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В
настоящее время урогенитальный хламидиоз пред-
ставляет собой одну из наиболее серьезных и значи-
мых медико-социальных проблем, учитывая его ши-

рокую распространенность по всему миру и непрерывный
рост показателей заболеваемости. По данным зарубежных
авторов, частота встречаемости урогенитальной хлами-
дийной инфекции (ХИ) в странах Европы и США среди па-
циентов клиник по лечению инфекций, передаваемых по-
ловым путем (ИППП), колеблется в пределах 3–18%. В оте-
чественной литературе приводятся весьма разрозненные
данные о заболеваемости урогенитальным хламидиозом,
но и в Российской Федерации это самая распространенная
бактериальная ИППП. По данным Всемирной организации
здравоохранения (ВОЗ), данная инфекция занимает 2-е ме-
сто среди ИППП. Несмотря на подобную распространен-
ность ХИ, основная ее опасность заключается в особенно-
стях течения и возможных осложнениях. Протекая зача-
стую длительно и бессимптомно, ХИ приобретает хрони-
ческую или персистентную формы и впоследствии может
инициировать формирование в организме человека ряда
серьезных осложнений: болезнь Рейтера, вторичное бес-
плодие, внематочная беременность и выкидыши у женщин,

эпидидимиты и простатиты у мужчин [1]. По оценкам спе-
циалистов, у 15–40% женщин с ХИ шейки матки развивают-
ся воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ) [2–4]. Вследствие рубцевания внутри и вне маточ-
ных труб примерно 20% женщин с ВЗОМТ, подтвержден-
ными лапароскопически, страдают бесплодием, 18% дли-
тельно беспокоят боли в области малого таза, у 9% развива-
ется внематочная беременность. 50% случаев внематочной
беременности являются результатом осложнений, связан-
ных с перенесением в прошлом ВЗОМТ. Рост числа небла-
гоприятных исходов беременности, включая послеродо-
вой эндометрит, преждевременные роды, рождение детей с
низкой массой тела, также связано с ХИ. У 25–50% детей,
рожденных инфицированными женщинами, развивается
ХИ глаз, у 10–20% – хламидийная пневмония. Хотя ослож-
нения ХИ у мужчин встречаются реже, Chlamydia trachoma-
tis является наиболее частой причиной эпидидимита у муж-
чин моложе 35 лет [5–7]. Другим осложнением урогени-
тального хламидиоза может быть хронический простатит,
правда, этиологическая роль хламидий при простатите не
считается доказанной и разделяется далеко не всеми спе-
циалистами [8–10].
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Цель: изучение эффективности препарата Генферон® в лечении персистирующего урогенитального хламидиоза.

Дизайн: сравнительное рандомизированное двойное слепое плацебо-контролируемое клиническое исследование.

Больные и лечение: включены 28 пациентов, разделенных на 2 группы: 1-я – Генферон® в дозе 1 млн МЕ 2 раза в сутки ректально в тече-

ние 10 дней до назначения курса антибактериальной терапии и 1 раз в сутки через день в течение 4 нед параллельно с курсом антибак-

териальной терапии, и 2-я группа – плацебо. На 11, 18 и 25-й дни лечения все пациенты получали азитромицин в дозе 1 г/сут.

Результаты: применение препарата Генферон® в сочетании с антибиотиком обладает достоверно более высокой эффективностью в

отношении устранения антител к белку теплового шока Chlamydia trachomatis, что может препятствовать запуску аутоиммунных

процессов, являющихся осложнением хронических форм урогенитального хламидиоза.

Заключение: Генферон® способствует более быстрому купированию воспалительных изменений, вызванных инфекционным процессом.
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Summary
Objective: To study Genferon® potential in management of persistent urogenital chlamydiosis.

Design: Comparative, randomized, double-blind, placebo-controlled clinical trial.

Patients and Intervention: 28 patients were enrolled into this study. Patients were randomized into two treatment arms as follows: Group I (n=19)

was assigned to Genferon® 1000000 IE b.i.d for 10 days prior to the course of antibiotic therapy, then 1000000 IE every other day for 4 weeks simult-

naeously with antibiotic therapy; control Group II (n=9), was assigned to placebo. Besides, on days 11, 18 and 25 all patients were administered a single

oral 1,0 g dose of azithromycin.

Results: Combination of Genferon® with antibiotics was significantly more superior to antibiotic alone in clearance of antibodies to C. trachomatis heat

shock protein, thus preventing the initiation of autoimmune response, which is presumably one of the complications of chronic urogenital chlamydiosis.

Conclusion: Genferon® provides more rapid relief of inflammatory symptoms caused by the infectious process.
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов основной и контрольной групп в начале исследования

Признак Основная группа, % Контрольная группа, %

Наличие признаков уретрита, вагинита или цервицита на основании жалоб 73,7 77,8
и данных гинекологического/урологического осмотра

Наличие воспалительных изменений в материале из половых путей 84,2 66,7
(из уретры у мужчин и из уретры, влагалища и шейки матки у женщин)

Выявление C. trachomatis по данным ПЦР 73,7 33,3

Выявление C. trachomatis с помощью культурального метода 63,2 66,7

Обнаружение IgA к C. trachomatis в спермоплазме или цервикальной слизи 73,7 55,6

Обнаружение АТ к Нsp60 C. trachomatis 89,5 77,8

Особую проблему представляют случаи персистенции
ХИ, при которой ВЗОМТ протекает субклинически, т.е. с от-
сутствием признаков воспаления [11].

Возбудителем урогенитального хламидиоза является
мелкий облигатный внутриклеточный паразит – грамотри-
цательная бактерия C. trachomatis. Особенность данной
бактерии состоит в том, что в процессе своего развития
она вырабатывает белки теплового шока определенной мо-
лекулярной массы – шапероны 60 (Нsp60 C. trachomatis),
которые по своей антигенной структуре сходны с анало-
гичными белками человеческих клеток. Данный факт ле-
жит в основе механизма молекулярной мимикрии и фор-
мирования аутоиммунных процессов в организме челове-
ка, с чем и связано огромное количество осложнений уро-
генитальной ХИ, при которых поражаются не только поло-
вые пути, но и целые системы органов. К экстрагениталь-
ным осложнениям данной инфекции относят болезнь Рей-
тера, характеризующуюся, кроме уретрита, поражением
глаз (хламидийный конъюнктивит), суставов (межфалан-
говых, голеностопных, коленных и позвоночных) и кожи, а
также синдром Фитц-Хью–Куртиса (перигепатит, при ко-
тором образуются многочисленные спайки, соединяющие
печеночную капсулу с париетальной брюшиной и петлями
кишечника) [12–15].

Помимо аутоиммунной причины бесплодия, есть и дру-
гие факторы, способствующие развитию репродуктивных
осложнений. Наличие хронического, иногда бессимптом-
ного или малосимптомного воспалительных процессов в
маточных трубах приводит к пролиферативным измене-
ниям слизистой оболочки, что нарушает их проходимость,
в результате чего формируется трубный фактор бесплодия.
Присутствие инфекционного агента в эндометрии активи-
зирует местные иммунные реакции, сопровождающиеся
притоком провоспалительных цитокинов и иммуноглобу-
линов. Это может препятствовать нормальному прикрепле-
нию оплодотворенной яйцеклетки к эндометрию.

Работы М.А.Гомберга и И.Н.Анисковой показали отрица-
тельное влияние ХИ на сперматогенез, что свидетельствует
о возможном мужском факторе бесплодия, как следствие
урогенитального хламидиоза [16].

Таким образом, особенности инфекционного процесса,
а именно – его малосимптомность, возможность перси-
стенции C. trachomatis в жизнеспособных клетках и веро-
ятность формирования аутоиммунной патологии – дик-
туют необходимость подбора оптимальных высокоэффек-
тивных схем лечения, направленных на элиминацию воз-
будителя и мобилизацию эндогенных механизмов борьбы
с инфекцией. Такие схемы подразумевают сочетание анти-
бактериальных и иммуномодулирующих препаратов. 
В рамках применения иммуномодулирующей терапии
оправданным в настоящее время считается использование
препаратов интерферона. В ряде зарубежных исследова-
ний показано, что эндогенный интерферон способен эф-
фективно подавлять цикл развития C. trachomatis внутри
клеток человека [17, 18]. Кроме того, хорошо известно, что
интерферон оказывает неспецифическое иммуномодули-
рующее и опосредованное антибактериальное воздей-
ствие.

Сказанное определило целесообразность проведения
многоцентрового сравнительного рандомизированного
двойного слепого плацебо-контролируемого клиническо-
го исследования эффективности и безопасности препара-
та Генферон® (ЗАО «БИОКАД», Россия), имеющего в своем
составе интерферон α-2b (1 млн МЕ), аминокислоту таурин
(0,01 г) и бензокаин (0,055 г), в лечении персистирующего
урогенитального хламидиоза. Исследование было проведе-
но на базе кафедры кожных и венерических болезней ГОУ
ВПО МГМСУ Минздравсоцразвития РФ.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 28 пациентов (18 муж-

чин и 10 женщин, 64,3 и 35,7% соответственно) с персисти-
рующим урогенитальным хламидиозом. Диагноз устанав-
ливали на основании обнаружения при культуральном ис-
следовании атипичных «мелких» форм хламидийных
включений или при выявлении C. trachomatis либо культу-
ральным методом (обычные формы включений), либо ме-
тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР) в сочетании
по меньшей мере с тремя из перечисленных признаков: вы-
явление антител (АТ) к Нsp60 C. trachomatis в крови, выявле-
ние иммуноглобулина – IgA к C. trachomatis в спермоплазме
или цервикальной слизи, повторное обнаружение C. tra-
chomatis после терапии антибиотиками (неэффективность
антибиотикотерапии), отсутствие C. trachomatis у полового
партнера, наличие клинических признаков недостаточно-
сти иммунитета.

Прошедшие рандомизацию пациенты были разделены
на 2 группы: пациенты 1-й группы получали Генферон® в
дозе 1 млн МЕ 2 раза в сутки ректально в течение 10 дней до
назначения курса антибактериальной терапии и 1 раз в
сутки через день в течение 4 нед параллельно с курсом ан-
тибактериальной терапии; 2-й группы – плацебо 2 раза в
сутки ректально также в течение 10 дней до назначения
курса антибактериальной терапии и 1 раз в сутки через
день в течение 4 нед параллельно с курсом антибактери-
альной терапии. На 11, 18 и 25-й дни лечения все пациенты
получали антибактериальную терапию азитромицином в
дозе 1 г/сут.

При включении в исследование всем больным выполняли
выделение C. trachomatis культуральным методом, ПЦР-диаг-
ностику C. trachomatis, определение АТ к Нsp60 C. trachomatis
и определение IgA к C. trachomatis в спермоплазме или цер-
викальной слизи. При 1-м визите всем включенным в иссле-
дование пациентам проводили гинекологический (женщи-
ны) или урологический осмотры (мужчины), микроскопи-
ческое исследование материала из половых путей. На 60-й
день исследования повторно производили гинекологиче-
ский или урологический осмотры, микроскопические те-
сты, а также исследование на C. trachomatis с помощью куль-
турального метода и ПЦР-диагностики. На 120-й день в до-
полнение к перечисленному выполняли повторные анали-
зы на наличие АТ к Нsp60 C. trachomatis и IgA к C. trachomatis
в спермоплазме или цервикальной слизи.

Статистическую обработку полученных результатов про-
водили с помощью программы STATISTIСA 8.0 с использо-
ванием критерия Стьюдента при нормальном распределе-
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нии значений и равной дисперсии признаков в каждой
группе. При нарушении хотя бы одного из условий исполь-
зовались непараметрические критерии Манна–Уитни и
Уилкоксона, точный критерий Фишера.

Результаты исследования
В результате рандомизации пациенты были распределе-

ны на 2 группы лечения: в основную группу вошли 19 чело-

век, получавших комбинированное лечение антибиотиком
азитромицин и препаратом Генферон® (11 мужчин и 8 жен-
щин, 57,9 и 42,1% соответственно), в группу сравнения во-
шли 9 человек, получавших плацебо в сочетании с тем же
антибиотиком (7 мужчин и 2 женщины, 77,8 и 22,2% соот-
ветственно). Один пациент из группы плацебо досрочно
выбыл (на 60-й день исследования) в связи с нежеланием
продолжать участие в исследовании.

Основная и контрольная группы принципиально не раз-
личались по основным демографическим признакам и
клиническим характеристикам хронической хламидийной
урогенитальной инфекции (табл. 1). Не было выявлено и
статистически значимых отличий по возрастным показа-
телям в сравниваемых группах, хотя средний возраст паци-
ентов в группе принимавших препарат Генферон® составил
25,0 года, а в группе плацебо – 36,0 года.

Через 60 дней после начала терапии клинические симп-
томы заболевания (обильные или умеренные выделения из
половых путей, гиперемия слизистых оболочек половых
органов, а также жалобы пациентов на зуд, жжение и дис-
комфорт в области половых органов) регистрировались у
46,6% пациентов основной группы и у 44,4% пациентов из
группы плацебо, а через 120 дней – у 46,6 и 37,5% соответ-
ственно (p>0,05).

При микроскопии мазков на 60 и 120-й дни после начала
терапии у пациентов 1-й группы была выявлена более чет-
кая тенденция к регрессу воспалительных проявлений, по

Таблица 2. Динамика регресса воспалительных изменений по данным микроскопических тестов

Наличие воспалительных изменений на основании Основная группа, % Контрольная группа, %
данных микроскопии урогенитального материала, 
день исследования

1-й 84,2 66,7
60-й 26,3 44,4
120-й 29,4 37,5

Рис. 1. Динамика воспалительных изменений по данным микро-
скопии материала из половых путей пациентов по группам
лечения.

Рис. 2. Динамика уровня IgА к хламидиям в 2 группах.

Рис. 3. Динамика уменьшения содержания IgA к 120-му дню ис-
следования.

Рис. 4. Динамика уровня АТ к белку теплового шока в 2 группах.

Рис. 5. Динамика регресса АТ к Hsp60 C. trachomatis к 120-му
дню исследования.
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сравнению с группой плацебо (p>0,05) (табл. 2, рис. 1), не-
смотря на то, что до начала исследования в этой группе вос-
палительные изменения отмечались у большего числа па-
циентов.

По результатам ПЦР-диагностики и по данным культу-
рального метода на 60-й день исследования C. trachomatis
не обнаруживались ни у одного из пациентов в 2 исследуе-
мых группах. На 120-й день ПЦР также показала отрица-
тельные результаты у всех исследованных пациентов, а с
помощью культурального метода C. trachomatis были вы-
явлены у 1 пациента 1-й группы. При этом была выявлена
персистирующая форма бактерий. Данный пациент страда-
ет уретритами с 1980 г., предположительно хламидийной
этиологии. Вероятно, длительный анамнез данной патоло-
гии и наличие персистирующих форм могли вызвать реци-
див заболевания у данного пациента. Таким образом, общая
эффективность проведенного лечения была практически
100% в 2 группах лечения.

В выделениях из половых путей определялись IgA к C. tra-
chomatis на скрининге и 5-м визите: в 1-й группе на скри-
нинге он обнаруживался у 14 (73,7%) из 19 пациентов, в
группе плацебо – у 5 (55,6%) из 9 пациентов (p>0,05). На 5-м
визите в 1-й группе элиминация IgA произошла у 5 (35,7%) и
снижение титра – у 1 (7,1%) пациента, отсутствие динамики
констатировали у 8 (57,1%) больных. В контрольной группе
элиминация IgA произошла у 1 (20%) пациента, снижение
титра – у 1 (20%) пациента, отсутствие динамики констати-
ровали у 1 (20%) и еще у 1 пациента произошло повышение
титров IgА (рис. 2). Таким образом, при назначении препа-
рата Генферон® исчезновение противохламидийных анти-
тел наблюдалось у 35,7% больных, а в контрольной группе –
у 20%. Как в группе плацебо, так и в основной группе разли-
чия по данному показателю между скрининговым и 5-м ви-
зитом не были статистически значимыми. Однако, в группе
активного препарата был зарегистрирован четкий регресс
содержания секреторного IgA у больных (до лечения обна-
руживали у 73,7% больных, после лечения – у 52,6%), в то
время как в группе плацебо динамика по данному показате-
лю отсутствовала (до лечения обнаруживали у 55,6% боль-
ных, после лечения – у 57,1%) (рис. 3).

АТ к белку теплового шока, которые являются важным по-
казателем в отношении прогноза хронизации ХИ и форми-
рования аутоиммунного процесса, также определялись на
скрининговом и 5-м визитах. На скрининге данный показа-
тель определялся у 17 (89,5%) из 19 пациентов основной
группы и у 7 (77,8%) из 9 пациентов в группе плацебо, а на
5-м визите – у 44,4 и 75,0% соответственно (p>0,05). При
анализе динамики этого показателя среди пациентов каж-
дой группы установлено, что у 8 (47,1%) больных, получав-
ших Генферон®, произошла элиминация АТ к белку тепло-
вого шока хламидий, еще у 3 (17,6%) пациентов снизились
титры (рис. 4). Таким образом, положительная динамика
достигнута у 64,7% больных. В группе больных, получавших
только антибиотик, больных с положительной динамикой
по этому показателю не было совсем. Таким образом, в
группе пациентов, получавших Генферон®, наблюдалось
выраженное статистически значимое снижение содержа-
ния АТ к белку теплового шока (p<0,05) – до лечения обна-
руживали у 89,5% больных, после лечения – у 44,4% (рис. 5).
Это указывает на то, что риск формирования аутоиммунно-
го процесса у пациентов из группы принимавших Генфе-
рон® значительно снизился.

Обсуждение
Принимая во внимание доказанную эффективность ис-

пользованной антибиотикотерапии в отношении элими-
нации возбудителя, мы поставили задачу: оценить возмож-
ность получения дополнительных преимуществ от приме-
нения комбинированной терапии с использованием пре-
парата Генферон® для лечения больных персистирующей
ХИ. Так, в отношении купирования воспалительных про-
явлений, по данным микроскопии мазков из половых пу-
тей, в группе комбинированной терапии с применением
препарата Генферон® была выявлена четкая тенденция к
более быстрому и выраженному их регрессу по сравнению
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с группой получавших только антибиотики. Данный факт
может быть связан не только с наличием в составе препара-
та Генферон® интерферона α-2b, но и аминокислоты таури-
на, обладающего выраженным мембранопротекторным и
антиоксидантным эффектами, что, в свою очередь, может
способствовать уменьшению воспалительных явлений и
более быстрой регенерации поврежденных тканей.

Представляют интерес результаты, полученные при ис-
следовании иммунологических показателей на фоне ХИ:
АТ к белкам теплового шока (Hsp60) C. trachomatis и мест-
носекретируемых IgA к C. trachomatis.

Белки теплового шока – шапероны 60 и 10, принадлежа-
щие к обширному семейству белков, присутствуют в прока-
риотических и эукариотических клетках и обеспечивают
правильное сворачивание (фолдинг) полипептидных це-
пей [19]. Бактериальные белки теплового шока, как прави-
ло, представляют собой иммунодоминантные антигенные
структуры, обнаруживаемые после инфекционного про-
цесса и стимулирующие антительный или Т-клеточный от-
вет. Зачастую белки теплового шока массой 60 кДа (Hsp60)
бактериальных патогенов вовлекаются в процесс запуска
аутоиммунных воспалительных реакций. Это связано,
прежде всего, с механизмом молекулярной мимикрии: дан-
ный белок имеет высокую степень идентичности амино-
кислотной последовательности аналогичного белка мем-
браны клетки человека [20]. При этом иммунокомпетент-
ные В- и Т-лимфоциты и клетки фагоцитарной системы пе-
рестают распознавать объект (Нsp60 C. trachomatis) как чу-
жеродный, вследствие чего АТ к нему могут вызывать ауто-
иммунные процессы (например, приобретенный половым
путем реактивный артрит – болезнь Рейтера, трубное бес-
плодие и др.) [19]. В ряде исследований было показано, что
белки теплового шока массой 60 кДа C. trachomatis ассо-
циировались со случаями развития внематочной беремен-
ности и трубного бесплодия у пациенток с ХИ [18, 19, 21].
M.Tanikawa и соавт. (1996 г.) установили, что, если в сыво-
ротке крови пациенток определялись антихламидийные
иммуноглобулины, то почти в 2 раза чаще диагностирова-
лась окклюзия маточных труб и более чем в 2 раза чаще –
спаечный процесс с вовлечением яичников [22]. Показано,
что у 90% мужчин, живущих в бесплодном браке и инфици-
рованных хламидиями, наличие антител к C. tracomatis в
крови или спермоплазме коррелирует с присутствием ан-
тиспермальных антител в соответсвующих биологических
жидкостях [16].

Условия, в которые попадают C. trachomatis, могут приве-
сти к запуску стрессовых реакций со стороны ретикуляр-
ных телец (РТ), характеризующихся индукцией Нsp60 
C. trachomatis и подавлением экспрессии основных белков
и липополисахаридов наружной мембраны [23]. Данная ре-
акция нарушает нормальный процесс превращения РТ в
элементарные, что может приводить к персистенции ати-
пичных включений, содержащих делящиеся РТ. Эти ати-
пичные включения обладают низкой метаболической ак-
тивностью и могут сохраняться в клетке сколь угодно дол-
го, т.е. жизнеспособные организмы временно остаются в
непродуктивной стадии ростового цикла. Персистирую-
щая инфекция, в свою очередь, может служить источником
антигенного материала, который потенциально может
провоцировать аутоиммунную реакцию на Hsp60 [24] и
привести в последующем к формированию осложнений
ХИ. Таким образом, повышенный уровень АТ к Нsp60 C. tra-
chomatis в крови может свидетельствовать о наличии у па-
циента иммунопатологической реакции, развившейся в от-
вет на длительно существующую хламидийную урогени-
тальную инфекцию, и, соответственно, высоком риске раз-
вития осложнений: синдрома Рейтера, непроходимости
маточных труб, иммунного бесплодия.

В проведенном исследовании было показано, что ис-
пользование препарата Генферон® в комплексной терапии
урогенитального хламидиоза приводит к достоверному
снижению содержания АТ к Нsp60 C. trachomatis (до лече-
ния АТ выявляли у 89,5% больных, после лечения – у 44,4%).
Исчезновения или снижения титров АТ удалось добиться у
64,7% больных, дополнительно к антибиотику получавших

интерферон, и ни у одного больного в группе плацебо.
Можно предположить, что за счет активации фагоцитоза и
неспецифической активации других звеньев гуморального
и клеточного иммунитета интерферон α-2b, входящий в
состав препарата Генферон®, способствует более быстрой
регрессии содержания АТ к Нsp60 C. trachomatis. Таким об-
разом, на основании приведенной информации мы счита-
ем, что применение препарата Генферон®, содержащего
интерферон α, может способствовать профилактике разви-
тия осложнений урогенитальной ХИ, ассоциированных с
формированием аутоиммунного процесса.

Вторым весьма значимым результатом проведенного ис-
следования было то, что у пациентов, получавших Генферон®,
наблюдалось явное снижение содержания IgA в спермо-
плазме или цервикальной слизи, по сравнению с группой
плацебо.

Известно, что АТ должны быть направлены на борьбу с
возбудителем и приводить к его нейтрализации. Тем не ме-
нее, в экспериментах in vitro показано, что только менее 1%
IgA направлено непосредственно против самих C. trachoma-
tis [24], а гуморальное звено иммунитета значительно ниже
по своей эффективности по сравнению с клеточным звеном
[25]. Однако, определение местносекретируемых IgA к C. tra-
chomatis может быть прогностически полезным для диагно-
стики персистирующей инфекции как дополнительный
критерий излечения, а также для прогноза формирования
осложнений. При назначении препарата Генферон® исчез-
новение IgA к C. trachomatis наблюдалось у 37,5% больных.

Заключение
Результаты проведенного клинического исследования сви-

детельствуют о том, что применение препарата Генферон®

в сочетании с антибиотиком при лечении персистирую-
щей хламидийной урогенитальной инфекции обладает до-
стоверно более высокой эффективностью в сравнении со
стандартным применением антибиотика в отношении
полного устранения или снижения содержания АТ к белку
теплового шока C. trachomatis. Этот эффект способен пре-
пятствовать запуску аутоиммунных процессов, являющих-
ся осложнением хронических форм урогенитальной ХИ.
Кроме того, Генферон® способствует более быстрому купи-
рованию воспалительных изменений, вызванных инфек-
ционным процессом.
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Профилактика воспалительных
осложнений у женщин с неразвивающейся

беременностью в I триместре 
М.Е.Шляпников

ГОУ ВПО Самарский государственный медицинский университет;
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Резюме
Предпосылки: инструментальное опорожнение полости матки на фоне неразвивающейся в I триместре беременности чревато высо-
ким риском развития инфекционно-воспалительных осложнений.
Пациенты: в исследование включили 96 случаев выскабливания полости матки по поводу неразвивающейся беременности в I триме-
стре. Сформировали 3 группы: 1-я группа (n=30) – однократный прием препарата Сафоцид до выскабливания, 2-я группа (n=36) – одно-
кратно цефазолин 2,0 внутривенно за 10–15 мин до выскабливания полости матки, 3-я группа (n=30) – цефазолин 1,0 2 раза в день
внутримышечно в течение 3 сут после инструментального опорожнения полости матки.
Оценка результатов: на основе показателей периферической гемограммы рассчитывали индексы неспецифической иммунологической
реактивности: аллергической настроенности организма – АНО=(эозинофилы + базофилы) × 1000/лейкоциты; специфического иммун-
ного лимфоцитарно-моноцитарного потенциала – СИЛМП=(лимфоциты + моноциты) × 100/лейкоциты; клеточно-фагоцитарной за-
щиты – КФЗ=(палочкоядерные + сегментоядерные + моноциты) × 1000/лейкоциты и лейкоцитарный индекс интоксикации – ЛИИ=(4
миелоциты + 3 × юные + 2 × палочкоядерные + сегментоядерные) × (плазматические + 1) / (лимфоциты + моноциты) × (эозинофилы + 1).
Результаты: достоверных различий между группами по этим показателям не найдено.
Заключение: показана высокая эффективность применения комбинированного препарата Сафоцид. Его фармакоэкономические пре-
имущества позволяют рекомендовать его к широкому использованию в гинекологической практике.
Ключевые слова: неразвивающаяся беременность, Сафоцид, индексы неспецифической иммунологической реактивности.

Prevention of inflammatory complications in women with non-developing pregnancy in the 1st trimester
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Summary
Background: Uteral curettage in the 1st trimester for non-developing pregnancy carries a high risk of infectious and inflammatory complications.
Patients: Ninety-six women with uteral curettage for non-developing pregnancy were enrolled into this study. Patients were randomized into three trea-
tment arms as follows: patients in Group I (n=30) were administered  a single dose of the drug SafoсidR before curettage of the uterus; patients in Group II
(n=36) were administered a single dose cefazolin IV 2,0 10–15 minutes prior to the procedure; patients in Group III (n=30) were administered cefazolin
IM 1,0 b.i.d. during 3 days after the procedure.
Main outcome measures: Four indexes of nonspecific immunologic reactivity were calculated on the basis of peripheral white cell count: index of aller-
gic predisposition IAP=(eosinophils + basophils) × 1000/leukocytes; specific immune lymphocyte-monocytic index SILMI=(lymphocytes + monocytes)
× 100/leukocytes, phagocytic cell protection index PCPI=(stab + segmented + monocytes) × 1000/leukocytes and leukocyte index of intoxication LII=(4 
myelocytes + 3 × young + 2 × stab + segmented) × (plasma + 1) / (lymphocytes + monocytes) × (eosinophils + 1).
Results: No significant differences was found between the groups based on evaluation of  these indexes.
Conclusion: The results of the study are indicative of high efficacy of the combined drug Safoсid,  meanwhile its pharmacoeconomic benefits allow to re-
commend it for wide use in gynecological practice.
Key words: non-developing pregnancy, Safoсid, nonspecific immunologic reactivity indexes.
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П
роблема неразвивающейся беременности продол-
жает оставаться чрезвычайно актуальной как в кли-
ническом, так и социальном аспекте. Доминирую-

щим этиопатогенетическим механизмом заболевания яв-
ляется воспалительный процесс, приводящий к целому кас-

каду нарушений гомеостаза на организменном, органном,
тканевом и клеточном уровнях [1–3].

При развитии острой или наличии хронической инфек-
ции в организме происходит активация как местного, так и
общего иммунитета. Длительное персистирование инфек-
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