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Проведено клинико-лабораторное обследование 90
женщин с рецидивирующим генитальным герпесом.
Препараты интерферона и эндогенные стимуляторы ин-
терферона, используемые в составе комплексной про-
тивовирусной терапии, проявляют широкий спектр
фармакологического действия, стабилизируют имму-
нологические показатели и интерфероновый статус,
купируют клинические симптомы, снижают частоту и
выраженность рецидивов, увеличивают продолжитель-
ность ремиссий у пациенток с рецидивирующим гени-
тальным герпесом. 
Ключевые слова: вирусная инфекция, лечение, Циклофе�
рон, Виферон�3.

Заболеваемость вирусными урогенитальными инфекци>
ями продолжает стремительно увеличиваться и явля>

ется серьезной медицинской, социальной и экономической
проблемой. По данным ВОЗ ежегодно в мире регистриру>
ют более 57 млн случаев вирусных урогенитальных инфек>
ций, в том числе герпесвирусной инфекции (ГВИ) поло>
вых органов. Разнообразные клинические проявления, ча>
стые рецидивы заболевания наносят личностный ущерб,
снижают эмоциональную и физическую активность, пред>
определяют онкогенную предрасположенность, нарушают
социальную адаптацию и репродуктивное здоровье жен>
ского населения [1–3, 6].

Герпесвирусные заболевания являются маркерами не
только иммунозависимых состояний, но обусловливают
такие осложнения, как прерывание беременности, вто>
ричное бесплодие, невынашивание беременности и
преждевременные роды, инфицирование и задержку вну>
триутробного развития плода, плацентарную недоста>
точность [1–5, 7, 8].

Течение герпесвирусных заболеваний и их рецидиви>
рование находятся под контролем системных и местных
звеньев иммунной системы. Наличие иммунного дефицита
приводит к увеличению частоты и продолжительности
симптомов рецидива [2, 6–8]. Фактически, можно гово>
рить о дисбалансе иммунной системы, вызываемом герпе>
тическими антигенами, что вызывает прогрессивное сни>
жение иммунного ответа. Важную роль в патогенезе гени>
тального герпеса (ГГ) играет интерферонодефицит. Реак>
тивация персистирующего вируса происходит на фоне
транзиторного клеточного иммуно> и интерферонодефи>
цита, и сама герпетическая инфекция в свою очередь при>
водит к дальнейшему снижению иммунитета, нарушению
интерферонового статуса и сенсибилизации организма
больных [4, 6, 9].

Известные в настоящее время методы лечения ГВИ не
обеспечивают абсолютного клинического эффекта из>за
персистенции возбудителя. Неудачи иммунокоррекции
объясняются также назначением препаратов без учета осо>
бенностей нарушений в иммунной системе [4, 6, 8–11]. На

современном этапе выявлена связь между тяжестью тече>
ния ГВИ (частота рецидивов, их продолжительность) и на>
рушениями противовирусного иммунитета, разрабатыва>
ются методы дифференцированного подхода к лечению
ГВИ, включая интерферонотерапию [4, 6, 8–10].

Актуальными на сегодняшний день для лечения ГВИ
являются препараты >, >, >интерферона (ИФН), оказы>
вающие противовирусное, иммуномодулирующее и анти>
пролиферативное действие [6–8]. Представляют интерес
индукторы эндогенного ИФН, которые наряду с позитив>
ными эффектами препаратов ИФН, обладают рядом пре>
имуществ – повышают в крови количество Т>лимфоцитов
CD3, CD4, CD16, снижают число Т>лимфоцитов CD72,
CD8, стимулируют функции нейтрофильных гранулоци>
тов [6–8, 9–11]. Данные литературы и клинический опыт
свидетельствуют о том, что монотерапия индукторами
синтеза ИФН может вызывать гипореактивность его кле>
ток>продуцентов, а монотерапия ИФН> с течением вре>
мени угнетает нейтрофильные гранулоциты/фагоциты и
систему интерфероногенеза [7, 8, 11]. Клиницистам необ>
ходимо решать чрезвычайно сложную задачу – восполнять
дефицит ИФН в условиях развития феномена гипореак>
тивности – одного из главных фармакологических недо>
статков индукторов эндогенного ИФН. Целесообразным
является сочетанное использование препаратов ИФН и
индукторов эндогенного ИФН наряду с этиотропными
средствами для лечения рецидивирующей герпесвирусной
патологии, применяя различные схемы и пути введения
препаратов. 

Исходя из вышеизложенного, дальнейшее исследова>
ние клинической фармакодинамики препаратов ИФН и
индукторов ИФН при генитальной ГВИ необходимо для
определения более четких показаний к их назначению, оп>
тимизации режимов применения при различных вариан>
тах течения заболеваний и повышения эффективности
проводимой терапии.

Эти данные стали основанием для использования в на>
шей работе комплексной противовирусной терапии с при>
менением препаратов Виферон>3 и Циклоферон.

Виферон>3 (рекомбинантный ИФН>2 по 1 000 000 МЕ,
токоферола ацетат 0,055 г, аскорбиновой кислоты 0,022 г),
суппозитории ректальные (ОО «Ферон», Москва).
Обладает выраженными противовирусными, антипроли>
феративными и иммуномодулирующими свойствами. Бла>
годаря содержанию в препарате аскорбиновой кислоты и
токоферола ацетата возрастает специфическая противови>
русная активность ИФН>2, усиливается его иммуномоду>
лирующее действие на Т> и В>лимфоциты, нормализуется
уровень иммуноглобулина Е, происходит восстановление
функционирования эндогенной системы ИФН. Установ>
лено, что при использовании в течение 2 лет не образуют>
ся антитела, нейтрализующие противирусную активность
ИФН>2.
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Циклоферон (1 мл содержит 0,125 г акридонуксусной
кислоты) – низкомолекулярный индуктор ИФН, в ампу>
лах по 2 мл для внутримышечного или внутривенного ис>
пользования. Обладает широким спектром биологической
активности – противовирусной, иммуномодулирующей,
противовоспалительной, антипролиферативной и проти>
воопухолевой. Препарат индуцирует высокие титры >, >
и >интерферона, проникает через гематоэнцефалический
барьер. Иммуномодулирующий эффект циклоферона вы>
ражается в активации фагоцитоза, естественных клеток>
киллеров, цитотоксичных Т>лимфоцитов и коррекции им>
мунного статуса организма при иммунодефицитных состо>
яниях различного генеза. Препарат хорошо проникает в
кровь, циркулирует в организме в свободном и/или свя>
занном с белками состоянии. Через 2 ч концентрация Цик>
лоферона в плазме крови снижается в 10 раз. Выводится
преимущественно почками. Производится в ООО
«НТФФ «Полисан» (Россия).

Цель исследования: снизить частоту обострений реци>
дивирующего генитального герпеса (ГГ) путем использова>
ния комплексной противовирусной и интерферонотерапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находились 90 пациенток в возрасте

от 18 до 38 лет с рецидивирующим ГГ. Все пациентки бы>
ли серопозитивны в отношении вируса герпеса 2>го типа
(ВПГ>2). Контрольную группу (n=30) составили практи>
чески здоровые женщины репродуктивного возраста. 

В процессе исследования были сформированы 3 груп>
пы. В І группу входили 30 пациенток, получавших тера>
пию по предложенной схеме, включающей Ацикловир в
таблетках внутрь по 200 мг 5 раз в сутки 5 дней, Виферон>3
в дозе 1 000 000 МЕ 2 раза в сутки в форме ректальных све>
чей с интервалом 12 ч в течение 10 дней и Циклоферон в
соответствии с базовой схемой: 10 внутримышечных
инъекций по 0,25 г (суммарная доза – 2,5 г) на 1, 2, 3, 4, 6,
8,10,12, 14, 17, 20, 23>и сутки. Обследуемые ІІ группы
(n=30) получали Ацикловир в таблетках внутрь по 200 мг
5 раз в сутки 5 дней и Циклоферон в форме внутримышеч>
ных инъекций по 0,25 г на 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 17, 20,
23>и сутки. Пациентки ІІI группы (n=30) получали Ацик>
ловир в форме таблеток в указанной дозе и Виферон>3 в
ректальных свечах по 1 000 000 МЕ дважды в сутки с ин>
тервалом 12 ч на протяжении 10 дней.

Диагностику рецидивирующего ГГ проводили на осно>
ве совокупности анамнестических, эпидемиологических,
клинико>лабораторных исследований с использованием
общеклинических анализов крови и мочи, бактериоскопи>
ческих исследований содержимого влагалища и канала
шейки матки, иммуноферментного анализа (ИФА) сыво>
ротки крови для определения антител и молекулярно>био>
логического метода полимеразной цепной реакции (ПЦР)
сыворотки крови и цервикальной слизи для определения
вирусной ДНК к ВПГ>2. Наряду с этим в периферической
крови изучали содержание Т>лимфоцитов, пролифератив>
ную активность лимфоцитов и фагоцитарное число, а так>
же фагоцитарную активность нейтрофильных лейкоцитов
с помощью НСТ>теста и фагоцитоза. В сыворотке крови и
цервикальной слизи определяли уровни IgM, IgG, IgA, се>
креторного sIgA методом сэндвич ИФА. Интерфероновый
статус определяли микрометодом в цельной гепаринизи>
рованной крови по Ф.И. Ершову (1996). Оценку эффек>
тивности терапии проводили через 1, 3, и 6 мес. На протя>
жении 6 мес лечения для профилактики реинфекции жен>
щины обследуемых групп использовали барьерные конт>
рацептивы. Проведена статистическая обработка данных,
результаты считались достоверными при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе анамнестических данных нами установле>
но, что у 84 (93,3%) обследуемых женщин акушерско>гине>
кологический анамнез был отягощен. Самопроизвольное
прерывание беременности отмечено у 35,5% женщин, за>
мершая беременность – у 12,2%, выкидыши в поздних сро>
ках (16–22 нед) – у 8,8% и преждевременные роды у 4,4%
обследуемых. У 20% женщин групп наблюдения диагнос>
тированы нарушения менструальной функции, у 17,7% –
бесплодие. Диспареуния наблюдалась у 47,7% пациенток
обследуемых групп. Более 80% женщин групп наблюдения
предъявляли жалобы на ухудшение качества жизни.

По частоте рецидивов легкая степень выраженности
герпетической инфекции отмечена у 43,3% обследуемых
(частота рецидивов до 2 раз в год); средняя степень тяжес>
ти – у 34,4% (частота рецидивов до 4–5 раз в год) и тяже>
лая – у 20% женщин (ежемесячные рецидивы).

Клиническое течение ГГ во время рецидива у женщин
обследуемых групп характеризовалось разнообразной
симптоматикой. Продромальный период составлял в сред>
нем 2–3 сут и сопровождался практически у 50% пациен>
ток болезненностью, у 80% – жжением, у 34,4% – зудом в
области вульвы и влагалища. У 16,6% обследуемых наблю>
дались обильные выделения из половых путей; у 13,3%
женщин – дизурические явления. У 68,8% обследуемых
женщин имела место сочетанная симптоматика.

Герпетические высыпания сопровождались отеком
слизистой оболочки, эритемой, болезненностью, зудом.
Через 3–5 дней герпетические пузырьки разрывались с об>
разованием эрозий. Во время высыпаний наблюдались
обильные выделения из половых путей. Эрозии медленно
эпителизировались. Полное их исчезновение наблюдалось
на 8–10>е сутки, без образования рубцов.

При обследовании в зеркалах шейки матки и кольпо>
скопически у 20% пациенток выявлен эндоцервицит и
вульвовагинит.

При бактериоскопическом и бактериологическом ис>
следовании содержимого влагалища до лечения выявлены
значительные нарушения микробиоценоза, вызванные
разнообразной флорой. Практически у 51,1% женщин с ГГ
были выявлены дрожжеподобные грибы рода Candida, у
31,1% – гарднереллы. Палочковая флора присутствовала у
25,5% женщин, смешанная – у 52,2% и кокковая – у 18,8%
обследуемых женщин. Неспецифическую микрофлору в
монокультуре или ассоциациях представляли штаммы:
E. сoli – у 64,4% женщин, St. аureus – у 32,2%,
Peptostreptococcus – у 34,4%, St. еpidermidis – у 48,8%,
Enterococcus – у 28,8% обследуемых. Практически в 90%
случаев микроорганизмы встречались в двух> и трехком>
понентных ассоциациях.

Анализ полученных данных выявил выраженные на>
рушения в интерфероновом статусе у всех пациенток с
обострением хронической рецидивирующей ГИ. Уровень
продукции >ИФН в крови был снижен в 15–17 раз во
всех группах наблюдения. Исключением были обследуе>
мые контрольной группы, уровень >ИФН у которых
определялся в нормативных пределах – 14–26 МЕ/мл.
После проведенной терапии у пациенток І группы уро>
вень ИФН был в пределах нормы и выше (50–80 МЕ/мл),
в ІІІ группе – в средненормативных показателях
(10–20 МЕ/мл). Во ІІ группе уровень >ИФН повысился
незначительно – до 6–8 МЕ/мл. Обследование через
6 мес после проведенного лечения выявило практически
у 80% пациенток І группы некоторое увеличение продук>
ции ИФН (22–24 МЕ/мл), что, по>видимому, связано с
сочетанным применением препаратов рекомбинантного
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ИФН и индуктора синтеза ИФН. Во ІІ группе наблюде>
ния интерфероновый статус не претерпел значительных
изменений, оставаясь в пределах нормы, в то время как у
пациенток ІІІ группы вернулся на уровень, отмечаемый
до лечения. 

При обострении хронической ГВИ половых органов
концентрация секреторного иммуноглобулина sIgA сни>
жалась в 5–6 раз по сравнению с группой контроля. На
фоне проводимой терапии уровень sIgA повышался, но
дифференцированно, в зависимости от проводимой тера>
пии. У пациенток І группы, получавших комплексную те>

рапию по предложенной нами методике, концентрация
sIgA возрастала с 0,26±0,17 г/л до 1,39±0,9 г/л (р0,05).
Во ІІ группе обследуемых концентрация sIgA на 30>й
день от начала проводимой терапии возрастала в 3,5 раза,
с 0,31±0,22 г/л до 1,09±0,21 г/л (р0,05). В ІІІ группе уро>
вень sIgA повысился в 2,6 раза – с 0,34±0,24 г/л до
0,91±0,13 г/л (р0,05), оставаясь сниженным по отноше>
нию к содержанию sIgA в группе контроля практически в
2 раза (табл. 1).

У женщин контрольной группы при обследовании от>
сутствовали жалобы со стороны генитальной сферы, ука>

Òàáëèöà 1
Ñîäåðæàíèå ñåêðåòîðíîãî sIgA, Ig è ëèçîöèìà â öåðâèêàëüíîé ñëèçè ó îáñëåäóåìûõ æåíùèí ñ ðåöèäèâèðóþùèì ÃÃ (ÐÃÃ)

Показатель

Обследуемые женщины

Контрольная

группа

(n=30)

Больные с РГГ до лечения Больные с РГГ через 6 мес после лечения

I группа

(n=26)

II группа

(n=20)

III группа

(n=20)

I группа

(n=26)

II группа

(n=20)

III группа

(n=20)

sIgA, г/л 1,72±0,18 0,26±0,17 0,31±0,22 0,34±0,24 1,39±0,19 1,09±0,21 0,91±0,13

Лизоцим, г/л 0,17±0,08 0,08±0,02* 0,07±0,17 0,08±0,31* 0,13±0,02 0,11±0,04 0,10±0,18

IgM, г/л 0,14±0,02 0,13±0,04 0,16±0,21 0,02±0,004** 0,06±0,001** 0,08±0,012**

IgG, г/л 0,17±0,02 0,59±0,18* 0,61±±0,24* 0,59±0,03* 0,44±0,06 0,52±0,04 0,54±0,01

IgA, г/л 0,12±0,02 0,16±0,03 0,18±0,41 0,17±0,04 0,11±0,02 0,14±0,01 0,15±0,08

Примечание: * – разница достоверна относительно показателей здоровых (р<0,05); ** – разница достоверна относительно показателей в группе до и пос�

ле лечения (р<0,05).

Òàáëèöà 2
Ñîñòîÿíèå êëåòî÷íîãî è ãóìîðàëüíîãî èììóíèòåòà ó ïàöèåíòîê ñ ÐÃÃ äî è ïîñëå ïðîâåäåííîé òåðàïèè

Примечание: * – сравнение с контролем; ** – сравнение с данными до лечения; *** – сравнение с данными до и после лечения через 3 и 6 мес; 

**** – сравнение после лечения через 3 мес в разных группах; ***** – сравнение показателей через 6 мес в разных группах.

Показатель

Обследуемые женщины

Конт�

рольная

группа

(n=30)

Больные с РГГ до лечения Больные с РГГ после лечения

I группа

(n=30)

II группа

(n=30)

III группа

(n=30)

I группа (n=30) II группа (n=30) III группа (n=30)

Через 

3 мес

Через 

6 мес

Через 

3 мес

Через 

6 мес

Через 

3 мес

Через 

6 мес

Лимфоциты, % 27,85±1,25
39,2±0,55

*

42,2±1,08

*

44,4±0,03

*

37,66±0,58

* * *

36,88±0,31

* * *

40,34±0,64

* * * ****

38,64±0,79

* * *

41,3±0,36

* * * ****

40,44±0,85*

* *

Т-лимфоциты, % 66,6±2,1
56,5±0,72

*

54,3±0,64

*

58,8±0,82

*

62,22±0,59

* * *

67,34±0,75

* * * ***

61,38±0,63

* * * ****

63,26±0,66

* * * *** ****

59,41±0,84

* * * ****

61,55±0,34

* * * *** *****

Пролиферативная

активность

лимфоцитов, %

65,5±2,3
42,3±0,44

*

40,4±0,61

*

41,6±1,2

*

54,74±1,24

* * *

61,28±1,21

* * * ***

49,22±0,84

* * * ****

54,55±1,08

* * *** ****

48,31±0,95

* * * ****

51,34±0,48

* * * *** *****

Ig M, г/л 1,6±0,2
2,01±0,12

*

1,98±0,10

*

1,91±0,17

*

1,56±0,18

*
1,49±0,06

1,84±0,14

* * *

1,68±0,03

* * *****

1,89±0,34

* *

1,71±0,06

* * *****

Ig G, г/л 11,5±0,2
19,52±0,18

*

18,91±0,33

*

19,23±0,41

*

13,78±0,34

* * *

11,12±0,12

* * * ***

12,4±0,31

* * *

10,78±0,15

* * * ***

13,9±0,33

* * *

13,0±0,11

* * * ***

Ig A, г/л 1,6±0,1
1,91±0,24

* * * ****

1,94±0,18

*

1,89±0,05

*

1,89±0,05

*

1,59±0,17

* * *

2,11±0,18

*****

1,84±0,17

* * * *****

2,21±0,24

****

1,89±0,21

* ** * ****

Фагоцитарное

число
6,04±0,24

4,38±0,11

*

5,11±0,38

*

4,85±0,44

*
6,28±0,16

6,79±0,21

**

4,85±0,46

**

6,21±0,04

** *****

4,85±0,24

** ***

6,02±0,01

** ***

Лизоцим, г/л 0,18±0,002
0,028±0,08

*

0,031±0,09

*

0,02±0,07

*

0,026±0,004

*

0,020±0,005

* **

0,029±0,007

**

0,26±0,004

* ***

0,28±0,013

* ** ****

0,25±0,019

* **

НСТ-тест

спонтанный, %
20,0±1,3

22,9±1,44

*

21,8±1,36

*
23,6±1,84

20,4±1,23

* ** ****

17,04±1,41

* ** ****

21,03±1,56

* **

19,21±1,21

** *** *****

22,34±1,08

* ** ****

19,48±1,32

* ** ****

НСТ-тест

стимулированный,

%

46,0±3,2
35,7±2,33

*

34,5±2,44

*

34,9±1,15

*

36,02± 1,71 

* ** ****

40,04±1,42

* ** ****

35,31±1,54

* ** ****

38,01±1,64

* ***

35,81±1,24

* ****

37,01±1,28

* ***

Активность

фагоцитоза, %
70,3±2,2

40,0±1,22

*

41,4±2,33

*

39,0±1,21

*

44,2±1,44

* ** ****

58,8±2,11

* ** ***

42,4±2,34

* ****

51,3±2,44

* *** ****

41,5±2,11

****

50,3±0,44

** ****

Интенсивность

фагоцитоза, у. ед.
8,5±0,5

10,1±0,54

*

11,2±0,34

*

11,6±2,33

*

10,0±0,54

* ** ***

9,5±0,33

* ** ***

10,9±0,56

**

9,8±0,61

* **

11,1±1,31

** ***

10,0±2,33

** ***
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зывающие на перенесенную ГВИ, отрицательные реак>
ции ИФА сыворотки крови, ПЦР сыворотки крови и цер>
викальной слизи на ВПГ, RW и иной инфекции, переда>
ющейся половым путем. Показатели иммунологического
состояния этих женщин были в пределах нормы. В крови
здоровых женщин количество лимфоцитов составляло
27,8±1,25%, Т>лимфоцитов – 66,6±2,1%, пролифератив>
ная активность лимфоцитов – 65,5±2,3%, НСТ>тест спон>
танный – 20,0±1,3%, стимулированный – 46,0±3,2%, фа>
гоцитоз (активность 70,3±2,2%, интенсивность –
8,5±0,5 усл. ед.). Уровень IgM в сыворотке крови –
1,6±0,2 г/л; IgG – 11,5±0,2 г/л; IgA – 1,6±0,11 г/л, лизо>
цима – 0,018±0,002 г/л. Концентрация sIgA в цервикаль>
ной слизи – 0,62±0,12 г/л, лизоцима – 0,17±0,03 г/л. Об>
щие анализы крови и мочи, бактериоскопические и бакте>
риологические исследования влагалищного содержимого
без особенностей в пределах нормы.

Показатели иммунного состояния уже после 3 мес ле>
чения у пациенток І группы по предложенной схеме до>
стигли верхней границы показателей здоровых женщин,
тогда как во II и IIІ группах количество лимфоцитов,
уровень IgM и IgG оставались повышенными. Примене>
ние этиотропной противовирусной терапии в сочетании с
рекомбинантным ИФН>2 Вифероном>3 и индуктором
эндогенной выработки ИФН Циклофероном имело более
выраженный терапевтический эффект, что проявлялось в
повышении показателей активности фагоцитоза и стиму>
лированного НСТ>теста, уменьшением уровня лизоцима
в сыворотке крови, а также нормализации показателей
местного иммунитета – уменьшением содержания IgM,
IgG и повышением уровня лизоцима в цервикальной сли>
зи у обследуемых I группы (табл. 2).

Анализ полученных результатов дает основание сде>
лать вывод, что у всех пациенток обследуемых групп на
фоне противовирусной терапии наблюдалось достоверное
снижение титров специфических иммуноглобулинов по
данным ИФА уже через 1 мес после завершения курса ле>
чения. Во II и III группах на фоне специфической проти>
вовирусной терапии с использованием препаратов Цикло>
ферон и Виферон>3 в базовом режиме рецидивирование
снизилось на 15% и 8% соответственно, в то время как ис>
пользование комплексной терапии с сочетанным приме>
нением индуктора выработки эндогенного ИФН Цикло>
ферона и рекомбинантного ИФН>2 Виферона>3 по пред>
ложенной схеме позволило снизить рецидивы ГГ на 24%.
У больных I группы клинические проявления рецидивов
были менее выраженными, по сравнению с пациентами IIІ
и, особенно, II групп наблюдения. Эпителизация эрозий
после разрывов пузырьков во II группе наблюдалась на
8–10>е сутки, в III группе – на 7–8>е сутки, в то время как
у пациенток I группы – на 5–6>е сутки (табл. 3).

Нормализация микрофлоры влагалища в I группе от>
мечалась у 91% обследуемых. У женщин II и IIІ групп – в
70% и 63,3% случаев соответственно.

В результате проведенных исследований можно сде>
лать вывод, что комплексная противовирусная и интер>
феронотерапия обеспечивает торможение ГВИ, снижает
частоту рецидивов и сокращает их продолжительность,
улучшает общее состояние организма обследуемых жен>
щин и нормализует показатели иммунного состояния.
Следует отметить, что при проведении комплексной те>
рапии по предложенной нами методике с использовани>
ем противовирусного препарата Ацикловир в сочетании
с рекомбинантным ИФН>2 Вифероном>3 и индуктором
ИФН Циклофероном получены более перспективные ре>
зультаты: частота рецидивов уменьшилась на 24%, прак>
тически в 2 раза сократился период реэпителизации, уве>
личилась продолжительность ремиссии. В результате
проведенного лечения отмечена достаточно хорошая пе>
реносимость препаратов, не зарегистрированы отклоне>
ния от нормы в гематологических и биохимических по>
казателях.

Результаты проведенного нами исследования позво>
лили выявить особенности клинико>иммунологических
эффектов препаратов ИФН>2 (Виферона>3) и индукто>
ра ИФН (Циклоферона) при ГВИ половых органов. Ви>
ферон>3 эффективно купировал клинические проявления
заболевания за счет комплексного взаимодействия ком>
понентов препарата – ИФН>, антиоксидантов, местного
анестетика и стимулятора регенерации. Действие индук>
тора ИФН Циклоферона в большей степени способство>
вало модуляции механизмов противовирусного ответа и
проявлялось снижением частоты рецидивов заболевания
в отдаленные после лечения сроки. Выявленные особен>
ности лекарственных средств обосновали необходимость
комбинированного их применения с использованием как
ректального, так и внутримышечного пути введения для
достижения эффекта синергии и создания высокой кон>
центрации ИФН в очаге воспаления.

ВЫВОДЫ
Таким образом, препарат рекомбинантного ИФН>2

Виферон>3 и низкомолекулярный индуктор эндогенно>
го ИФН Циклоферон в составе комплексной противови>
русной терапии оказывают выраженное терапевтическое
воздействие на клиническое течение ГГ, способствуют
нормализации иммунного и интерферонового статуса у
больных с ГВИ. Препарат ИФН (Виферон>3) в большей
степени, чем индуктор ИФН (Циклоферон), оказывает
терапевтическое воздействие на начальных этапах лече>
ния, но его эффекты непродолжительны, ограничены пе>
риодом лечения, в связи с чем не предотвращают реци>
дивирования. Индуктор ИФН (Циклоферон), проявляя
меньшую клиническую эффективность в период обост>
рения клинических проявлений ГВИ половых органов,
оказывает выраженное иммуномодулирующее действие,
способствуя восстановлению активности противовирус>
ной защиты и снижению частоты рецидивов.

Òàáëèöà 3
Ýôôåêòèâíîñòü ïðîâåäåííîé ïðîòèâîâèðóñíîé òåðàïèè ó áîëüíûõ ñ ÐÃÃ

Критерии
Группы обследуемых

I группа (n=30) II группа (n=30) III группа (n=30)

Частота рецидивов (в течение года) 6 / 20% (*) 9 / 30% 12 / 46,6%

Продолжительность эпизода (дни) 5,1±0,4 (*) 7,9±0,8 6,8±0,6

Длительность межрецидивного промежутка (дни) 98,4±1,6 (**) 86,4±1,3 62,4±2,1

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с группой III; ** – р<0,05 по сравнению с группой II.
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Особливості комплексної інтерферонотерапії 
у жінок з рецидивним генітальним герпесом
В.О. Бенюк, Т.Р. Никонюк

Проведене клініко>лабораторне обстеження 90 жінок з реци>
дивним генітальним герпесом. Препарати інтерферону в
поєднанні з індукторами ендогенного інтерферону у складі
комплексної противірусної терапії мають широкий спектр фар>
макологічної дії, стабілізують імунологічні показники і інтер>
фероновий статус, зменшують прояви клінічної симптоматики
і частоту рецидивів, сприяють збільшенню тривалості ремісій у
пацієнток з рецидивним генітальним герпесом.
Ключові слова: вірусна інфекція, лікування, Циклоферон, Віферон�3.

Specific of recurrent genital herpes сomplex
interferon therapy
V. Benyuk, T. Nykoniuk

Clinical and laboratory examination of 90 women with recur>
rent genital herpes was held. Medications Cikloferon and
Vіferon>3, forming the part of the complex antiviral therapy,
show a wide spectrum of pharmacological action, stabilize
immunological characteristics and interferonous status, cut
short clinical symptoms, decrease frequency and intensity of
relapses, prolong remissions with the patients suffering from the
recurrent genital herpes.
Key words: viral infection, treatment, Cikloferon, Viferon�3.
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