествен-
ную гибель клетки. Стимулируя клеточную пролиферацию, вирус способен 
десятилетиями существовать в составе клеточного генома.

После проникновения в клетку вирус проявляет онкогенность далеко не 
сразу. В эписомальную стадию инфекции ВПЧ на 3–4 мес «задерживается»  
в цитоплазме незрелых эпителиоцитов кожи и слизистых оболочек. В этот 
период вирусные частицы воспроизводятся без повреждения клеточного ге-
нома. Если позволят ресурсы иммунной системы, именно в это время вирус 
может быть полностью элиминирован из организма.

Если же этого не происходит (перегруженной или функционирующей со 
сбоями иммунной системе не удаётся распознать инфекцию), вирус проникает 
в ядро клетки и встраивает свою ДНК в геном эпителиоцита. Слияние вирусно-
го и клеточного геномов называют интегративной стадией; так инфект устанав-
ливает контроль над клеточным делением.

С этого момента вирусные частицы уже не способны к воспроизводству  
с использованием цитоплазматических ресурсов. Свой потенциал они воплоща-
ют, стимулируя рост новообразования; при этом деление клетки означает так-
же удвоение генетического материала вируса. При встраивании вирусной ДНК  
в хромосому эпителиоцита активируется синтез онкобелка E7, и стартует про-
цесс малигнизации поражённых клеток11.

[ Подавление иммунитета — первый пункт в программе 
вирусного захвата клетки; иммунная гипофункция — 
обязательное условие для персистирования ВПЧ. ]
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Во-первых, ВПЧ долго «не показывается» иммунной си-
стеме: сколь-либо заметное антителообразование можно за-
фиксировать лишь спустя 3–12 мес от начала инфекционного 
процесса12. Даже через 1,5 года лишь у 50% инфицированных 
можно определить антитела — и то в низких титрах13. Это 
связано с тем, что экспрессия вирусных генов в поражённых 
клетках на протяжении эписомальной стадии очень ограниче-
на, в связи с чем обычная деятельность клетки и её стуктурная 
целостность практически не страдают. Именно поэтому клет-
ки не выставляют на своей поверхности никаких сигнальных 
молекул, активирующих иммуноциты. К тому же вирус не 
проникает в кровь — его жизненный цикл не предусматрива-
ет стадию виремии.

Во-вторых, вирус инфицирует только базальный слой эпи-
телия и остаётся в его пределах всю эписомальную стадию, 
пока в поражённых клетках не начнутся трансформационные 
процессы. Следовательно, антигенпредставляющим клеткам 
и зависимым от них Т-лимфоцитам информацию об опасности 
получить неоткуда.

В-третьих, напрямую угнетает иммунный ответ онкобелок 
E7 (правда, таким образом «работает» он лишь в паре с он-
кобелком E6). О парной роли вирусных онкобелков Е6/Е7 
свидетельствует тот факт, что именно они — единственные 
белки ВПЧ, экспрессия которых устойчиво сохраняется  
в цервикальном эпителии, дошедшем в своём патологическом 
перерождении до стадии рака шейки матки14.

Таким образом, подавление иммунитета числится первым 
пунктом в программе вирусного захвата клетки (репликация 
ДНК ВПЧ начинается именно с образования онкобелков Е6 
и Е7)15 и продолжается «до упора». Результатом становится не 
просто иммунная «невидимость» вируса, но и вполне ощутимое 
ослабление иммунной системы — как на системном, так и в боль-
шей степени на местном уровне9,16. Для иммунного статуса при 
ВПЧ-инфекции характерны довольно заметные сдвиги.

•• Подавлены главные регуляторы иммунного ответа орга-
низма — Т-лимфоциты.

•• Заметно снижена способность к активации NK-клеток, 
главных клеточных «чистильщиков».

•• Уменьшены концентрации ИЛ-2 («фактор роста есте-
ственных киллеров»), противовоспалительных цитоки-
нов ИЛ-12 и ИФН-α, благодаря которым соседние с за-
ражёнными клетки стали бы невосприимчивыми к ВПЧ.

•• Ограничено антипролиферативное действие ИФН-γ.
•• Синтез противовоспалительного ФНО-α усилен.
Результатом постепенной, но тщательно спланированной 

экспансии вируса становится слабость иммунной системы — 
она не способна ни элиминировать ВПЧ, ни изъять заражён-
ные клетки. Очевидно, что одномоментное удаление (или 
прижигание) при операции всего конгломерата заражённой 
ткани не сможет быстро отразиться на состоянии иммунитета. 
Сохраняющийся иммунодефицит обеспечивает подходящие 
условия для быстрой пролиферации неудалённых инфициро­
ванных клеток. Не опасаясь агрессии со стороны ослабленно-
го иммунитета, ВПЧ продолжает, персистируя, поддержи-
вать раковое перерождение.

Таким образом, борьба с иммунной дисфункцией в ранний 
послеоперационный период теоретически могла бы стать хо-
рошим решением проблемы повторного возникновения CIN. ©
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Благодаря указанным механизмам вирус, если ему по-
везёт, способен существовать в организме весьма длительно. 
Однако не всё так печально, как могло бы показаться, — 
сдержать вирусную агрессию вполне возможно. Иногда  
с этим справляется сам иммунитет: в ряде работ было по-
казано, что примерно у 50% молодых женщин вирусная 
ДНК спонтанно элиминируется в течение 12 мес и у 80–
85% — в течение последующих 3–5 лет17–19. Добавляет 
оптимизма и общепопуляционный взгляд на проблему:  
в результате первичного инфицирования ВПЧ рак шейки 
матки развивается менее чем у 1% пациенток5. Значит, ему 
можно противостоять!

Что противопоставить?
Разумеется, наиболее желанным сценарием борьбы с вируса-
ми была бы своевременная профилактика, благо вакцины, 
способные предотвратить заражение, к примеру ВПЧ, уже 
существуют, а их действенность на популяционном уровне 
подтверждена результатами практического внедрения ВПЧ-
вакцинации в целых странах и даже на континентах (Австра-
лия). С другой стороны, стоимость этих средств значительна 
и перспективы их включения в Национальный календарь при-
вивок весьма отдалённые; к тому же для многих вирусных 
инфекций (ВИЧ, ВПГ и др.) средства медикаментозной про-
филактики не разработаны.

Развитию ВПЧ-инфекции у женщин способствуют со-
временные «отягчающие обстоятельства»: частая смена по-

ловых партнёров, раннее начало половой жизни, инфекции, 
передаваемые половым путём, различные заболевания шейки 
матки, курение, злоупотребление алкоголем, иммунодефици-
ты. Преследуя профилактическую цель, следует обратить 
должное внимание на потенциальную модифицируемость 
большинства из перечисленных факторов риска.

Своевременная диагностика и рациональная терапия ви-
русных инфекций представляет собой большой пласт повсе-
дневной работы акушера-гинеколога. Учитывая патогенез 
ВПЧ-инфекции, идеальным вариантом было бы назначение 
пациентке лекарственных средств, сочетающих в себе сразу 
три механизма действия.

•• Противовирусное действие: «нашёл вирус — убей!».
•• Противоонкогенную направленность (антиоксидантное 
влияние, стимуляция клеточного звена противоопухоле-
вого иммунитета).

•• Прямую активацию иммунной системы путём устранения 
гипофункции, сопровождающей персистенцию вируса,  
и дополнительной иммуномодуляции.
Однако соединений, помогающих решить все три задачи 

сразу и полностью избавить пациентку от ВПЧ, в настоящее 
время нет. В наши дни предметом научного поиска многих 
исследовательских групп выступает активация специфическо-
го ответа иммунной системы на онкобелки Е6 и Е720. Про-
должают изучать также результативность и безопасность 
неспецифических противовирусных и иммуномодулирующих 
препаратов, и здесь есть достижения. Любопытен, например, 
изопринозин, но в первую очередь как физиологически оправ-
данный иммуностимулятор.

[ Борьба с иммунной гипофункцией в раннем послеоперационном периоде теоре­
тически могла бы стать хорошим решением проблемы повторного возникновения 
CIN. Слабый иммунитет позволяет оставшимся вирусам повторно активироваться. ]
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Если же принять во внимание слож-
ности с разработкой новых противови-
русных субстанций, то в качестве дей-
ствительно комплексного решения могло 
бы выступить чрезвычайно любопытное 
вещество растительного происхож- 
дения — глицирризиновая кислота.

Универсальный солдат
Глицирризиновая кислота была изна-
чально выделена из корня солодки в ка-
честве одной из более чем 20 активных 
фитосубстанций и с самого начала изуче-
ния демонстрировала весьма впечатляю-
щие лечебные свойства. При этом важно 
различать две составляющие активности 
этого вещества: противовирусную и глю-
кокортикоидоподобную.

Мощный противовирусный потенциал 
этой молекулы интенсивно изучают в на-
учных центрах всего мира. Свежая пу-
бликация на PubMed, посвящённая 
противовирусному действию A-секо-
тритерпеноидов, в частности глицирри-
зиновой кислоты, датируется августом 
2014 года21 (привет передовым коллегам 
из Перми, Екатеринбурга и Минска!): 
выяснилось, что глицирризиновая кисло-
та напрямую подавляет сборку вирусного 
капсида (белковой оболочки) самых раз-
нообразных ДНК- и РНК-вирусов.  
В этот список входят в первую очередь 
ВПЧ и ВПГ, но также возбудители ге-
патита, гриппа A, ВИЧ (!), респиратор-
носинцитиальный вирус, коронавирус 
(возбудитель печально знаменитой ати-
пичной пневмонии), вирус Эпштейна–
Барр, ротавирусы, арбовирусы и др. 
Чувствительность к глицирризиновой 
кислоте проявляют даже мутантные 
штаммы ВПГ, резистентные к нуклеози-
дам-аналогам типа ацикловира.

Механизм столь яркой противови-
русной активности пока ещё таит в себе 
некоторые сюрпризы. По всей видимо-
сти, глицирризиновая кислота взаимо-
действует именно с онкобелками виру-
сов, тормозя переход от одной стадии 
вирусного цикла к другой:

•• инактивирует частицы возбудителя, 
находящиеся в свободном состоя-
нии вне клеток;

•• блокирует проникновение вирусных 
частиц внутрь клетки;

•• прерывает репликацию вирусов на 
этапе сборки вириона.

Карта исследования
Задача. Изучение клинической эффективности препарата «Эпиген Интим»  
в сочетании с радиоволновой хирургией для лечения преинвазивных неопла-
зий шейки матки у женщин репродуктивного возраста.

Материалы и методы. В исследовании участвовали 52 пациентки 17–46 лет 
(средний возраст 29±6,2 года) с подтверждённым диагнозом HSIL (CIN II–III) 
или рак шейки матки in situ. Все женщины перенесли конизацию шейки матки 
в условиях стационара с помощью аппарата радиоволновой электрохирургии. 
Для профилактики послеоперационных воспалительных осложнений в тече-
ние 10 дней до деструкции им выполняли обработку шейки матки препаратом 
«Эпиген Интим» в виде спрея 3 раза в сутки. С 10-го дня послеоперационно-
го периода препарат назначали уже для стимуляции заживления шейки матки 
(противовоспалительное, противовирусное и иммунокорригирующее дей-
ствие) по 5 раз в сутки в течение 10 дней и более — до полной регенерации.
Клинический контроль проводили до операции, на 10-й день и через 30 дней 
после вмешательства с помощью оптической когерентной томографии*  
с кольпоскопией. Микробиологическое исследование и ПЦР-диагностику прово-
дили перед операцией и через 30 дней после неё. По данным ВПЧ-типирования,  
у 48 обследованных был выявлен ВПЧ высокого канцерогенного риска  
(16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 48, 51, 52, 56-й типы), четыре пациентки были инфи-
цированы ВПЧ низкого канцерогенного риска (6, 11, 42, 43, 44-й типы). Кроме 
того, в биологическом материале из влагалища почти всех пациенток был об-
наружен «полимикробный пейзаж»: сочетание ПВИ с кандидозом — у 10%,  
с микоплазмозом — у 7,5%, с гонореей и цитомегаловирусной инфекцией — 
по 5%, с трихомониазом и хламидиозом — по 2,5%. В 30% наблюдений до 
начала лечения ВПЧ-инфекция протекала на фоне значительного снижения 
численности лактобактерий во влагалищном секрете; примерно столько же за-
фиксировано случаев анаэробного дисбиоза.

Результаты и обсуждение. В послеоперационный период заживление шейки 
матки проходило без воспалительных осложнений, сопровождалось незначи-
тельными кровянистыми либо сукровичными выделениями. Кровотечений при 
отторжении струпа не наблюдали.

Практически полное исчезновение субъективных жалоб и улучшение объ-
ективной клинической картины на фоне лечения отмечали уже на 2–3-и сутки 
лечения спреем «Эпиген Интим». Динамическое кольпоскопическое наблюде-
ние позволило определить, что эпителизация начиналась через 4–5 дней и за-
вершалась через 4 нед после вмешательства. У всех пациенток была отмечена 
хорошая переносимость препарата.

Через 30 дней после операции при контрольном исследовании микрофло-
ры влагалища нормальные показатели были отмечены у 94% женщин (n=49). 
Данные ПЦР-диагностики после лечения были отрицательными у 96% обсле-
дованных. Оптическая когерентная томография и кольпоскопия воспалитель-
ных процессов и новых очагов ВПЧ-инфекции не обнаружили.

Выводы. При использовании спрея «Эпиген Интим» для предоперационной 
подготовки и после деструктивных радиоволновых методов терапии HSIL  
и рака шейки матки in situ зафиксированное излечение связано не только  
с хирургическим удалением патологической ткани, но и с элиминацией вирус-
ного предиктора — ВПЧ — у 96% обследованных. У 4% участниц носитель-
ство вируса сохранилось, однако наступило выраженное клиническое улуч-
шение, нормализовались кислотность влагалищного секрета и бактериальная 
микрофлора половых путей.

* Оптическая когерентная томография — метод неинвазивного исследования тонких слоёв кожи  

и слизистых оболочек. Принцип действия метода схож с УЗИ, однако для зонирования тканей применяют 

оптическое излучение инфракрасного диапазона.
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Однако только противовирусной ак-
тивностью потенциал глицирризиновой 
кислоты не ограничен. Так, 27 июня 
2014 года опубликованы данные о пря­
мых противоопухолевых эффектах сое-
динения22. А публикация от января  
2013 года23 посвящена бактерицидному 
действию глицирризиновой кислоты на 
метициллин-устойчивые штаммы золо-
тистого стафилококка.

Вторая составляющая эффекта гли-
цирризиновой кислоты обусловлена её 
химической похожестью на глюкокорти­
коиды — в её основе лежит циклопен-
танпергидрофенантрен. Такое родство 
обеспечивает универсальность влияния 
глицирризиновой кислоты на макроор-
ганизм: она стимулирует гуморальные  
и клеточные факторы иммунитета,  
а в результате усиливает выработку соб-
ственных интерферонов, повышает ак-
тивность Т-лимфоцитов (в частности, 
Т-хелперов), уровень IgA и IgM, сни-
жает концентрацию IgG. Более того,  
у неё обнаружены защитные свойства  
в отношении пищеварительной и нерв-
ной систем, эффекты природного анти-
оксиданта24,25. Отдельного внимания 
применительно к генитальным инфекци-
ям заслуживает репаративное воздей­
ствие глицирризиновой кислоты.

Очевидно, что столь яркий спектр 
разнообразных эффектов самым благо-
приятным образом сказывается при ле-
чении вирусных генитальных инфекций 
с помощью глицирризиновой кислоты. 
И доказательства уже есть.

Взгляд внутрь 
популяции

В исследовании, проведённом Шарго-
родской А.В. и соавт.26, из 460 студен-
ток 18–30 лет ВПЧ-позитивными 
оказались 142 девушки (31%). Через 
10–16 мес после первичного выявления 
у 56 ВПЧ-позитивных (61%) диагно-
стировали «персистирующую папилло-
мавирусную инфекцию», у остальных 
же произошла самопроизвольная эли-
минация. На следующем этапе 20 па-
циенток с персистенцией (в том числе 
половина — с ВПЧ 16-го типа) полу-
чали препарат глицирризиновой кисло-
ты интравагинально по схеме: 2 нед 
применение, 2 нед перерыв. 31 паци-
ентка вошла в группу контроля.

Через 6 мес выяснилось, что у каж-
дой третьей (n=35, 38,5%) девушки 
основной группы в ходе лечения произо-

шла элиминация вирусной ДНК. Число 
жалоб и объективных симптомов церви-
цита сократилось вдвое, причём спустя 
3 мес терапевтический эффект сохра-
нился (p<0,05). Авторы заключили, 
что у женщин с ВПЧ высокого канце-
рогенного риска и LSIL курсовое при-
менение препарата глицирризиновой 
кислоты в течение 3 мес весьма дей-
ственно и достоверно способствует эли-
минации возбудителя и регрессу патоло-
гических проявлений.

В другом исследовании27 приняли 
участие 110 пациенток, у 60% из них 
были диагностированы вирус-ассоци- 
ированные цервикальные заболевания. 
Всем участницам провели радиохирур-
гическое лечение шейки матки, женщи-
нам основной группы был назначен 
спрей «Эпиген Интим» местно; в кон-
трольной группе медикаментозного ле-
чения не назначали. Результаты работы 
подтвердили, что включение препаратов 
глицирризиновой кислоты в схему ком-
бинированной терапии вирус-ассоци-
ированных гинекологических заболева-
ний не только улучшает течение ре- 
паративных процессов и в целом после-
операционного периода, но также спо-
собствует элиминации ВПЧ, ВПГ-2  
и цитомегаловируса.

Что мы можем противопоставить есте-
ственному отбору и другим биологиче-
ским силам, когда они оказываются на 
стороне наших врагов — вирусов?  
В первую очередь — главные качества, 
которыми вид Homo sapiens отличается 
от большинства других представителей 
живого мира планеты: разум и волю. 
Именно эти эволюционно сформиро-
ванные особенности можно считать 
ключевыми для нашего собственного 
успеха как доминирующего вида на 
Земле.

Человек идёт собственным эволюци­
онным путём, и в этом смысле научные 
открытия, в том числе исключительных 
свойств глицирризиновой кислоты, — 
наш способ «обеспечивать выживание  
и процветание вида Homo sapiens».

И здесь вирусам, похоже, «крыть 
уже нечем». 

Библиографию см. на с. 116–119.©
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[ Совсем недавно, 27 июня 2014 года, опубликованы 
удивительные данные о прямых противоопухоле­
вых эффектах глицирризиновой кислоты. ]
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Биологический эффект воздействия 
андрогенов на женский организм — 
многоступенчатый, и нарушения на лю-
бой из этих ступеней могут вызвать по-
явление разнообразных клинических 
симптомов ГА. Кожные проявления ча-
сто служат причиной психологического 
дискомфорта, отрицательно влияя на 
качество жизни и чувство собственно-
го достоинства женщин. «Культ кра-
соты» (здоровье кожи, поддержание 
хорошей физической формы и строй-
ной фигуры) является приоритетным  
в жизни современной женщины, по-
этому проявления андрогенизации 

нередко ставят её в неравные «стар-
товые» условия в стремлении к про-
фессиональному и жизненному успеху. 
Следовательно, адекватная коррекция 
гиперандрогенной дерматопатии пред-
ставляется чрезвычайно важной.

Нельзя забывать о крайне негативных 
последствиях ГА для здоровья жен-
щин, к которым относятся нарушение 
менструального цикла, снижение фер-
тильности и метаболические расстрой-
ства. Регуляция менструального цикла 

(снижение объёма кровопотери при 
ановуляторных кровотечениях и про-
филактика пролиферативных измене-
ний в эндометрии) относится к важным 
преимуществам терапии комбиниро-
ванными оральными контрацептивами 
(КОК). Кроме того, метаболические 
расстройства при ГА (висцеральное 
ожирение, нарушение чувствитель-
ности к инсулину и компенсаторная 
гиперинсулинемия, дислипидемия) 
являются обратимыми состояниями,  
и своевременная диагностика и лече-
ние послужат первичной профилакти-
кой серьёзных кардиометаболических 
нарушений в будущем.

Все КОК способствуют снижению 
в плазме уровня свободного тестосте-
рона благодаря влиянию на секрецию 

расширение возможностей лечения  
гиперандрогении* у женщин

Информационное письмо

Глубокоуважаемые коллеги!

Общеизвестно, что наиболее частым основанием для обращения женщин к гинекологу-эндокрино-
логу являются нарушения менструального цикла, связанные с изменением функции яичников, над-
почечников и других эндокринных желёз. Особое место в ежедневной практике врача отводится 
гиперандрогении (ГА), так как ведение таких пациенток всегда длительное и требует от гинеколога 
расширенных знаний в смежных областях (эндокринология, косметология). На разных этапах жизни 
гинекологу и пациентке с ГА приходится совместно решать разные вопросы: планировать беремен-
ность, выбирать контрацепцию, что обязывает специалиста быть в курсе последних новинок в дан-
ной области.

АССОЦИАЦИЯ ГИНЕКОЛОГОВ-ЭНДОКРИНОЛОГОВ РОССИИ

117997, Россия, Москва, ул. Акад. Опарина, д. 4  
Тел.: +7 (499) 438 8540; www.gyn-endo.ru

* Несмотря на опровержение рациональности использования этого термина с точки зрения лингвистики, опу-

бликованное на предыдущей странице, журнал StatusPraesens не считает себя вправе редактировать офици-

альные документы, в числе которых это информационное письмо.
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гонадотропинов, уменьшению его образования в яичниках 
и снижению биологической активности за счёт повышения 
продукции в печени глобулина, связывающего половые 
стероиды. Однако только КОК, включающие прогестагены 
с антиандрогенными свойствами, имеют дополнительные 
преимущества вследствие конкурирования с андрогенами 
за связывание с их рецепторами и взаимодействия с клю-
чевыми ферментами на локальном уровне. Поскольку те-
рапия должна быть длительной, особо большое значение 
приобретает метаболическая нейтральность антиандро-
генных прогестинов по сравнению с производными 19-нор-
тестостерона. Хотя мы всегда стремимся к назначению 
минимальной дозы этинилэстрадиола в составе КОК, при 
выраженных явлениях андрогенизации многим пациент-
кам для адекватного ингибирования продукции андроге-
нов может понадобиться доза этинилэстрадиола 30–35 мг  
в день.

Позвольте сообщить вам о выходе на наш рынок препарата 
«Эрика-35», который представляет собой комбинирован-
ный пероральный монофазный контрацептив, включаю
щий в каждую таблетку 35 мкг этинилэстрадиола и 2 мг 
ципротерона ацетата и являющийся дженериком препа-
рата «Диане-35» компании «Байер». Показания для при-
менения «Эрики-35»: контрацепция у женщин с явлениями 
андрогенизации и лечение андрогензависимых заболеваний  
у женщин (акне, андрогенетическая алопеция и лёгкие фор-
мы гирсутизма). Все ведущие гинекологические общества 
(Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society 
[2012], ESHRE/ASRM [2012], Endocrine Society [2013]) реко-
мендуют назначать КОК в качестве терапии первой линии для 
лечения явлений андрогенизации у женщин, которые не пла-
нируют беременность. Индукция овуляции и наступление бе-
ременности у пациенток с синдромом поликистозных яични-
ков (СПКЯ) являются лишь эпизодом в их жизни, и неизбежно 
встаёт вопрос о выборе долговременной медикаментозной 
терапии. Прекращение приёма КОК приводит к обратному 
развитию всех многочисленных благоприятных эффектов 
терапии в отношении акне и гирсутизма. В любом случае на-
личие в арсенале российского врача столь эффективного 
препарата позволяет расширить его возможности при выбо-
ре длительного лечения ГА как хронического заболевания.

Многие из вас уже давно широко применяют «Диане-35» 
для лечения андрогензависимых дермопатий и СПКЯ и на-
копили большой опыт, в то время как молодые врачи только 
начинают его приобретать. В 2013 году вокруг «Диане-35» 
и его дженериков создавался информационный шум, 
связанный с их отзывом с рынка Франции. Однако в июле  
2013 года Европейское агентство по безопасности ле-
карственных средств (EMA) опубликовало пресс-релиз,  
в котором информировало медицинское сообщество о до-
казанных преимуществах препаратов и необходимости их 
использования по зарегистрированным показаниям1. Таким 
образом, «Диане-35» и его дженерики зарегистрированы  
в европейских странах и являются препаратами выбора для 
лечения женщин с ГА, которым необходима контрацепция2,3.

При выборе дженерика какого-либо «брендового» препа-
рата мы в первую очередь думаем о его биоэквивалентности 
и обеспечении одинаковой эффективности и безопасности. 
Производители дженериков имеют возможность продавать 
свои продукты по более низким ценам, потому что они не 
разрабатывают новое лекарство, не проводят многочис-
ленные доклинические и клинические исследования. В свя-
зи с тем, что активные гормональные субстанции препарата 
«Эрика-35» производятся в Европе, биоэквивалентность 
препарата максимально приближена к оригинальному пре-
парату при доступной цене дженерика4. Применение высо-
коэффективных дженериков повышает приверженность  
к лечению и сокращает расходы при несовершенной пока 
системе медицинского страхования в нашей стране.

Российская ассоциация гинекологов-эндокринологов 
всегда ставит во главу угла соблюдение критериев эффек-
тивного и безопасного назначения гормональной терапии. 
Для этого практическому врачу следует опираться на Крите-
рии приемлемости методов контрацепции ВОЗ от 2009 года 
(в 2012 году опубликован соответствующий адаптированный 
для России документ). Любой препарат должен назначать-
ся строго по показаниям, указанным в инструкции, с учётом 
возможных факторов риска у конкретной пациентки.

Библиографию см. на с. 116–119.

С пожеланием успехов,
президент Ассоциации гинекологов- 

эндокринологов России,
засл. деятель науки РФ,  

проф. В.П. Сметник

На правах рекламы

[ Практическому врачу следует  
опираться на Критерии приемлемо-
сти методов контрацепции ВОЗ  
от 2009 года (в 2012 году опублико-
ван соответствующий адаптирован-
ный для России документ). ]
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красота простых решений
 Оценка состояния вагинального микробиоценоза  

как инструмент практической гинекологии

Необходимость вагинальной pH-метрии в последние годы широко 
пропагандируют как отечественные, так и зарубежные специалисты. 
Звучат громкие высказывания о том, что гинекологический осмотр 
без оценки кислотности вагинальной среды нельзя считать полноцен-
ным. Однако у врачей с богатым опытом клинической практики це-
лесообразность измерения pH до сих пор вызывает сомнения и даже 
критику.

По их мнению, pH вагинальной среды нельзя считать основопола-
гающим показателем, поскольку при баквагинозе в мазках всё равно 
будут найдены ключевые клетки, а заподозрить бактериальный ваги-
ноз по типичным выделениям для опытного практика не представляет 
особого труда. И хотя некоторые коммерческие клиники имеют свой 
ответ на вопрос «Зачем?» (что отражено в их прайсе на медицинские 
услуги), редакция SP обратилась за помощью к адептам pH-метрии  
в практической гинекологии с просьбой вступиться за этот диагностиче-
ский метод, расставив главные клинические акценты.

Cегодня, в начале XXI века, мы стали 
свидетелями настоящей революции  
в представлениях о взаимоотноше-

ниях человека с миром микробов: как 
в калейдоскопе, перед нашими глазами 
мелькают новости об обсеменённости 
считавшихся доселе стерильными орга-
нов, тканей и секретов.

Например, ещё вчера вряд ли аку-
шеру-гинекологу пришла бы в голову 
мысль связать состояние периодонта  
с видовым составом не только микрофло-
ры влагалища, но и с микробной обсеме-
нённостью плаценты* (она не стерильна!), 
а также с риском преждевременных ро-
дов. А сегодня можно считать уже твёрдо 
доказанным фактом, что бактериальная 
композиция периодонта полностью соот-
ветствует микробиому плаценты1. По этой 
же причине инфекции ротовой полости 
сопряжены с высоким риском прежде
временных родов. Как тут не вспомнить 

обязательное требование ещё советских 
акушеров-гинекологов «санировать зубы 
и/или ротовую полость»!

Если говорить о нарушениях таких 
масштабных межмикробных и челове-
ческо-микробных взаимодействий, то 
очевидно, что процесс разбалансировки 
сложившейся динамической системы 
должен занимать некоторое время — 
он не может формироваться мгновенно. 
Всегда существует тот промежуток вре-
мени, когда баланс уже пошатнулся, но 
при этом ещё нет чьего-то очевидного 
превосходства, к примеру, гарднерелл 
или дрожжеподобных грибов. И помня 
о том, что профилактика всегда проще 
лечения, было бы весьма полезно на-
учиться предсказывать сценарий не-
благополучия (вагиноз, вагинит, канди-
доз) уже на этапе начального смещения 
равновесия по какому-то одному, от-
носительно простому признаку. Таким 
универсальным показателем как раз  

и может выступать кислотность 
вагинальной среды.
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Однако, прежде чем говорить об од-
ном показателе, пусть и имеющем клю-
чевое практическое значение, чрезвы-
чайно важно осознать всю масштабность 
вагинальной экосистемы и механизмов, 
поддерживающих её постоянство.

Водители и пассажиры
В 90-х годах прошлого столетия австра-
лийский учёный Брайан Уокер (Brian 
Walker), известный своими исследова-
ниями биоценозов на модели избыточно-
сти видов, размышляя о сильной связи 
между молочнокислыми бактериями  
и «здоровьем» вагинальной среды, пред-
ставил экосистему влагалища в виде 
автобуса, а все бактерии разделил на 
«водителей» и «пассажиров»3. Води-
телями «работали» лактобактерии; им 
была отведена ведущая роль в регуля-
ции экологического баланса. «Вторые 
роли» играли все остальные представи-
тели микробного мира, которые то «за-
ходили», то «выходили» из «автобуса»-
биоценоза.

Оставаясь мощным модулирующим 
фактором отбора, создаваемая лактоба-
циллами кислая среда определяла каче-
ственный состав вагинального биоцено-
за. «Пассажиры» были обязаны найти 
способы процветать в таких условиях 
либо как минимум терпеть установлен-
ный pH. По мнению Б. Уокера, когда 
возникает перенаселение «водителей»  
в виде присутствия нескольких видов 
молочнокислых бактерий, это вполне 
может повлиять на устойчивость «авто-
буса» — произойдёт «поломка» экоси-
стемы. С другой стороны, «пассажиры» 
тоже могут захотеть стать «водителя-
ми», если увеличивается их количество, 
а свободных (на вагинальном эпителии) 
мест в перспективе не предвидится.  
В наши дни, через два десятка лет, тео-
ретические выкладки биолога Б. Уокера 
нашли яркое практическое приложение. 
Сегодня совершенно неопровержимо 
доказано, что у большинства* женщин 
в биоценозе влагалища доминирует один 

* Согласно результатам некоторых работ, обобщения 

которых редакция SP ждёт с большим нетерпением, 

существование вагинального нормоценоза без преоб-

ладания лактобактерий также возможно. В одном из 

ближайших выпусков журнала запланирована публи-

кация по этой теме.
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Неполезное разнообразие
Безусловно, микробиота влагалища, как и любая экосистема, представляет 
собой динамичную и неоднородную среду. Тем не менее для определённых 
групп микроорганизмов характерно не только видовое, но и численное посто-
янство. «Коренные жители», эндемичные для вагинального биоценоза, обра-
зуют так называемое «таксономическое ядро», или «ядро микробиома», что 
обусловлено прежде всего эволюционно сложившимися отношениями между 
человеком и микробами.

Для объективной оценки интенсивности изменений, происходящих в раз-
личных микробиоценозах, в метагеномных исследованиях сегодня широко 
используют индекс таксономического разнообразия (дивергенции) Шенно-
на2. Показатель суммирует большое количество информации о численности 
и видовом составе микрофлоры и демонстрирует, какие именно организмы 
доминируют.

Обычно значения индекса лежат в пределах от 1,5 до 3,5, редко превы-
шая 4,5. Повышение показателя свидетельствует об увеличении видового 
разнообразия, что в приложении к вагинальному биотопу можно расцени-
вать как предпосылки к развитию бактериального вагиноза или аэробного 
вагинита. В идеале индекс дивергенции можно было бы использовать для 
прогнозирования будущего неблагополучия. Тем не менее как метод в ру-
тинной практике акушера-гинеколога этот показатель пока не нашёл приме-
нения. Причины всё те же — дорого и долго.
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из видов лактобацилл, все остальные бактерии — те самые 
«пассажиры».

Продуктами метаболизма молочнокислые бактерии 
изменяют своё окружение (закисляя среду), что либо 
облегчает рост колоний лактобацилл, либо исключает «завое-
вание» слизистой влагалища другими микроорганизмами. Это 
прямая выгода для макроорганизма. С другой стороны, с помо-
щью лектинов лактобациллы практически «узурпируют» место 
у питательного субстрата — вагинального эпителия,— ограни-
чивая тем самым состав и численность вагинальных микробных 
сообществ. Кстати, пользу «допущенные к телу» лактобактерии 
получают и посредством других механизмов. Например, вполне 
вероятно, что качество слизи детерминирует колонизацию вла-
галища только определёнными бактериями, что позволяет от-
сеять слишком «наглых пассажиров» посредством внутреннего 
контроля «проездных билетов». Не стоит сбрасывать со счетов 
и врождённую избирательность иммунной системы4.

Динамичность  
как признак живого

Одна из самых главных черт влагалищной экосистемы — её 
динамичность. Именно в динамичности заключается и силь-
ная, и слабая сторона биоценоза. Краткосрочные колебания 
вагинальной экосистемы происходят в ответ на естественные 
факторы, например на гормональные изменения в течение мен-
струального цикла8. Менструальное кровотечение само по себе 
нейтрализует pH вагинальной среды, что становится мощной 
проверкой на прочность позиций доминирующих бактерий.

В целом риск дестабилизации вагинальных сообществ 
связан со многими заурядными человеческими действиями, 
такими как половой акт9, спринцевание10, использование спер-
мицидов11. Однако всё это подводит нас к выводу, что рано 
или поздно меняющиеся условия создадут некий дискретный 

Ключевая фигура стабильно динамич-
ной экосистемы влагалища — лакто-
бактерия. Её антагонизм по отношению 
к патогенным и условно-патогенным 
бактериям — важное звено в поддер-
жании «здоровья» вагинального биоце-
ноза. Современная лактофлора распо-
лагает целым арсеналом агрессивных 
механизмов, в числе которых способ-
ность ингибировать адгезию патогенов, 
выработка бактериоцинов, лектинов,  
а также образование продуктов ме-
таболизма в виде молочной кислоты  
и перекиси водорода5.

Бактериоцины — мишень-спе-
цифические пептиды, синтезируемые 
некоторыми бактериями6. Эти сое
динения отличаются от антибиотиков 
некоторыми важными аспектами: об-
ладают узким спектром антимикроб-
ной активности, а клетка-хозяин к ним 
невосприимчива. Основная мишень 
бактериоцинов — цитоплазматиче-
ская мембрана инфектов. Например, 
низин ингибирует биосинтез пептидо-
гликана, что приводит к образованию 
«дырок» в мембранах патогенов. Че-
рез образовавшуюся брешь из клет-
ки происходит диффузия важных для 

жизнедеятельности патогена соеди-
нений (ионов, аминокислот, АТФ) —  
и судьба бактерии предрешена.

В отличие от бактериоцинов, для 
лактобацилл лектины — «инструмент 
прямого попадания» на эпителий6. Эти 
нетоксичные продукты метаболизма 
молочнокислых бактерий взаимодей-
ствуют с эпителиальными рецептора-
ми, облегчая тотальную адгезию «нуж-
ных» микроорганизмов.

Считают доказанным, что одним 
из обязательных антагонистических 
свойств лактобацилл выступает их 
способность продуцировать перекись 
водорода. Так, выявлена не только 
токсическая направленность перекиси 
водорода против патогенов, но и виру-
лицидное (!) действие молочнокислых 
бацилл в отношении ВИЧ7. По мнению 
некоторых исследователей, способ-
ность ацидофильных бактерий к син-
тезу перекиси водорода — преобла-
дающий фактор в противопатогенной 
активности; иными словами, перекись 
водорода важнее молочной кислоты.

Тем не менее точная роль ваги-
нальной пероксидации до конца не 
ясна. Существует контраверсионное 

мнение, что повышение концентрации 
Н2О2 обусловливает быстрое высво-
бождение кислорода, который оказы-
вает «взрывное действие» на клетки 
патогенов (большинство из которых 
анаэробны). Однако во влагалище 
уровень растворённого кислорода не-
высок, поэтому считается маловеро-
ятной возможность достижения кон-
центрации Н2О2 токсичных значений. 
Вызывает интерес мнение Д. О’Хэнлон 
и соавт. (D. O’Hanlon et al., 2011), ко-
торые апеллируют к сторонникам 
традиционного взгляда на роль Н2О2 
результатами своего наблюдения, 
согласно которым физиологические 
концентрации перекиси водорода не 
оказывают заметного воздействия 
именно на анаэробов — 17 бактерий, 
ассоциированных с бактериальным 
вагинозом8. В своём исследовании 
авторы указывают на бо`льшую ток-
сичность высоких концентраций H2O2 
для самих лактобактерий, нежели 
для патогенов. Таким образом, роль 
перекиси водорода как ведущего 
фактора защиты от всех болезнетвор- 
ных микроорганизмов следует изучать 
дальше.

«Профессионал» микробного уровня

[ Рано или поздно меняющиеся условия естественных факторов создадут некий 
дискретный эпизод, который с высокой долей вероятности «качнёт» равновесие 
экологической системы от состояния здоровья в сторону болезни. ]
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эпизод, который с высокой долей веро-
ятности «качнёт» равновесие экологи-
ческой системы от состояния здоровья 
в сторону болезни9.

Размах колебаний превысит допу-
стимые пределы, и практикующий врач 
начнёт считать у пациентки вполне кон-
кретные критерии Амселя, одним из ко-

торых остаётся повышенный pH 
вагинальной среды10.

Откуда берётся 
молочная кислота

Кислые среды в организме имеют фун-
даментальное значение для человека  
и предназначены прежде всего для 
создания биологического щита против 

вторжения инфектов. В норме подкис-
ление вагинальной среды происходит 
под действием метаболитов молочно-
кислых бактерий. Эпителий влагали-
ща, богатый гликогеном у женщин ре-
продуктивного возраста, представляет  

ту самую конечную цель для микроор-
ганизмов — питательную среду. Однако 
представление о том, что снижение pH 
влагалища происходит только 
за счёт лактобацилл, на поверку 
оказалось упрощённым.

Масштабное исследование 2011 года 
396 практически здоровых женщин по-
зволило подразделить вагинальные ми-
кробиомы на пять групп, в четырёх из 
которых доминировала лактобацилляр-
ная микрофлора (73%). У остальных 
27% ядро микробиома составили раз-
нообразные факультативные или строго 
анаэробные бактерии родов Atopobium, 
Megasphaera и Leptotrichia2. Примеча-
тельно, что указанные микроорганизмы 
используют в качестве ферментации 
молочнокислое брожение. Особенным 
и было то, что в описываемом иссле-

довании приняли участие женщины без 
каких-либо признаков бактериального 
вагиноза. Вполне возможно, что, когда 
лактобактерии не способны доминиро-
вать по каким-либо причинам, лидирую
щие позиции занимают другие виды 

бактерий, однако и они в целях защи-
ты используют производство молочной  
кислоты.

Адгезия для нелегалов
Адгезия к вагинальному эпителию — 
первый шаг на пути к успешной ко-
лонизации бактериями. Именно это 
фундаментальное свойство определяет 
дальнейшую судьбу любого микроорга-
низма. Однако даже близкородствен-
ные виды существенно различаются по 
способности «приклеиваться» к слизи-
стой оболочке влагалища. Для практи-
кующего врача оправданный интерес 
представляют микробы, ассоциирован-
ные с вагинальными дисбиозами, в част-
ности G. vaginalis и Lactobacillus iners. 
И важно отметить, что новостей в этом 
направлении немало.

Оказывается, что L. iners лишена 
потенциальных факторов адгезии, та-
ких как лектины, в отличие от других 
представителей молочнокислой микро-
флоры12. Это позволяет утверждать, 
что бацилла имеет уникальный и пока не  
изученный механизм, обеспечивающий 
её присутствие в вагинальной экосисте-
ме. И надо сказать, «вероломная» лак-
тобактерия неким образом обеспечивает 
численное, иногда даже конкурентное 
преимущество. Накопленные данные 
позволяют именно так охарактеризовать 
L. iners, поскольку её присутствие в ва-
гинальной экосистеме отнюдь не гаран-
тирует здоровье для биоценоза. Как раз 
наоборот, количественное увеличение  
L. iners служит прогностическим мар-
кером развития дисбиозов влагалища.

Исследование 2013 года представи-
ло весьма интригующие данные13. Дело 
в том, что лактобактерии могут препят-
ствовать адгезии G. vaginalis, маскируя 
рецепторы эпителиальных клеток-ми-
шеней. Авторы исследования показали, 
что размер клеток молочнокислых бак-
терий, таких как L. crispatus, исключает 
адгезию инфектов именно механическим 
путём — бациллы закрывают своим «те-
лом» эпителий. Это неожиданное откры-
тие в некоторой степени объясняет то, 
что L. iners, в отличие от L. crispatus, не 
препятствуют колонизации G. vaginalis, 
поскольку размеры L. iners намного 
меньше L. crispatus. Попросту говоря,  
в данной ситуации размер имеет значение.

[ Присутствие L. iners в вагинальной экосистеме отнюдь 
не гарантирует здоровье для биоценоза. Скорее нао-
борот, её количественное увеличение служит прогно-
стическим маркером развития дисбиозов влагалища. ]

Омики — время глобальных открытий
Благодаря нашумевшим проектам «Геном человека» и «Микробиом челове-
ка» слов с суффиксом -ом в нашем лексиконе стало гораздо больше. «Рож-
дение» новых омов — свидетельство нового направления современной науки. 
Всё чаще исследования охватывают не отдельные молекулы и живые системы,  
а целые массивы сложно организованных данных.

Когда в 1920 году профессор ботаники Ганс Винклер (Hans Winkler) пред-
ложил термин «геном», он и не предполагал, какая будет судьба у его «де-
тища». И хотя -омы существуют почти 100 лет, пик возникновения неологиз-
мов — -омов (микробиом, метаболом) и слов, оканчивающихся на -омика, 
(геномика, протеомика, метаболомика) — приходится на наше время. Все 
они основаны на суффиксе -ом, что в переводе с греческого означает «име-
ющий природу».

Алекса МакКрей (Alexa McCray), специалист по лингвистике и медицинской 
информатике из Гарварда, прокомментировала данный феномен следующим 
образом: «Используя суффикс -ом, вы показываете свою принадлежность  
к абсолютно новой увлекательной области науки»11.
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Искать болезнь или оценивать 
здоровье?

Резюмируя вышесказанное, важно отметить одно обстоятель-
ство — чрезвычайную сложность и многоуровневость регуля-
ции вагинальной микроэкосистемы. Указанная особенность,  
а также относительность понятий «здоровья» и «нездоровья» 
влагалищной микробиоты вызывает у практикующих врачей 
оправданное желание свести эту задачу со многими неизвест-
ными к простому уравнению. И в случае вагинальной экоси-
стемы это возможно.

В своём подавляющем большинстве защитные механиз-
мы лактобацилл нельзя ни потрогать, ни измерить — кроме 

одного! Неиспользуемая многими акушерами-гинеко-
логами pH-метрия действительно может дать ответы 

на многие вопросы.
«...Мы не ищем диагноз!» (В.Е. Радзинский). И это пра-

вильно, поскольку основная задача клинициста — оценить  
«здоровье» микроэкологии влагалища, а не исключить или 
доказать бактериальный вагиноз. Именно pH вагинальной 
среды — ключевая веха диагностического поиска, индикатор 
состояния всей вагинальной экосистемы. Именно уровень pH 
будет той самой железнодорожной стрелкой, которая пере-
ключит мышление врача в сторону дальнейшего диагности-
ческого поиска.

При подтверждённой низкой кислотности вагинальной 
среды пациентку целесообразно отпустить домой, а не назна-
чать длинный список бездумных анализов. Ведь нормальная 
кислотность — интегральный показатель здоровья репродук-
тивной системы по трём ключевым позициям.
	 1.  Численность и адекватность вагинальной лактофлоры.
	 2.  Зрелость влагалищного эпителия: он не атрофирован  
и накапливает достаточное для безбедной жизни лактобакте-
рий количество гликогена.

	 3.  Уровень выработки эстрогенов. Именно он в конечном 
итоге будет обеспечивать адекватную пролиферативную ак-
тивность вагинального эпителия.

Таким образом, pH менее 4,5 будет говорить о «здоровье» 
вагинального микробиома. Другое дело — высокий pH. Эта 
находка даже в отсутствие других клинических проявлений ста-
новится отправной точкой для дальнейших диагностических 
назначений, тем более что бактериальный вагиноз — далеко 
не единственная разновидность влагалищного дисбиоза.

pH-концепция в терапии
Любопытно, но понимание важности показателя pH в оценке 
состояния вагинальной микроэкологии напрямую отражается 
в лечебных концепциях. Врач, преследующий главную цель 
лечения как восстановление вагинальной микроэкологии  
в её устойчивом динамическом равновесии, будет стремить-
ся к обоснованной двухэтапности в лечении: от устранения 
избытка «нелегитимной» микрофлоры к созданию условий,  
в которых собственная «правильная» лактофлора будет ощу-
щать себя максимально комфортно, продуцировать потребные 
количества молочной кислоты и удерживать уровень pH, а вме-
сте с ним — постоянство всего влагалищного микробиома.

Для здоровой экосистемы влагалища характерны: целост-
ность и зрелость эпителия, наличие «нужной» лактобацилляр-
ной микрофлоры, адекватное состояние местного иммунитета. 

В отсутствие любого из этих факторов высока вероятность 
одного из четырёх типов инфекционного процесса:

•• бактериального вагиноза с преобладанием анаэробной 
микрофлоры;

•• аэробного/неспецифического вагинита с доминировани-
ем аэробных бактерий;

•• вульвовагинального кандидоза;
•• трихомонадного вагинита.

[ Высокий pH даже в отсутствие других симптомов становится отправной точ-
кой для дальнейшего диагностического поиска, тем более что бактериальный  
вагиноз — далеко не единственная разновидность влагалищного дисбиоза. ]
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Именно патогенность возбудителя 
или их ассоциации, сила иммунного от-
вета и специфичность влагалищного ми-
кробиома в конечном итоге определяют 
реализацию одного из вышеуказанных 
типов. Например, при бактериальном 
вагинозе признаков воспаления, равно 
как и активации иммунной системы, не 
наблюдают. Для неспецифического ваги-
нита, наоборот, характерны выраженная 
воспалительная альтерация и мощный 
иммунный ответ с высокими цифрами 
цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8).

По данным многочисленных иссле-
дований, микроорганизмы, такие как  
A. vaginae и G. vaginalis, склонны к об-
разованию биоплёнок, что может стать 
причиной рецидивов баквагиноза. Ми-
кроорганизмы выстраивают «микробные 
города»14, которые способны выдержать 
концентрации перекиси водорода и мо-
лочной кислоты, в 4–8 раз превышаю-
щие нормальные значения. Здесь также 
уместна двухэтапная стратегия. На пер-
вом этапе антибактериальные препара-
ты разрушают биоплёнки, а пробиотики  
с лактобактериями довершают начатое.

Выбор антимикробного средства на 
первом этапе лечения зависит от кли-
нической формы дисбиоза. Терапия 
прежде всего направлена на коррекцию 
размножения анаэробов. В частности, 
для успешной элиминации инфектов ав-

торитетными учёными мирового уровня* 
рекомендован антисептик деквалиния 
хлорид («Флуомизин»). Благодаря мно-
жественному механизму антимикробного 
воздействия вероятность резистентности 
относительно невелика, а спектр его ак-
тивности позволяет надеяться также на 
устранение угрозы вульвовагинального 
кандидоза. В клинических испытаниях 
деквалиния хлорид показал активность, 
сопоставимую с клиндамицином15, одним 
из двух препаратов, рекомендованных 
CDC в качестве первой линии при бакте-

риальном вагинозе. Отечественный опыт 
применения «Флуомизина» подтвердил 
его высокую эффективность в масштаб-
ных исследованиях БИОС и БИОС 2. 
В последнем пациентки с рецидивирую-
щими вагинальными инфекциями указа-
ли на удобство и комфорт при использо-
вании «Флуомизина». Так, применение 
средства 1 раз в сутки в течение коротко-
го (6-дневного) курса терапии, а также 
сохранение белья в чистоте безусловно 
повышает приверженность терапии.
На втором этапе цель терапии дис-
биозов — увеличение численности 
перекись-образующих лактобацилл, сни- 
жение рH. Общепризнанным и не раз 

подтверждённым отечественными и 
зарубежными исследованиями принято 
считать назначение препаратов с жизне-
способными молочнокислыми бактери-
ями (исследования БИОС, БИОС 2, 
LACTABEST17–19; препарат «Гино-
флор Э»). Эта группа терапевтических 
средств рекомендована также беремен-
ным с вагинозом, неспецифическим ва-
гинитом и аномальной микрофлорой.

Известно, что бактериальный ваги-
ноз и аэробный вагинит повышают риск 
осложнений беременности, вплоть до 
развития хориоамнионита и преждевре-
менного завершения гестации, особенно 
при наличии аномальной микрофлоры. 
Лечение рецидивирующего бактериаль-
ного вагиноза у беременных сопряжено 
с большими сложностями ввиду узости 
спектра разрешённых в этот период 
средств. Учитывая тот факт, что, со-
гласно современным данным, опасность 
во время беременности представляет не 
столько бактериальный вагиноз, сколь-
ко снижение численности лактобацилл, 
применение препаратов на основе лакто-
бактерий патогенетически обусловлено 
на протяжении всей гестации, а кроме 
того, безопасно.

Безусловно, изучение природы дис-
биозов влагалища в последние годы 
отмечено значительным прогрессом.  
И хотя неразрешённых вопросов всё 
ещё немало, доказанным можно счи-
тать тот факт, что кислая среда влага-
лища — эволюционно сложившийся  
и жизненно необходимый компонент 
здоровья женских половых путей. И ка-
кие бы дальнейшие открытия ни ждали 
науку и практику в ближайшем будущем,  
pH-метрия навсегда останется простым, 
достоверным и дешёвым методом оцен-
ки «здоровья» вагинальной экосистемы. 
Если pH менее 4,5, лучше «оставить 
в покое» биоценоз конкретной жен
щины. Показатель pH выше 4,5 слу- 
жит сигналом для диагностических меро- 
приятий.

Это и есть пресловутое клиниче-
ское мышление — мышление здравого 
смысла, помноженное на современные 
знания. 

* См. статью «Проблемы и перспективы диагностики  

и лечения бактериального вагиноза: что говорят экс-

перты» на с. 47.

Досье: «Гинофлор Э»
Один из самых прогрессивных пробиотических препаратов — «Гинофлор Э» — 
благодаря уникальному составу и специфическому механизму действия16. Уль-
транизкая доза 0,03 мг эстриола не имеет системного влияния и в настоящее 
время признана безопасной. К тому же на фоне дисбиозов или вагинитов ци-
толизины патогенов разрушают эпителий, поэтому стимулирующее репарацию 
действие экзогенных эстрогенов оказывается очень к месту; не менее важным 
следует считать восполнение дефицита гликогена с помощью глюкозы, входя-
щей в состав препарата. Агрессивные по адгезивным свойствам лактобациллы 
создают мощную конкуренцию инфекционным агентам и способствуют вос-
становлению нормофлоры влагалища. Именно эти свойства позволяют считать 
«Гинофлор Э» препаратом выбора для коррекции дисбиоза влагалища.

Библиографию см. на с. 116–119.

[ Бактериальный вагиноз и аэробный вагинит повы-
шают риск осложнений беременности, хориоамнио-
нита и преждевременного завершения гестации. ]
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об этом нужно говорить
Правила интимной гигиены*

Об этом знают все акушеры-гинекологи, и тем не менее, как показы-
вает практика, мы не всегда можем достаточно аргументированно 
донести простые истины до своих пациенток. Многие из правил ин-
тимной гигиены мы воспринимаем как должное, даже без попытки 
их осмыслить, понять первопричину. И тем интереснее узнать, что 
практически все советы по интимной гигиене имеют под собой до-
казательную базу.

Автор: Ольга Александровна Катаева 
(StatusPraesens)

К огда в 2010 году в наше медиабюро 
пришёл запрос, можем ли мы на-
рисовать мультфильм по правилам 

интимной гигиены, редакция поначалу 
встала в тупик. Рабочая максима «Да, мы 
всё можем» встречала поистине глобаль-
ное сопротивление разгулявшегося вооб-
ражения — разве ЭТО можно изобра-
зить? Оказалось, можно, причём так 
убедительно и симпатично, что вот уже  
4 года мультфильм живёт своей жизнью 
на просторах интернета, а зимой 2014 го-
да мы воочию увидели, как нарушают 
авторские права, когда одна известная 
компания, взяв наш мультфильм без со-
гласования, разместила в его конце ре-
кламу собственного средства для жен-
ской интимной гигиены.

Для любопытствующих и с целью 
восстановления истины хотим сообщить, 
что в разработке нашего мультфильма 
нам активно помогала компания «Ин-
вар», производящая гель «Эпиген  Ин-
тим». И хотя проект изначально не был 
чисто коммерческим, а стал скорее 
«пробой пера» нашей мультстудии, мы 
бесконечно благодарны компании «Ин-
вар» — за веру в наши силы, поддерж-
ку и энтузиазм. А также за тот вызов, 
который был нами принят и благодаря 
которому методом проб и ошибок был 
создан столь позитивный мультфильм 
по правилам интимной гигиены.

* По мотивам одноимённого мультфильма. Смотрите на 

сайте http://praesens.ru/182
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Проблема чистоты и интимной гигиены — изобретение не 
дня сегодняшнего. Правда, в различные исторические 
периоды этот вопрос носил характер то частного, то 

общественного, порой его подвергали запрету и считали не-
приличным или же, напротив, выносили на всеобщее обсуж-
дение. Египетские папирусы, в частности, папирус Эберса — 
один из древнейших медицинских трактатов (существует 
мнение, что он относится к XVI веку до н.э.)1, — содержит 
множество прописей лекарств, способов лечения  
и профилактики заболеваний, в том числе с помощью омове-
ния водой, отварами трав и обтирания маслами. Фактически 
гигиена для древних египтян стала одним из способов избав-
ления от первопричины многих болезней — загрязнения.  
В Древней Греции чистота тела вообще была возведена в раз-
ряд культа, чему немало способствовали труды и авторитет 
Гиппократа. Римские термы были не просто местом поддер-
жания чистоты тела, но и ареной политических дискуссий. 

Не отставала и Древняя Русь, где банные процедуры 
использовали для лечения болезней, а сама баня нередко 
служила местом, где принимали роды и ухаживали за ново-
рождёнными. Выдающийся российский врач и акушер  
Н.М. Амбодик-Максимович писал: «Русская баня до сих 
пор считается незаменимым средством от многих болезней. 
Во врачебной науке нет такого лекарства, которое равнялось 
бы силою... бане»2.

И в наши дни вряд ли найдётся человек, сомневающийся 
в пользе и необходимости гигиены. И уж точно не подлежит 
сомнению ещё одно правило: «руки должны быть чистыми».

Однако всегда следует помнить, что чисто — не значит 
стерильно. Вагинальная микрофлора здоровой женщины со-
держит приблизительно девять видов микроорганизмов, фор-
мирующих уникальную систему биоценоза влагалища. Основ-
ная задача лактобактерий — ферментация гликогена из 
десквамированного эпителия с выделением молочной кислоты 
и перекиси водорода3. 

Здоровая экосистема как раз и характеризуется преоб-
ладанием лактобактерий (95–98%), вырабатывающих пере-
кись водорода. И уже это само по себе можно считать пер-
вым, но крайне важным защитным рубежом от инфекционной 
агрессии.

Почему? Во-первых, тонкая кожа наружных половых орга-
нов особенно чувствительна к высокой температуре, горя-
чая вода вызывает дискомфорт и может нанести вред.  

А во-вторых, есть вполне чёткое доказательство тому факту, 
что такая вода вовсе не обладает антибактериальными свой-
ствами (за исключением крутого кипятка, но об этом в данном 
случае речь не идёт), но сильно ухудшает состояние кожи. 

Ещё в 2002 году американские исследователи опублико-
вали весьма любопытный обзор4. Правда, стоит отметить, что 
в поле зрения была кожа рук, но если уж она демонстрирует 
негативную реакцию на температуру воды, то что же можно 
говорить о коже половых органов. Так, было обнаружено, что 
использование при гигиене рук моющих средств в сочетании 
с горячей водой (43 °C) сопровождалось изменениями в ро-
говом слое кожи, отёком и морфологическими изменениями 
корнеоцитов. Например, 4 дня мытья рук с помощью сред-
ства, содержащего 5% раствор лаурилсульфата натрия (этот 

компонент нередко входит в состав гигиенических моющих 
средств), водой с температурой 40 °C сопровождались воз-
никновением эритемы и шелушением кожи, усилением транс-
дермальной потери воды. При этом на фоне температуры 
воды в 20 °C такое же моющее средство практически не раз-
дражало кожу рук. Кроме того, использование воды с темпе-
ратурой около 43 °C сопряжено с усилением кожного крово-
тока, повреждением кожи и повышенной восприимчивостью 
тканей к аллергенам. Таким образом, исследователи делают 
вывод, что отрицательное действие горячей воды на кожу 
важнее ожидаемого антибактериального эффекта, а потому 
температура воды должна быть комфортной. Тем более когда 
речь идёт об интимной зоне.

[ Вагинальная микрофлора здоровой 
женщины содержит приблизительно 
девять видов микроорганизмов, форми-
рующих систему биоценоза влагалища. ]
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Несмотря на то что гидротерапия признана одним из ос-
новополагающих методов физиотерапевтического воз-
действия на организм человека (всевозможные души, 

гидромассаж, показанные в том числе для профилактики  
и лечения гинекологических заболеваний), вряд ли следует 
использовать интенсивную струю воды во время интимной 
гигиены. Во-первых, к каждой из процедур гидротерапии су-
ществуют свои показания, противопоказания и технические 
условия (давление и температура воды, время), что практи-
чески невозможно соблюсти в домашних условиях. А чем 
чревато? Травмой кожи и уничтожением кожного и влагалищ-
ного защитного барьера. Кроме того, проникновение воды во 
влагалище будет серьёзно нарушать тонкий баланс вагиналь-
ной экосистемы — а его значение для репродуктивного здо-
ровья переоценить действительно трудно*.

Эта рекомендация имеет под собой все основания, тем более 
что, похоже, в дискуссии о пользе и вреде бытового 
спринцевания (а именно с подобной процедурой вполне 

можно сравнить влияние струи воды, направленной во влага-
лище и смывающей на своём пути всю лактобациллярную 

микрофлору) поставлена точка. В 2010 году американские 
исследователи предложили доказательства взаимосвязи  
гигиенических привычек и риска бактериального вагиноза5. 
3620 женщин в возрастном диапазоне 15–44 года,  
13 517 визитов к врачу на протяжении 3 лет — и вот резуль-
тат: в группе женщин, никогда не применявших спринцевание, 
бактериальный вагиноз обнаружили у 35%, спринцевание 
менее одного раза в неделю ассоциировалось с этим диагнозом 
у 47% пациенток, а ежедневное и чаще увеличивало распро-
странённость этого патологического состояния до 51%.

...А в критические дни — 2–4 раза. Иранские иссле-
дователи продемонстрировали влияние интимной 
гигиены во время менструации на распространён-

ность бактериального вагиноза6. Так, в группе женщин, регу-
лярно принимавших душ во время менструации, никаких при-
знаков нарушения микрофлоры половых путей не отмечено  
у 78%, и лишь у 22% этот диагноз был подтверждён.

Несоблюдение этого правила — прямой путь к колониза-
ции влагалища и мочеиспускательного канала E. coli  
и в результате к возникновению первичных эпизодов  

и рецидивированию инфекций мочеполовых путей7.
* См. статью И.М. Ордиянц и В.Ф. Аракелян «Оценка состояния вагинального микробио-

ценоза как инструмент практической гинекологии» на с. 91
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Следующие два правила — «Полотенце чистое, пушистое  
и только твоё» и «Мочалка? Ни за что! Только рукой» — не что 
иное, как профилактика микротрещин слизистой оболочки  
и кожи наружных половых органов и контактного инфициро-
вания.

К огда сомнений в необходимости гигиены кожи больше 
нет, остаётся решить лишь один, но крайне важный во-
прос — какое средство использовать для мытья. Оче-

видно, что мыло не должно мешать коже выполнять важней-
шие функции: защитную, терморегуляторную, выделительную, 
дыхательную. Однако даже самый сбалансированный состав 
обычного туалетного мыла не лишён важного негативного мо-
мента: при растворении компонентов мыла в воде (особенно 
в горячей) происходит образование свободной щёлочи, вы-
зывающей раздражение кожи, сухость и шелушение. Кстати, 
тут же происходит нарушение кислотности покрова человече-
ского тела, а значит, исчезает один из естественных барьеров 
на пути патогенов.

Вывод очевиден — для интимной гигиены необходимо ис-
пользовать специальные средства, поддерживающие физио-
логический уровень pH и естественную микрофлору кожи 
наружных половых органов и слизистых оболочек. Более того, 
хорошо бы такое средство оказывало регенераторное дей-
ствие. И врачу есть что предложить пациентке.

Уже более 7 тыс. лет известны лечебные свойства корня 
солодки голой, а в наши дни уже бесспорно доказан факт про-

тивовирусной активности глицирризиновой кислоты*, в том 
числе и в отношении ВПЧ-инфекции8. Способствует она  
и регенерации9. И использование её в качестве базового ком-
понента для средства интимной гигиены более чем оправданно. 
Кроме того, второй компонент геля «Эпиген Интим» — та 
самая молочная кислота, присутствующая в норме во влагалище 
и естественным образом успешно защищающая внутренние по-
ловые органы от инфекционных агентов.

Что касается вирусов, то вызов сегодняшних реалий мастер-
ству и профессионализму врача в следующем: поливирусное 
носительство характерно для бóльшей части пациенток, во-
прос, по сути, только в том, какие именно вирусы у конкрет-
ной женщины. И хорошо, если риск серьёзных нарушений 
здоровья у неё в связи с ними не очень высок. Но как бы то 
ни было и каков бы ни был риск, рекомендовать женщине 
бережное отношение к своему здоровью, популяризировать 
грамотный подход к гигиене — просто необходимо.  

Библиографию см. на с. 116–119.
 * См. статью О.В. Качалиной и Х.Ю. Симоновской «Если на стороне вирусов выступает 

естественный отбор, что может противопоставить им человечество?» на с. 80.

[ Для интимной гигиены необходимо 
использовать специальные средства, 
поддерживающие физиологический 
уровень pH и естественную микрофло-
ру кожи наружных половых органов 
и слизистых оболочек. ]
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в госпитализации отказать?
Диагностика преждевременного разрыва плодных оболочек —  

устаревшее и актуальное

В далёком 1981 году вышел приказ Министерства здравоохранения 
№430, который вполне однозначно диктовал практикующему врачу 
такую спорную установку: «Своевременно госпитализировав бере-
менную высокого риска в стационар, врач женской консультации мо-
жет считать свою задачу выполненной» («Женская консультация»,  
В.Е. Радзинский1).

Инерция врачебного мышления оказалась настолько мощной, что 
этим принципом врачи руководствуются и по сей день, регулярно пе-
ребарщивая с определением пациенток в группы риска, когда нет ни-
каких осложнений, а беременность протекает вполне физиологично. 
При этом, несмотря на отсутствие угрожающих факторов, выписать 
пациентку, занявшую койко-место, до истечения койко-дней будет за-
труднительно.

Авторы: Ильдар Фаридович Фаткуллин,  
докт. мед. наук, проф., зав. кафедрой  
акушерства и гинекологии №2 КГМУ;  
Аделя Азатовна Мунавирова, ординатор  
той же кафедры (Казань)

Копирайтинг: Римма Аветисян,  
Татьяна Рябинкина

П ребывание в стационаре на протя-
жении 10 дней2 в тесном контакте  
с госпитальной микрофлорой — не 

лучшее решение для современной бере-
менной, и так не отличающейся особен-
ным здоровьем. Как найти баланс между 
одним и другим — гипер- и гиподиагно-
стикой? Лучше «перебдеть», чем «недо-
бдеть»? Найти «золотую середину» 
между двумя этими крайностями — важ-
ная задача практического врача.

Диагностическая 
ловушка

Преждевременный разрыв плодных обо-
лочек — однозначное показание для го-
спитализации женщины в учреждение 

родовспоможения, поскольку риск пре-
ждевременных родов в целом у неё со-
ставляет  60–70%; это один из наиболее 
распространённых предикторов досроч-
ных родов и появления на свет недоно-
шенного ребёнка3. В срок до 36 нед  
6 дней излитие околоплодных вод втрое 
повышает заболеваемость новорождён-
ных, в том числе респираторным ди-
стресс-синдромом, который возникает  
у 10–40% недоношенных и служит при-
чиной гибели 40–70% преждевременно 
родившихся детей4. В числе других ос-
ложнений — интраамниотическая ин-
фекция (15–30% детей, до 20% смерт-
ности), а также внутрижелудочковые 
кровоизлияния, некротизирующий энте-
роколит, ретинопатия, пороки сердца  
(в том числе открытый артериальный 
проток) и неврологические нарушения.

[ Около 50% женщин не могут точно интерпретиро-
вать свои выделения, и почти в половине случаев 
диагностика преждевременного излития околоплод-
ных вод для врача затруднена. ]
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Преждевременный разрыв плодных оболочек опасен так-
же и для матери. У 13–60% женщин на сроке беременности 
до 37 нед происходит инфицирование эндометрия и плодных 
оболочек, что в последующем у 2–13% реализуется в после-
родовый эндометрит. У них также возрастает риск прежде-
временной отслойки нормально расположенной плаценты, 
выше частота оперативного родоразрешения и послеродовых 
кровотечений9,10.

Именно по этим причинам в ситуации досрочного заверше-
ния беременности роды должны происходить в максимально 
безопасных условиях, лучше всего — в стационаре III уровня или 
в хорошо оснащённом II уровня после токолитической терапии 
родовой деятельности, что даст минимально необходимое время 
(хотя бы 24 ч) для созревания лёгких плода под влиянием вво-
димого дексаметазона или бетаметазона. Вовремя «поймать», 
не пропустить риск преждевременных родов и быстро обеспе-
чить маршрутизацию беременной — одна из самых глобальных 
задач современного российского родовспоможения.

Преждевременными родами должны заниматься специа-
листы с большим опытом «потока», например сотрудники 
перинатального центра. В учреждениях I уровня меньше  
(а где-то и вообще отсутствуют) опытных кадров, беднее ос-
нащение, слабее развиты отделения выхаживания недоношен-
ных — всё это снижает шансы на благополучный исход. Не 
поставленный вовремя диагноз может лишить женщину с пре-
ждевременными родами по-настоящему качественной медицин-
ской помощи. Так что диагноз нужно ставить точно.

Однако есть и другая сторона риска: необоснованная го-
спитализация, когда угрозы преждевременных родов на самом 
деле нет.

Капканы гипердиагностики
Классическая формулировка «лечь на сохранение» довольно 
глубоко укоренилась не просто в медицинской — даже в бы-
товой лексике. И если до 22 нед, согласно приказу №1687н  
(с 2012 года заставившему пересматривать всю систему родо-
вспоможения), «на сохранение» кладут в гинекологическое от-
деление, то уже с 22 нед — именно в роддом11. При этом совсем 
не редкость, а скорее правило (и парадокс!), что беременных 
вообще ничего не беспокоит (основания для направления чаще 
всего — «повышенный тонус матки»), а доказательного лече-
ния они там, если не принимать во внимание физиопроцедуры 
и свечи с папаверином, не получают. Между тем хорошо из-
вестно, что свечи с папаверином, по сути, плацебо и активное 
вещество не высвобождается из свечной основы, а физиопро-
цедуры, даже если результативность у данной категории паци-
енток доказана (у единичных методик), можно проходить и вне 
стационара.

К тому же «лечение» может быть и не безвредным. Важ-
ная проблема — неминуемая полипрагмазия в соответствии  
с простой логикой: раз лежит, значит, нужно «подлечить».  
В акушерстве максимум назначаемых препаратов фигурирует 
при лечении и профилактике именно угрозы прерывания бе-
ременности (23%), несколько меньше — при фетоплацентар-
ной недостаточности (12%), гиповитаминозе (11%), анемии 
(11%) и гестозе (10%)12.

Роды до срока: справка
Дородовое излитие околоплодных вод — одна из при-
чин преждевременного завершения гестации. Как сле-
дует из доклада ВОЗ «Рождённые слишком рано» (Born 
Too Soon), опубликованного в 2012 году, раньше поло-
женного срока рождается как минимум каждый десятый 
ребёнок в мире (11,1%)5.

Недоношенность занимает первое место в структуре 
младенческой смертности и служит второй по значимо-
сти (после пневмонии) причиной гибели детей в возрасте 
до 5 лет6. В мире, в зависимости от уровня развития ме-
дицинской отрасли в стране, показатели выживаемости 
преждевременно рождённых детей сильно варьируют.  
В развивающихся странах из-за отсутствия медицинской 
помощи умирают половина младенцев, рождённых на 
сроке до 32 нед. В развитых странах погибают 5–18% 
детей — показатели выживаемости более высокие, что 
вполне логично6.

В России количество преждевременных родов  
в 2012 году составило примерно 67,8 тыс., что значитель-
но лучше статистики развивающихся стран, но уступает 
нашим собственным показателям десятилетней давно-
сти (2002 год — 47,2 тыс. спонтанных преждевременных 
родов).

Интервал между излитием околоплодных вод и нача-
лом родовой деятельности называют латентным перио-
дом. Чем больше срок гестации, тем латентный период ко-
роче. У половины женщин с преждевременным разрывом 
плодных оболочек в сроке беременности более 37 нед 
схватки начинаются в течение 12 ч, и у 95% — в течение 
72 ч7. На длительность латентного периода, кроме срока 
беременности, влияют также маловодие и многоплодная 
беременность — в этих случаях он обычно короткий. Кро-
ме того, чем крупнее плод, тем быстрее наступают роды: 
в первые сутки после разрыва плодных оболочек при мас-
се плода 500–1000 г схватки начинаются у 26% женщин; 
при массе плода 1000–2500 г — у 51%, а если плод весит 
2500 г и больше — у 81%.

Ниже представлены страны с наибольшим абсолют-
ным числом преждевременных родов в год8. Глубоко 
впечатляет общий масштаб трагедии — число ново-
рождённых, требующих квалифицированной помощи, 
больших затрат и труда и финансов, а в последующем 
социальной поддержки. И это — всего 10 стран.

Индия 3 519 100
Китай 1 172 300
Нигерия 773 600
Пакистан 748 100
Индонезия 675 700
Соединённые Штаты Америки 517 400
Бангладеш 424 100
Филиппины 348 900
Демократическая Республика Конго 341 400
Бразилия 279 300
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Кстати, средний и младший медпер-
сонал очень часто запрещает беременным 
«на сохранении» даже просто ходить, 
требует неукоснительного соблюдения 
постельного режима, хотя польза от него 
не доказана, а риск тромбоэмболии он 
действительно увеличивает13,14.

В числе других опасностей, которым 
беременная подвергается в роддоме, так-
же внутрибольничные инфекции и влия- 
ние психоэмоционального стресса.

Внутрибольничные инфекции. Специа-
листы, работающие в Институте хирур-
гии им. А.В. Вишневского (Москва), 
отмечают шесть самых распространён-
ных микроорганизмов, обитающих  
в российских стационарах и замеченных 
в роли «внутрибольничных инфектов»: 
энтерококк, стафилококк, клебсиелла, 
ацинетобактер, синегнойная палочка  
и энтеробактер. Самое печальное, что, 
согласно литературным данным, именно 
эти бактерии уже замечены в роли  
суперинфектов. Более того, шествие ре-
зистентных штаммов по стране уже на-
чалось, и в ноябре 2013 года на кон-
ференции «Инфекции и инфекционный 
контроль» в Москве впервые прозвуча-
ло: супермикробы ответственны за ле-
тальные исходы в родильных стациона-
рах15. Создание новых действенных 
антибиотиков против устойчивых ми-
кроорганизмов пока чрезвычайно дале-
ко от воплощения в реальную практику. 
В США в течение года жертвами вну-
трибольничной инфекции становятся 
около 2 млн пациентов, при этом гибнут 
около 100 тыс. человек16.

В России число эпизодов внутри-
больничных инфекций зафиксировано 
на уровне всего лишь около 30 тыс.  
в год, что при полном отсутствии стати-
стики смертельных исходов17 наводит на 
простую мысль о неразработанной си-
стеме регистрации как таковой. Если 
построить простую пропорцию по ана-
логии с заокеанскими показателями, при 
зарегистрированном числе госпиталь-
ных инфекций смертность от них долж-
на составлять примерно 1350 пациентов 
ежегодно. И это если не учитывать, что 
количество людей, попадающих в отече-
ственные стационары, такое же, как  
в США, — примерно 30 млн в год. Как 
тут не задуматься, адекватна ли у нас 
статистика?

Самый надёжный способ избежать 
внутрибольничной инфекции и миними-

зировать риск как для беременной или 
роженицы, так и для её ребёнка — вовсе 
не попадать в стационар. И конечно, чем 
меньше времени пациентка проведёт  
в госпитальных стенах, тем ниже риск.

Психоэмоциональный стресс. Многие 
беременные подвержены резким эмоцио- 
нальным порывам. Госпитализация — 

дополнительный психотравмирующий 
фактор: непривычная среда, перемена 
обстановки, неопределённость будущего 
вызывают беспокойство даже у практи-
чески здоровых и небеременных. По дан-
ным литературы, тревожные расстрой-
ства существенно и негативно влияют на 
течение беременности и перинатальные 
исходы: возрастает риск плацентарной 

недостаточности, задержки роста плода, 
преждевременных родов, рождения де-
тей с низкой массой тела18,19. Соответ-
ственно, и исходы родов для матери  
и ребёнка могут быть ухудшены самым 
простым образом — неоправданным по-
мещением практически здоровой бере-
менной в стационар.

Вывод более чем очевиден: женщине 
без серьёзных показаний нечего делать 
в родильном доме. Может быть, именно 
с разумным подходом к госпитализации 
связано то обстоятельство, что отделе-
ния патологии беременности — россий-
ская особенность, идущая корнями из 
советского прошлого. В странах, где 
традиционно принято тщательнее про-
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[ «Несмотря на то, что доктора лечили его, пускали 
кровь и давали пить лекарства, он всё-таки выздо-
ровел». Л.Н. Толстой, «Война и мир» ]
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считывать расходы на государственное здравоохранение (Ев-
ропа, Северная Америка), таких отделений нет. Очевидно, 
что там в полном объёме используют все современные диа-
гностические методики, позволяющие «на входе отфильтро-
вать» все ложные показания для госпитализации.

Применительно к преждевременному разрыву плодных 
оболочек такие эффективные диагностические тесты в настоя-
щее время есть уже и в России.

Трудности метода
В классических случаях преждевременного разрыва плодных 
оболочек вопросов обычно не возникает. Обильные прозрач-
ные выделения из половых путей, выраженное подтекание 
амниотической жидкости, уменьшение объёма живота и вы-
соты стояния дна матки — прямые показания для активной 
врачебной тактики.

[ В странах, где принято тщательно просчитывать расходы на государственное 
здравоохранение, отделений патологии беременности нет. Используемые там 
диагностические методики позволяют «на входе отфильтровать» все ложные 
показания для госпитализации. ]
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Известно, что 20–25% беременных 
госпитализируют с подозрением на пре-
ждевременное излитие околоплодных 
вод при доношенной и недоношенной 
беременности. При этом у 40% из них 
не происходит обильного подтекания 
амниотической жидкости, а 47% врачей 
не уверены в диагнозе, основанном 
только на осмотре в зеркалах20.

Значительно сложнее поставить пра-
вильный диагноз при небольших, так 
называемых субклинических разрывах, 
когда амниотической жидкости выделя-
ется мало. Около 50% женщин не могут 
точно интерпретировать свои выделения, 
и почти в половине случаев диагностика 
преждевременного излития околоплод-
ных вод для врача затруднена. Специа-
листу приходится дифференцировать это 
состояние с недержанием мочи, наличи-
ем спермы во влагалище и/или инфекци-
онным процессом с обильными выделе-
ниями. Традиционно для выявления 
разрыва плодных оболочек используют 
сочетание трёх методов: осмотр при по-
мощи зеркал, микроскопическое иссле-
дование и измерение рН влагалища  
(нитразиновый тест). Однако совокуп-
ные чувствительность и специфичность 
указанных методик не дают возможно-
сти сразу же поставить знак равенства 
между заключениями «Клинические  
и лабораторные результаты не выявили 
признаков преждевременного разрыва 
плодных оболочек» и «Разрыва амнио-
тических оболочек нет».

В случае отрицательного результата 
врачам следует проводить диагности-
ческие мероприятия повторно — после 
длительного постельного режима21. 
Другой вариант доказать целостность 
плодных оболочек — провести УЗИ, 
однако и этот способ нельзя считать до-
статочно информативным, так как он не 
выявляет факт разрыва, а только опре-
деляет объём амниотической жидкости, 
который может изменяться и при других 
патологических состояниях.

Именно поэтому подобную схему 
диагностики преждевременного разрыва 
плодных оболочек следует причислить  
к «имеющим историческое значение», 
однако сегодня уже неактуальным. До-
стоверные методики, гарантирующие 
высокую точность положительных и от-
рицательных результатов, сегодня осно-
ваны на выявлении белков, типичных 
для амниотической жидкости.

Правильный  
вектор

Новые способы диагностики, «золотой 
стандарт», позволяющий доказать при-
надлежность явно или неявно подтекаю-
щей жидкости к околоплодным водам, 
стали активно изучать около 40 лет на-
зад, с появлением технологии промыш-

ленного синтеза антиген-специфичных 
моноклональных антител*. Эти антите-
ла «нацелены» только на один антиген,  
в конкретном случае — на белок, при-
сутствующий только в околоплодых во-
дах. Антитело, к которому присоедине-
на цветовая метка, находит в образце 
биологической жидкости именно этот 
конкретный антиген и образует с ним 
комплекс «антиген–антитело + цвето-

* Моноклональные антитела — продукт синтеза иммунных клеток, принадлежащих к одной клеточной линии, 

клонов единственной клетки-предшественницы. Такие антитела вырабатываются обычно против белков и полиса-

харидов, их используют для выявления конкретных биологических маркеров.

Исторический экскурс
Обнаружение амниотической жидкости путём осмотра при помощи зеркал — 
самый простой способ диагностики: женщину просят покашлять («проба каш-
левого толчка») и в случае появления выделений из цервикального канала ста-
вят диагноз преждевременного разрыва околоплодных оболочек. Количество 
околоплодных вод представляет собой так называемый индекс амниотической 
жидкости, который определяют при УЗИ с численным выражением в виде суммы 
высоты четырёх «карманов» амниотической полости. Метод достаточно субъек-
тивен, а вердикт может оказаться ошибочным. Для верификации диагноза, как 
правило, прибегают к лабораторным методам.

Микроскопическое исследование мазка из влагалища осуществляют пу-
тём нанесения жидкости, выделяемой из половых путей, на предметное стек-
ло. Околоплодные воды при кристаллизации образуют рисунок, похожий на  
листья папоротника (феномен папоротника).

Нитразиновый тест — метод определения рН влагалища с помощью специ-
альных индикаторных полосок. В норме среда влагалища кислая (рН 3,8–4,2), 
а при поступлении околоплодных вод приближается к нейтральной или слабо-
щелочной (рН 7–7,7).

Традиционные методы диагностики не утратили свою силу и информатив-
ность, однако не отвечают современным потребностям из-за низкой чувстви-
тельности и специфичности — так называемых операционных характеристик 
исследования или теста (см. табл.). Кроме того, при увеличении интервала 
времени от момента нарушения целостности плодных оболочек достоверность 
этих диагностических способов снижается10.

Характеристики традиционных методов диагностики  
преждевременного разрыва плодных оболочек

Традиционные методы Чувствительность*, % Специфичность**, %
Микроскопия10,22 50–63 71−86

Нитразиновый тест10 72−88 64−68

Осмотр, микроскопия мазка22 85 79

Осмотр, нитразиновый тест23 72 98

Доля правильных отрицательных результатов, %
Осмотр, нитразиновый тест, 
микроскопия мазка24 55

* Чувствительность — доля истинноположительных результатов среди всех проведённых исследований.

** Специфичность — доля истинноотрицательных результатов среди здоровых лиц в группе исследуемых.
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вая метка». В последующем с помощью 
хроматометрических лабораторных ме-
тодик можно определить, сколько в об-
разце содержится цветовых меток,  
а следовательно, комплексов «антиген–
антитело». Важная особенность исполь-
зования моноклональных антител за-
ключается в том, что они не реагируют 
на другие белки — мочи, спермы и иных 
возможных компонентов влагалищного 
содержимого.

Многие разработанные тест-системы 
в большинстве случаев дают неверные 
результаты, особенно тогда, когда статус 
плодных оболочек не известен.

С одной стороны, если базальная 
концентрация используемого антигена 
высока, ложноположительный тест на-
блюдают даже при интактных оболочках. 
Напротив, при незначительном прежде-
временном разрыве плодных оболочек  
в присутствии низких базальных концен-
траций антигена тест может показать 
ложноотрицательный результат.

В клиническую практику было вне-
дрено несколько иммунохроматографи-
ческих тестов, превосходящих традици-
онно используемые методы диагностики 
по достоверности результатов. Наибо-
лее популярные из этих методик следу-
ющие:
	 1)   тест на протеин-1, связываю- 
щий инсулиноподобный фактор роста 
(ПСИФР-1);
	 2)   тест на плацентарный α-микро-
глобулин-1 (ПАМГ-1).

ПСИФР-1 вырабатывают клетки пече-
ни, а также децидуальные клетки эндо-
метрия во время беременности. 
ПСИФР-1 способен соединяться  
с остатком фосфорной кислоты, и сте-
пень фосфолирования в различных сре-
дах и тканях организма варьирует.  
В амниотической жидкости преобла- 
дающей формой служит нефосфорили-
рованный ПСИФР-1, хотя присутству-
ют и другие, фосфорилированные фор-
мы. Иммуноферментный анализ  

с использованием специфического мо-
ноклонального антитела позволяет опре-
делить все формы ПСИФР-1 в ваги-
нальном секрете и диагностировать 
преждевременный разрыв плодных обо-
лочек. Чувствительность и специфич-
ность метода также неплохи — 73,9–
89,3 и 77,8–82,7% соответственно.

ПАМГ-1 — органоспецифический ан-
тиген плаценты, описанный впервые 
проф. Дмитрием Дмитриевичем Петру-
ниным и соавт. в 1975 году. Его концен-
трация в амниотической жидкости со-
ставляет 2000–25 000 нг/мл. Тест на 
определение ПАМГ-1 имеет более низ-
кий порог чувствительности (5 нг/мл), 
чем анализ на выявление ПСИФР-1 
(25 нг/л), что позволяет получать до-
стоверные результаты даже при субкли-
нических разрывах плодных оболочек  
и следовых количествах амниотической 
жидкости во влагалище25–27. Чувстви-
тельность метода — около 99%, специ-
фичность — 87,5–100%24,28. 

Мнения практиков
Опытом применения теста на ПАМГ-1 поделился с ре-
дакцией Казанский роддом №1 при городской кли-
нической больнице №7 (зав. отделением патологии 
беременных — канд. мед. наук Фарид Ильдарович 
Фаткуллин). Было проанализировано 30 случаев при-
менения анализа на ПАМГ-1 в диагностике неочевидно-
го подтекания околоплодных вод.

10 пациенток с доношенной беременностью (37– 
39 нед) поступили в приёмное отделение с жалобами 
на «подтекание околоплодных вод». Тест оказался по-
ложительным у восьми, и эти женщины совершенно 
логично были переведены в родильный блок и родораз-
решены. Оставшихся двух пациенток с отрицательным 
результатом анализа выписали домой; повторно они 
поступили через 7 и 12 дней с тем, чтобы благополучно 
родить через естественные родовые пути.

В группе женщин с недоношенной беремен-
ностью и подозрением на преждевременный раз-
рыв плодных оболочек (n=20) исходы были 
следующими: у 10 пациенток с положительным резуль-
татом теста в скором времени после госпитализации 
развилась спонтанная родовая деятельность, восемь  
с отрицательным результатом были отправлены домой,  
а две — тоже с отрицательным — всё-таки были госпита-
лизированы с диагнозом «угроза преждевременных ро-
дов». Примечательно, что обе были выписаны на 5-е сутки 
(подписав отказ от дальнейшего стационарного лечения), 
поскольку родовая деятельность у них так и не развилась.
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На данный момент наиболее распространённый и узна-
ваемый в нашей стране способ определения ПАМГ-1 во вла-
галищном содержимом — тест «АмниШур»(AmniSure). На 
его точность не влияет возможное присутствие других био-
логических жидкостей в вагинальной среде29. Не менее важно, 
что его информативность одинаково высока при использо- 
вании на разных сроках гестации в широком диапазоне —  
от 11 до 42 нед20,24,30.

Прогностическая ценность диагностических тест-полосок 
«АмниШур» подтверждена исследованиями. В частности,  
в 2011 году был проведён сравнительный анализ теста с тра-
диционными методами диагностики. В недавнем малайзий-
ском исследовании (2013) участвовали 211 женщин. У 187 из 
них по результатам предварительного обследования (клиниче-
ская симптоматика, общий и гинекологический осмотр) был 
диагностирован разрыв плодных оболочек. Дальнейшее на-
блюдение и обследование показало, что на самом деле нару-
шение целостности плодных оболочек произошло у 179 бере-
менных, что позднее было подтверждено динамикой 
симптомов у пациенток. А при использовании стандартных 
способов диагностики осложнение было выявлено лишь  
у 146 женщин, что в очередной раз подтверждает недостаточ-
ную чувствительность этих методов31. 

Тест на определение ПАМГ-1 позволяет диагностировать 
даже небольшие разрывы плодных оболочек, избежав, одна-
ко, гипердиагностики. В сомнительных ситуациях, когда ка-
кие-либо клинические признаки излития околоплодных вод 
отсутствуют, а результат теста, тем не менее, положительный, 
можно с уверенностью констатировать факт нарушения це-
лостности плодных оболочек. В таком случае пациентку не-
обходимо госпитализировать и провести весь комплекс лечеб-
ных мероприятий, адекватных сроку гестации и состоянию 
плода. Напротив, при отрицательном результате теста бере-
менная вполне может быть отпущена под амбулаторное на-
блюдение, а значит, пребывание в стационаре не будет пред-
ставлять для неё и для ребёнка необоснованной опасности.  
Да и с экономической точки зрения выгода оказывается на-
лицо — см. инфографику32.

Не направлять в стационар беременную без веских на то 
причин — задача со многими неизвестными. С одной сто-
роны, существует риск госпитализировать без показаний,  
с другой — небоснованно отказать в госпитализации по при-
чине ошибочной гиподиагностики. И здесь не стоит ставить 
вопрос, что же лучше, — нужно просто использовать самые 
доказательные и современные из возможных диагностиче-
ских методик.

Женщины, лежащие без показаний в отделениях патоло-
гии беременности, — до сих пор характерная черта россий-
ского здравоохранения, наследие бездоказательной медицины 
и неточных диагностических методов. Пора осваивать новые 
горизонты. 

Библиографию см. на с. 116–119.
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Председатель Высшей аттестаци-
онной комиссии (ВАК), ректор 
РУДН акад. РАО Владимир  

Михайлович Филиппов, неоднократно 
сообщал в своих интервью о необходи-
мости реформы. Уже сейчас ряд дис-
сертационных советов в нашей стране 
признаны «лишними» и закрыты (и их 
совсем немало, многие с полувековой 
историей), а оставшиеся должны будут 
регулярно подтверждать свои полномо-
чия в соответствии с новыми требова- 
ниями. Также изменены правила форми-
рования ваковских экспертных советов, 
каждый из которых отвечает за свою 
научную отрасль — от металлургии до 
филологии, — и их президиумов; пре-
образуется система аттестации, будет 
внедрена федеральная информацион-
ная система аттестации научных кадров  
(в том числе электронная).

На II Общероссийском научно-
практическом семинаре «Репродук-
тивный потенциал России: сибирские 
чтения», прошедшем в Новосибирске 

3–5 апреля, было проведено первое 
публичное обсуждение намеченных  
и начавшихся реформ. В нём принимала 
участие одна из разработчиков новых 
положений — заведующая отделом 
диссертационных советов РУДН Лили-
ана Валерьевна Дробышева. Некоторые 
её комментарии о том, что изменилось 
в порядке присуждения учёных званий, 
мы приводим ниже.

Кафедральные звания 
превращаются...

Согласно постановлению Правитель-
ства РФ от 10.12.2013 года №1139  
«О порядке присвоения учёных зва-
ний», кафедральные звания отныне 
будут звучать по-новому: старший на-
учный сотрудник и доцент по кафедре 
становятся доцентами, а профессор по 
кафедре — просто профессором. Ин-
тересно, что система аттестации учёных 

что ВАК грядущий 
нам готовит?

Новое положение о присвоении учёных званий

Авторы-обозреватели: 
Екатерина Антоновна Виноградова; 
Татьяна Сергеевна Рябинкина, StatusPraesens 
(Москва); Лилиана Валерьевна Дробышева,  
зав. отделом диссертационных советов РУДН 
(Москва)

В нашей стране ещё со времён СССР функционирует странная, с точки 
зрения мировой практики, система ранжирования степеней академи-
ческой карьеры. Так повелось, что учёное звание и учёная степень 
у нас — это два разных понятия, первое из которых соответствует 
положению на кафедре, а второе — научным достижениям того или 
иного специалиста. Однако в данный момент мы становимся свиде-
телями реформы, цель которой — привести то и другое к единому 
знаменателю.

Преобразования коснутся (и это уже происходит!) диссертационных 
советов, правил научных публикаций и самой структуры научных «ре-
галий». Сейчас идут последние экспертизы защищённых по старым пра-
вилам работ, проходит защита последних диссертаций, поданных по 
прежним требованиям, и дальше всё начнётся «по-взрослому» — по 
новым официальным документам.
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званий для каждого из них работает немного по-разному. 
Об этом ниже.

Как стать профессором
В соответствии с номенклатурой специальностей, утверждён-
ной Министерством образования и науки РФ, учёные звания 
могут быть присвоены лицам, осуществляющим в организаци-
ях педагогическую и научно-исследовательскую деятельность. 
Предполагается, что эти специалисты должны обладать вы-
соким педагогическим мастерством, иметь глубокие профес-
сиональные знания и научные достижения.

Научный или научно-педагогический работник на день 
представления аттестационного дела в совет организации по 
присвоению учёного звания профессора должен соответство-
вать сразу нескольким требованиям. Во-первых, иметь опубли-
кованные учебные издания и научные труды. В их число входят 
патенты на изобретения и иные объекты интеллектуальной соб-
ственности, используемые в образовательном процессе. При 
этом за последние 10 лет по научной специальности, указан-
ной в аттестационном деле, должно быть выпущено не менее 
трёх учебников или учебных пособий в соавторстве или одно 
издание, где соискатель выступает единственным автором.  
А за последние 5 лет — не менее пяти научных трудов по этой 
специальности. Научные труды должны быть опубликованы  
в рецензируемых научных изданиях, список которых установ-
лен Министерством образования и науки РФ*.

Во-вторых, чтение курса профессиональных лекций. Педаго-
гическая деятельность для будущего профессора очень важна, 
особенно с учётом объединения прежнего «кафедрального зва-
ния» с учёной степенью. Так, соискатель должен преподавать 

не менее чем на 0,25 ставки (в том числе как совместитель) по 
программам высшего и/или дополнительного профессиональ-
ного образования по своей специальности, может быть педаго-
гический стаж не менее 5 лет. А стаж по научной деятельности 
должен быть от 10 лет. Соискатель на звание профессора обязан 
быть научным руководителем или консультантом не менее чем 
трёх (для работников образовательных организаций) и пяти 
(для работников научных организаций) соискателей на степени 
кандидатов и докторов наук, при этом тема диссертации хотя 
бы одного из них должна соответствовать научной специаль-
ности будущего профессора.

Соискатель учёного звания профессора должен уже быть 
доктором наук или иметь соответствующую степень, получен-
ную в иностранном государстве, если в РФ её признают, а об-
ладателю предоставляют те же академические и/или профес-
сиональные права, что и доктору наук. А со дня присвоения 
соискателю учёного звания доцента должно пройти не менее 
3 лет. Интересно, что учёные звания, причём и профессора,  
и доцента, могут быть присвоены гражданам иностранных го-
сударств, приглашённым на педагогическую и/или научную 
работу в организации, если эти специалисты соответствуют 
требованиям к соискателям.

Кроме того, соискатель обязан работать по трудово-
му договору в организации, представляющей его к званию,  
и замещать такие должности, как профессор, заведующий ка-
федрой, директор, заместитель директора, главный научный 
сотрудник, декан факультета, руководитель или заместитель 
руководителя по научной работе (научно-исследовательской, 
учебной, учебно-методической), первый проректор, прорек-
тор, ректор, главный научный сотрудник. Стаж непрерывной 
работы в этих должностях — не менее 2 лет.

Цель — звание доцента
Доцента выбирает совет организации, где трудоустроен со-
трудник. Чтобы стать доцентом, научный или научно-педа-
гогический работник на день представления аттестационно-
го дела в совет организации должен иметь опубликованные 
учебные издания и научные труды. Достаточным считают не 
менее 20 учебных изданий и научных трудов (в том числе в со-
авторстве), включая патенты на изобретения и иные объекты 
интеллектуальной собственности, полезные для образователь-
ного процесса. При этом за последние 3 года должно выйти 
не менее двух учебных изданий и трёх научных трудов по 
специальности, указанной в документах. Учитываются толь-

Л.В. Дробышева: Здесь мы видим ряд законодательных нововве-
дений. Так, раньше на должность профессора мог быть назначен 
кандидат наук, т.е. на законных основаниях допускалось несо-
ответствие занимаемых должностей учёным званиям. Теперь же 
Минобрнауки России неукоснительно требует: звание профес-
сора может получить только штатный сотрудник организации, 
обязательно имеющий учёную степень доктора наук на протяже-
нии не менее 3 лет. Кроме того, ранее соискателю необходимо 
было подготовить не менее двух лиц, которым присуждены учё-
ные степени, при этом не было уточнений, по какой научной спе-
циальности они должны защищаться.

Л.В. Дробышева: Учёное звание теперь присваивается только  
в соответствии с учёной степенью. Это значит, что кандидат наук 
не сможет занять должность профессора.

Л.В. Дробышева: Совет организации (учёный, научный, научно-
технический, аттестационный) — коллегиальный орган управле-
ния, уполномоченный на решение вопроса о представлении со-
искателя к учёному званию.

* Более подробный материал на эту тему см. в будущих выпусках журнала SP.

Л.В. Дробышева: Реформа затронула и Перечень рецензируе-
мых журналов. В декабре 2013 года Рабочая группа во главе  
с академиком Михаилом Кирпичниковым разработала новые 
требования к Перечню: 12 качественных критериев и 13-й — им-
пакт-фактор журнала, говорящий об авторитетности издания. 
Если журнал будет развиваться, то тогда приобретёт нужный им-
пакт-фактор. В результате издание автоматически будет внесе-
но в Перечень. Цель таких нововведений — исключение рычага 
коррупционности: с недостаточным импакт-фактором в указан-
ный Перечень никто не сможет включить журнал.
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ко те научные труды, которые вошли  
в рецензируемые издания.

Соискатель в своей организации и по 
своей специальности непременно должен 
участвовать в образовательном процес-
се, читая курс лекций или проводя иные 
профессиональные занятия по программам 
высшего и (или) дополнительного про-
фессионального образования. При этом 
как педагог он должен быть трудоустро-
енным не менее чем на 0,25 ставки (в том 
числе в роли совместителя).

Кроме того, это звание могут полу-
чить только доктора или кандидаты наук 
либо специалисты, имеющие аналогич-
ную степень, полученную в иностранном 
государстве, признанную в нашей стране.

Что касается стажа, то в качестве 
научного и педагогического работника 
будущий доцент должен проработать 
не менее 5 лет, в том числе иметь чи-
сто преподавательский стаж не ме-
нее 3 лет по специальности, указанной  
в аттестационном деле. Дополнительно 
сотрудник в своей организации должен 
не менее 2 лет работать старшим, веду-
щим научным сотрудником или в одной 
из тех должностей, что и соискатель на 
звание профессора.

Что делают  
в министерстве?

Министерство образования и науки РФ 
проверяет комплектность и правильность 
оформления документов, представляе-
мых для рассмотрения вопроса о при-
своении учёного звания. Если выявлен 
«некомплект» или что-то оформлено не 
так, как нужно, аттестационное дело воз-
вращают в представившую его организа-
цию, объясняя причину возврата, чтобы 
можно было устранить недостатки.

Срок рассмотрения аттестационно-
го дела в Министерстве образования 
и науки — не дольше 6 мес. В случае 
проведения дополнительной экспертизы 
срок может быть продлён ещё на 3 мес. 
По результатам проверки аттестацион-
ного дела Министерство образования  
и науки РФ принимает решение: или 
присвоить учёное звание, или отказать. 
Если же получен отказ, то повторно 
подать запрос на предоставление это-
му соискателю учёного звания можно  
не ранее чем через 1 год.

Лишение  
учёных званий

Министерство образования имеет воз-
можность лишить специалиста учёного 
звания, если с момента его присвоения 
прошло не более 10 лет, однако основа-
ния для этого должны быть более чем 
веские.

Заявление о лишении учёного звания 
подаётся в Министерство образования 

и науки РФ на бумажном носителе или  
в электронной форме, если использова-
на электронная подпись. 

В некоторых случаях заявление о ли- 
шении учёного звания даже не будет 
рассмотрено. Например, если анало-
гичные заявления в отношении этого 
лица и по тем же основаниям уже фигу-
рировали в министерстве и решение по 
ним уже принято. Или если заявление 
не содержит всей требуемой информа-
ции, а тем более если его текст невоз-
можно прочитать или в нём употребле-
ны нецензурные либо оскорбительные 
выражения.

Если же заявление принято к рас-
смотрению, то Министерство образо-
вания и науки обязательно сообщает 
об этом факте, во-первых, организа-
ции, которая представляла соискателя 
к присвоению звания, а во-вторых, са-
мому доценту или профессору, на кото-
рого подано заявление. Затем органи-
зация должна в течение 2 мес собрать 
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Л.В. Дробышева: Нововведение такое: 
приказ Министерства образования и нау
ки РФ о присвоении учёного звания  
и выдаче аттестата либо об отказе в те-
чение 10 дней должен быть размещён на 
официальном сайте министерства в ин-
тернете и в федеральной информацион-
ной системе государственной научной 
аттестации.
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по этому поводу совет и отправить  
в министерство стенограмму заседа-
ния и заключение совета, подписанные 
председателем и учёным секретарём, 
заверенные печатью.

Министерство образования и науки 
РФ на основании заявления о лишении 
учёного звания и мотивированного за-
ключения организации пересматривает 
аттестационное дело и в течение 6 мес 
принимает решение: либо действительно 
лишить звания и аннулировать аттестат 
о его присвоении, либо отказать заяви-
телю.

В случае же, когда решено снять 
учёное звание и аннулировать аттестат, 
приказ министерства об этом в тече-
ние 10 дней со дня принятия решения 
должен быть размещён на официаль-
ном сайте министерства в интернете  
и в федеральной информационной си-
стеме научной аттестации. Выписки 

из этого постановления направляются 
лицу, подавшему протестное заявле-
ние, в организацию, представлявшую 
соискателя, а также самому лишённому 
лицу. Впрочем, если решено звание со-
хранить, а поданное заявление откло-
нить, об этом тоже им всем сообщают.

Как бы ни поступило Министерство 
образования и науки относительно про-
тестного заявления, принятое решение 
может быть обжаловано в судебном по-
рядке.

Восстановление 
учёных званий

Министерство образования и науки 
РФ может не только лишать учёных 
званий, но и восстанавливать их, если 
звание было отнято не более 10 лет на-
зад. Например, бывает, что основанием 
для лишения звания послужило лише-
ние учёной степени; тогда в случае её 
восстановления специалисту возвраща-
ют и учёное звание. В других случаях 
могут появиться новые сведения о том, 
что основания для лишения учёного 
звания были необоснованными или что 
порядок процедуры лишения не был 
соблюдён.

Заявление о восстановлении учёно-
го звания может быть подано любым 
физическим или юридическим лицом  
в Министерство образования и науки на 
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[ Как бы ни поступило Министерство образования и науки относительно про-
тестного заявления по поводу снятия учёного звания и аннулирования аттеста-
та, принятое решение может быть обжаловано в судебном порядке. ]

Л.В. Дробышева: Стоит обратить внима-
ние — раньше требований к заявлению  
о лишении учёного звания было меньше. 
Другое важное законодательное ново-
введение — наконец установлен срок 
давности по протестным заявлениям,  
и если звание было присвоено более  
10 лет назад, снимать его уже не станут.
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бумажном носителе или в электронной форме с электронной 
подписью.

Сотрудники Министерства образования и науки обяза-
тельно информируют о полученном заявлении организацию, 
представлявшую соискателя. И тогда организация в течение 
2 мес должна по этому поводу созвать совет, а затем предо-
ставить министерству стенограмму его заседания и заклю-
чение совета с подписью председателя, учёного секретаря  
и печатью.

Принимая к сведению результаты заседания, Мини- 
стерство образования и науки РФ в течение 6 мес решает, 
восстановить учёное звание или же отказать. Как и в случае  
с лишением учёного звания, приказ о его восстановлении  
в течение 10 дней со дня его подписания должен быть раз-
мещён на официальном сайте министерства в интернете  
и в федеральной информационной системе государственной 
научной аттестации.

Полный перечень вводимых изменений намного значи-
тельнее. Что касается учёных степеней, то новое положе-
ние в числе прочего регламентирует количество и каче-
ство публикаций  по теме диссертации (10 для докторской  
и три для кандидатской — в изданиях, включённых в Пере-
чень), порядок её защиты и публикации, а также критерии 
лишения учёных степеней. По новым правилам все диссер-
тации должны быть размещены онлайн: кандидатские — как 
минимум за 1 мес, докторские — за 3 мес до защиты.

Деятельность акад. РАО В.М. Филиппова в качестве 
председателя ВАК началась как раз с получивших большой 
резонанс случаев фальсификации публикаций и плагиата дис-
сертаций. Соответственно, в новые положения включены  
и пункты об ответственности за плагиат, в том числе об ответ-
ственности диссертационных советов и научных руководителей, 
пропустивших такую «халтуру».

Подробнее о публикациях, необходимых для получения 
учёных званий и учёных степеней, редакция SP готовит ма-
териал в один из ближайших номеров. Основное изменение  
в этой области состоит в том, что перечень ваковских журна-
лов будет пересмотрен и существенно сокращён, и авторам 
научных публикаций лучше всего будет научиться ориенти-
роваться в рейтинге информативности и важности журналов, 
освоить такие понятия, как «импакт-фактор», «индекс Хир-
ша», и ряд других.

Впрочем, журнал SP всегда готов помочь в этом своим 
читателям! 
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ней.
	 3.  Постановление Правительства РФ от 10 декабря 
2013 года №1139 о порядке присвоения учёных званий 
(рассматриваемое в этом материале).
	 4.   Постановление Правительства РФ от 18 ноября 
2013 года №1035 о федеральной информационной си-
стеме государственной научной аттестации.
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утверждённое Приказом Министерства образования  
и науки РФ от 13 января 2014 года №7.

Федеральная  
информационная система
Документ разработан Министерством образования и на-
уки РФ. Постановлением от 18 ноября 2013 года №1035 
утверждены Правила создания и ведения федеральной 
информационной системы государственной научной ат-
тестации.

 Информационная система создана в рамках модер-
низации системы государственных услуг:
•  �по присуждению учёных степеней и званий, их лише-

нию и восстановлению;
•  �по выдаче по ходатайствам образовательных и науч-

ных организаций разрешений на создание на их базе 
диссертационных советов, определению и изменению 
составов этих советов, определению специальностей, 
по которым эти советы будут принимать диссертации 
к защите;

•  �по признанию в РФ учёных степеней и званий, полу-
ченных в иностранных государствах;

•  �по размещению в интернете сведений о диссерта-
ционных советах, научных руководителях, научных 
консультантах, оппонентах и ведущих организациях, 
авторефератов и полных текстов диссертаций, отзы-
вов научных руководителей, научных консультантов, 
официальных оппонентов и других отзывов на диссер-
тации и авторефераты, апелляций на решения диссер-
тационных советов по вопросу о присуждении учёных 
степеней;

•  по информационной поддержке деятельности ВАК.

Оператором информационной системы выступает 
Министерство образования и науки РФ. Постановление 
вступило в силу с 13 января 2014 года.

Библиографию см. на с. 116–119.

Л.В. Дробышева: Ещё одно новшество — система аттестации 
научных работников становится более прозрачной, более 
справедливой. Практически вся информация теперь доступна 
в интернете.
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