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вступление

Урогенитальный  трихомоноз  (УГТ)  вызы-
вается  простейшим  одноклеточным  паразитом 
tricho-monas  vaginalis  и  является  в  настоящее 
время  одной  из  наиболее  распространенных  в 
мире  инфекций,  передающихся  половым  путем 
(ИППП).  По  данным  ВОЗ,  трихомонозом  еже-
годно заболевают от 170 до 200 млн. человек [74].

эпидемиологическая  ситуация  с инфекциями, 
передаваемыми половым путем в последние годы 
приобретает  эпидемический  характер.  Несмотря 
на  некоторое  снижение,  продолжает  оставаться 
актуальной  ситуация  с  заболеваемостью  трихо-
монозом.  Кажущееся  уменьшение  абсолютного 
числа больных трихомонозом, по мнению многих 
исследователей и клиницистов, может не соответ-
ствовать действительности. это объясняется обра-
щением части пациентов в частные медицинские 
учреждения и уходом от официальной статистики. 
Не  исключено  влияние  на  показатели  заболевае-
мости и  гиподиагностики  трихомоноза,  обуслов-
ленной объективными трудностями в проведении 
микробиологических методов. Тем не менее, еже-
годный показатель заболеваемости трихомонозом 
стабильно  превышает  заболеваемость  другими 
ИППП.

По разным оценкам, распространенность три-
хомоноза  среди женщин  с  урогенитальной  пато-

логией  колеблется  в  пределах  20%.  Среди  муж- 
чин – 10% всех ИППП приходится на трихомоноз, 
при этом 15% – с асимптомным течением, у 4% –  
практически  отсутствуют  клинические  прояв-
ления  [55,  67,  53,  73]. Мочеполовой  трихомоноз 
является  многоочаговой  болезнью,  при  которой 
возбудитель может обнаруживаться как в мочепо-
ловых органах, так и в миндалинах [12], конъюн-
ктиве глаз, в прямой кишке [6]. 

Для трихомонад описано как минимум 2 фак- 
тора патогенности: способность к адгезии на здо-
ровых эпителиальных клетках и способность син-
тезировать цистеинпротеиназы [30, 57, 62]. Более 
детальное  изучение  t.vaginalis  показало,  что  в 
цитоплазматической  мембране  и  цитоплазме 
t.vaginalis  выявлена  цистеинпротеиназа  СР65, 
участвующая  в  цитотоксическом  действии  воз-
будителя и являющаяся фактором вирулентности 
[54,  62].  Влагалищная  трихомонада  обладает 
хорошо  развитой  системой  защиты  против  орга-
низма  хозяина.  Жгутики  препятствуют  контакту 
простейшего  с  фагоцитирующими  клетками 
[40].  Комплекс  ферментов,  выделяемых  трихо-
монадами  в  окружающую  среду  (гиалуронида- 
за,  нейраминидаза,  клеточный  разъединяющий 
фактор  и  др.)  может  использоваться  паразитами 
как  средство  агрессии  по  отношению  к  клеткам 
и тканям человеческого организма, так и служить 
целям  собственной  защиты  [52,  66].  Многочис-
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ленные клеточные протеазы разрушают иммуно-
глобулины сыворотки крови  (IgG,  IgM,  IgA), что 
позволяет  трихомонадам  избегать  иммуноглобу-
линзависимого лизиса. Влагалищная трихомонада 
подобно  другим  паразитам  секретирует  высо-
коиммуногенные  антигены,  наличие  которых  в 
тканях может нейтрализовать антитела или цито-
токсические Т-лимфоциты [23, 30, 60, 71].

Урогенитальный  трихомоноз  как  моноинфек- 
ция  встречается  сравнительно  редко  и  пред-
ставляет  собой  большей  частью  смешанный 
протозойно-бактериальный  процесс  [22,  24,  46].  
Е.А.  Межевитинова  [32]  отмечает,  что  урогени-
тальный  трихомоноз  как  моноинфекцию  выяв- 
ляют только у 10,5 % больных трихомонозом, а его 
смешанные формы в ассоциациях с другими инфек-
циями – у 89,5 % пациентов. Трихомонады могут 
быть  ассоциированы  с  микоплазмами  (47,3  %),  
гонококками (29,1%), гарднереллами (31,4 %), хла-
мидиями (18,2 %) и грибами рода Candida (15,7 %). 
По данным Юнды И.Ф. и  соавт.  [56],  смешанная 
трихомонадно-бактериальная,  трихомонадно-го- 
норейная  и  трихомонадно-кандидамикозная  ин- 
фекция отмечается у 80 % больных мужчин. При 
бактериологическом  исследовании  могут  выяв-
ляться  б-  и  в-  гемолитические  стрептококки, 
энтерококки  (47,2  %),  s. epidermidis  (13,3  %),  
s. saprophyticus (12,5 %), s. aureus (2,4 %), Esherichia 
coli  (4,2  %),  proteus  mirabilis  (2,3  %),  Klebsiella  
(3,4 %), Enterobacter (1,8 %), pseudomonas (3,5 %).

Для  трихомонад  характерен  незавершенный 
фагоцитоз. Они способны фагоцитировать бактерии 
и вирусы, однако не полностью разрушают их, удер-
живая поглощенные микроорганизмы в состоянии 
эндоцитоза.  Обладая  способностью  активно  дви-
гаться, трихомонады переносят микробы в верхние 
отделы половых путей, способствуя диссеминации 
и генерализации инфекционного процесса [39, 40, 
45, 64, 65]. При этом стенка трихомонад защищает 
микроорганизмы от действия антибиотиков и воз-
действия  иммунной  системы  макроорганизма  [4, 
8, 72]. Именно этим большинство исследователей 
склонны  объяснять  неудачи  в  лечении  многих 
заболеваний,  передающихся  половым  путем,  при 
использовании современных схем терапии, а также 
носительство  хронической  инфекции.  Большой 
проблемой  является  устойчивость  ряда  штаммов  
T. vaginalis  к  производным  нитроимидазола,  а 
также высокий процент рецидивов трихомоноза – 
до 25% в течение года.

При  мочеполовом  трихомонозе  велико  зна-
чение состояния местного иммунитета [43]. Ответ 
организма на инфицирование трихомонадами про-

является  повышением  количества  полиморфно-
ядерных  лейкоцитов  в  отделяемом  уретры и/или 
влагалища  [65].  Трихомонады  обладают  способ-
ностью к хемотаксису. Антигенная гетерогенность 
трихомонад обусловлена наличием на их поверх-
ности  различных  протеинов,  таких  как  протеин 
Р270,  адгезин,  железосвязывающий  и  железосо-
держащий  протеины,  комплемент.  При  инфици-
ровании  возникает  гуморальный  ответ:  выраба-
тываются  специфические  сывороточные  имму-
ноглобулины G, M и A против белка Р270, цисте-
инпротеиназ и т.д. Особенностью трихомонадной 
инфекции  является  не  только  развитие  местной 
влагалищной  воспалительной  реакции,  но  и  им- 
мунных  сдвигов  в  организме  с  образованием 
специфических  антител  [15,  16,  43].  Иммунная 
система  слизистых  оболочек  формирует  барьер, 
который  защищает  организм  хозяина  от  воз-
действия  различных  патогенных  и  условно-
патогенных микроорганизмов. 

Основным  специфическим  механизмом  за- 
щиты  слизистых  оболочек  является  продукция 
секреторного IgA [9, 59]. Секреторный IgA инги-
бирует  адсорбцию  и  размножение  бактерий  на 
слизистых  оболочках  путем  блокады  поверх-
ностных  антигенов,  посредством  которых  бак-
терии  прикрепляются  к  слизистой  оболочке. 
Защитный  эффект  секреторного  IgA может  быть 
обусловлен  также  ингибицией  нейраминидазной 
активности бактерий. Секреторный IgA оказывает 
также тормозящее действие на продукцию хондро-
итинсульфатазы  [15,  16].  Важной  особенностью 
секреторной  системы  IgA  является  ее  независи-
мость от IgA сывороточной системы. IgA в сыво-
ротке  крови  может  обнаруживаться  при  отсут-
ствии секреторного lgA и, наоборот, при наличии 
IgA  в  секретах  он  может  отсутствовать  в  сыво-
ротке крови [2, 14].

Местный  иммунодефицит,  развивающийся  у 
больных  с  урогенитальной  патологией,  харак-
теризуется  дисфункцией  нейтрофилов  и  умень-
шением  продукции  секреторного  IgA  [59,  68]. 
Структура локального иммунодефицита при гени-
тальной инфекции в большей степени зависит от 
локализации и распространенности процесса, чем 
от этиологического фактора заболевания [14, 27]. 
Исследования  показали,  что  выраженность  вос-
палительной  реакции  при  мочеполовом  трихо-
монозе  зависит  не  только  от  локализации  возбу-
дителя,  но  и  от  индивидуальных  особенностей 
местного иммунитета больного [43, 48].

Кроме  того,  клиническая  картина  урогени-
тального  трихомоноза,  по  мнению  ряда  авторов,  
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в  настоящее  время  претерпевает  патоморфоз, 
характеризуясь  увеличением  доли  стертых, 
малосимптомных,  хронических  форм  в  общей 
структуре  заболеваемости.  При  этом  резко  сни-
жается  вероятность  обнаружения  возбудителя, 
поскольку  отмечается  изменение  его  типичной 
морфологии.  Недостаточно  изучена  роль  имму-
нопатологических  реакций  в  хронизации  забо-
левания и возможности их коррекции. 

Таким  образом,  УГТ  является  острой  меди-
цинской  и  социально-экономической  проблемой, 
требующей  от  практической  медицины  активно- 
го  поиска  новых  эффективных  терапевтических 
схем. Именно поэтому с целью повышения эффек-
тивности стандартной противомикробной терапии 
УГТ в современных условиях возникает необходи-
мость использования различных иммунотропных 
препаратов: интерферон и его индукторы и другие 
иммуномодуляторы. Определенный интерес пред-
ставляет  выявленное  в  последние  годы  анти-
бактериальное  действие  интерферонов  в  отно-
шении  как  грамположительных,  так  и  грамотри-
цательных микроорганизмов. Антибактериальная 
активность  интерферонов  обусловлена  повыше- 
нием  фагоцитарной  активности,  образованием 
иммуноглобулинов,  усилением  цитотоксичности 
естественных  киллеров.  Кроме  того,  известно, 
что препараты ИФН повышают чувствительность 
бактерий к ряду антибиотиков.

Топическое применение интерферона альфа-2b 
оказывает выраженное воздействие на состояние 
местного  иммунитета:  он  повышает  киллерную 
активность иммунокомпетентных клеток (прежде 
всего  CD8+  Т-лимфоцитов,  nK-клеток  и  макро-
фагов),  усиливает  клеточно-опосредованные  ре- 
акции,  стимулирует  фагоцитоз,  пролиферацию 
В-лимфоцитов  и  синтез  специфических  антител, 
содержание  sIgA  и  лизоцима  в  секретах.  Интер-
ферон  альфа-2b  проявляет  синергизм  с  антибак-
териальными средствами за счет повышения про-
дукции no,  стимулируя no-зависимую бактери-
цидность [67, 70], а также за счет повышения чув-
ствительности микроорганизмов к ряду противо-
микробных средств. Наконец, ускоренная элими-
нация инфекционного  агента при введении  экзо-
генного ИФН позволяет сократить сроки течения 
инфекционного  процесса,  что  не  позволяет  кон-
центрации провоспалительных цитокинов  в  кро-
вотоке  достигнуть  критических  значений.  Для 
лечения  инфекций  мочеполового  тракта  предпо-
чтительной  лекарственной  формой  интерферона 
являются  суппозитории,  применение  которых 
сопряжено  с  гораздо меньшим риском передози-

ровки и связанных с этим нежелательных явлений 
по  сравнению  с  инъекционными  формами,  а 
также позволяет  создать  высокую концентрацию 
препарата  непосредственно  в  очаге  инфекции 
[Уджуху В.Ю., Кубылинский А.А., Петрунин Д.Д., 
2005].

В  связи  с  этим  нами  были  изучены  научно-
практические  результаты  исследований,  касаю-
щиеся  эффективности применения современного 
препарата  интерферона  альфа  в  форме  суппози-
ториев – Генферон®. это комбинированный лекар-
ственный  препарат,  имеющий  в  своем  составе 
следующие  активные  компоненты:  интерферон 
человеческий рекомбинантный альфа-2, таурин и 
анестезин. 

Интерферон  обладает  выраженным  проти-
вовирусным,  противомикробным  и  иммуномо-
дулирующим  действием.  Противовирусный  эф- 
фект  опосредован  рецептор-зависимой  акти-
вацией  внутриклеточных  ферментов  2’5’-оли-
гоаденилатсинтазы  и  протеинкиназы,  а  также 
белков  группы Mx,  ингибирующих  репликацию 
вирусов.  Иммуномодулирующее  действие  про-
является  в  активации  CD8  цитотоксических 
Т-лимфоцитов,  nK-клеток,  усилении  дифферен-
цировки В-лимфоцитов и продукции ими антител 
со  сменой  их  изотипа  и  повышением  аффин-
ности,  активацией моноцитарно-макрофагальной 
системы  и  фагоцитоза,  а  также  усилении  экс-
прессии  молекул  MHC-I,  что  способствует,  в 
первую  очередь,  амплификации  клеточно-опо-
средованных реакций иммунной системы. 

Таурин – серосодержащая аминокислота, обра-
зующаяся  в  организме  в  процессе  метаболизма 
цистеина – широко применяется при целом ряде 
заболеваний. Таурин способствует нормализации 
метаболических процессов, обладает регенериру-
ющими, репаративными, мембрано- и гепатопро-
текторными  свойствами. Таурин  действует  и  как 
антиоксидантное  средство,  непосредственно  вза-
имодействует  с  активными  формами  кислорода, 
избыточное  накопление  которых  способствует 
развитию патологических процессов (воспаление, 
интоксикация  и  т.д.).  Сочетание  интерферона  с 
таурином в одной лекарственной форме позволяет 
обеспечить широкий спектр действия препарата и 
амплифицировать действие интерферона. 

Анестезин,  являясь  местным  анестетиком, 
устраняет  болезненные  ощущения,  зуд,  жжение 
при обострении воспалительного процесса. Пре-
парат  не  токсичен,  не  обладает  пирогененным 
эффектом  и  местно-раздражающим  действием. 
Генферон®  является  комбинированным  препа-
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ратом, оказывающим как местное, так и системное 
действие.  Его  терапевтический  эффект  является 
результатом  действия  входящих  в  его  состав 
активных компонентов.

цель исследования –  изучение  клинико-ла-
бораторной  эффективности  комбинированного 
лечения  урогенитального  трихомоноза,  вклю-
чающего  применение  системного  противоми-
кробного  препарата  в  сочетании  с  топической 
иммуномодулирующей терапией.

материалы  
и метоДы исслеДованиЯ

В  исследовании  принимали  участие  60  паци-
ентов  с  трихомонадной  инфекцией  (25  мужчин 
и  35 женщин)  в  возрасте  от  19  до  58  лет. После 
проведения всех процедур обследования больные 
были разделены на 2 группы по 30 человек. Кон-
трольная  группа  состояла  из  20  здоровых  паци-
ентов, обратившихся с целью профилактического 
осмотра.

Пациенты  основной  группы  получали  пре-
парат  Генферон®  500  000  МЕ  per  rectum  (муж- 
чины)  и  500  000  МЕ  per  vaginum  (женщины)  
2 раза в сутки в течение 5 дней до начала противо-
протозойной терапии, а затем Генферон® 1 000  000 
МЕ  2  раза  в  сутки  в  течение  10  дней  парал-
лельно с 10-дневным курсом препарата метрони-
дазол (0,5 г 2 раза в сутки внутривенно капельно, 
а  пациентам  с массой  тела больше 90  кг  –  3  ра- 
за),  в  случае  обнаружения  смешанной  урогени-
тальной инфекции (хламидиоз, микоплазмоз, уре-
аплазмоз) присоединяли антибактериальный пре-
парат – левофлоксацин. Больным из группы срав-
нения  была  назначена  аналогичная  терапия  без 
иммуномодулятора.

Оценка терапевтического эффекта проводилась 
в конце курса терапии и на 30 день после начала 
лечения.  эффективность  проведенного  лечения 
оценивалась  на  основании  динамики  жалоб 
больных,  данных  лабораторного  исследования  и 
частоты развития рецидивов. 

По  результатам  микроскопического  иссле-
дования  T. vaginalis  была  диагностирована  у  40 
больных (66,7 %). 

Культуральным  методом  диагноз  урогени-
тального  трихомониаза  был  подтвержден  у  всех 
60 больных (100 %). 

Методом  полимеразной  цепной  реакции  воз-
будитель  трихомониаза  определялся  в  образцах, 
полученных от 46 больных, т.е. в 76,7 % случаев.

В  19  %  случаев  была  выявлена  смешанная 
инфекция,  из  них  в  70  %  случаев  трихомониаз 
сочетался  с  уреаплазмозом,  в  52,5  %  –  с  хлами-
дийной инфекцией, в 7 % – с бактериальным ваги-
нозом,  у  2,2  %  пациентов  диагностирован  гени-
тальный герпес.

После лечения у пациентов основной группы 
отмечалось  отсутствие  воспалительной  реакции 
в  урогенитальном  тракте  (УГТ),  при  этом  коли-
чество лейкоцитов в мазке из уретры снизилось на 
70,9 %.  Интенсивность  воспалительной  реакции  
у пациентов группы сравнения с УГТ характери-
зовалась  снижением  количества  лейкоцитов  в 
мазке из уретры на 40,6 % (табл. 1). 

В  результате  проведенного  лечения  увели-
чилось  количество  Т-лимфоцитов  как  в  абсо-
лютных  (на  12,5 %),  так  и  в  относительных  (на 
5,3  %)  цифрах.  Кроме  того,  абсолютный  пока-
затель  содержания Т-хелперов  увеличился  после 
лечения  на  20,8  %,  а  его  относительное  значе- 
ние – на 7,6 %. 

Гуморальное  звено  иммунитета  характеризо-
валось  снижением  относительного  количества 

Таблица 1
интенсивность воспалительного процесса в урогенитальном тракте у больных  

урогенитальным трихомонозом до и после лечения, по данным микроскопического исследования

Материал для 
исследования

Количество лейкоцитов в поле зрения

Контрольная 
группа
(n = 20)

Основная группа (n = 30) Группа сравнения (n = 30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Мазок (содержимое 
уретры  

у мужчин, уретры 
и цервикального 
канала у женщин)

3,34±0,19 11,24 ±0,68 3,27±0,19* 10,76 ±0,69 6,39 ±0,68*

Примечание. * Достоверность различий с показателем до лечения – Р < 0,001.
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В-лимфоцитов на 18,8 % наряду с увеличением на 
14,8 %  концентрации  IgA  и  на  12,6 %  –  IgM по 
сравнению с показателями до лечения. 

Такие показатели, как общее количество лим-
фоцитов,  Т-супрессоров  и  концентрация  IgG, 
имели тенденцию к нормализации значений. 

Динамика  изменений  показателей  иммуно-
логической  реактивности  у  больных  основной 
группы, группы сравнения и контрольной группы 
приведена в таблице (см. табл. 3 на с. 74). 

На  основании  полученных  данных  статисти-
чески  значимые  улучшения  произошли  с  боль-
шинством  показателей  клеточного  и  гумораль- 
ного звеньев системного иммунитета. У больных 
основной группы наблюдалось повышение коли-
чества  Т-лимфоцитов  как  в  абсолютных  цифрах 
(на 14,5 %), так и достоверное увеличение отно-
сительного  показателя  (на  6,7  %)  по  сравнению 
с  исходными  значениями.  Кроме  того,  статисти-
чески достоверно повысилось абсолютное и отно-
сительное количество Т-хелперов (соответственно 
на 21,4 и на 12,9 %). За счет этого значение имму-
норегуляторного индекса после лечения возросло 
на 19,1 %. 

Положительная  динамика  отмечалась  в  со- 
стоянии гуморального звена иммунитета, которая 
заключалась в снижении абсолютного показателя 
В-лимфоцитов на 16 %. При этом относительное 
значение  В-лимфоцитов  после  лечения  было  на 
22,3 % ниже показателя до лечения. 

Статистически  достоверное  повышение  на  
16,4 % уровня  IgA сопровождалось повышением 
на  18,8  %  содержания  IgM  в  периферической 
крови больных после лечения. 

Повышение  лимфоцитотоксических  антител 
отмечалось у 100 % пациентов обеих групп. Повы-
шение уровня гемолизинов и комплимента отме-
чалось у 63 % больных в основной группе и 40 % 
пациентов группы сравнения.

Лабораторные  методы  исследования  уста-
новили  элиминацию  возбудителя  у  28  паци-
ентов основной группы (93,3 %) и у 23 больных 
из группы сравнения (76,7 %). Развития неблаго-
приятных побочных эффектов при использовании 
препарата Генферон не  наблюдалось  ни  в  одном 
из случаев на протяжении всего срока лечения.

Контрольное  обследование,  проведенное  на 
30 день после начала лечения, показало, что ком-
бинированная  этиопатогенетическая  терапия  с 
использованием  иммуномодулирующего  препа- 
рата  Генферон  в  абсолютном  большинстве 
случаев вызывает наступление полного клинико-
лабораторного  выздоровления:  так,  по  резуль-

татам  клинического, микробиологического  и мо- 
лекулярно-генетического  обследований  у  87  % 
пациентов  основной  группы  t.  vaginalis  обна-
ружены  не  были,  и  лишь  у  13  %  был  вновь 
выявлен  возбудитель.  В  то  же  время  в  группе 
сравнения  клинико-этиологического  выздоров-
ления  удалось  достичь  лишь  в  70  %  случаев,  
у 30 % пациентов, получавших монотерапию, был 
выявлен  рецидив  трихомониаза.  При  отсутствии 
терапевтического  эффекта  больным  назначалась 
дополнительная терапия до наступления полного 
клинико-этиологического выздоровления.

вывоДы

Современные  достижения  в  лечении  уроге-
нитальных  инфекций  позволяют  оказывать  пол-
ноценное  этиопатогенетическое  воздействие  на 
основные  этапы  развития  патологического  про-
цесса. Ввиду выработанной устойчивости микро-
организмов  к  стандартным  противомикробным 
препаратам,  а  также  их  способности  оказывать 
негативное  влияние  на  состояние  иммунной 
системы совершенно очевидной становится необ-
ходимость  включения  в  принятые  терапевти-
ческие  алгоритмы  современных  и  безопасных 
иммуномодуляторов. 

Нами  была  установлена  высокая  терапев-
тическая  эффективность  препарата  Генферон  в  
составе  комплексной  терапии  урогенитального 
трихомониаза.  По  сравнению  со  стандартным 
лечением,  Генферон  достоверно  чаще  вызывал 
элиминацию  возбудителя,  способствовал  бы- 
строму  купированию  патологического  симпто-
мокомплекса  и  препятствовал  развитию  реци-
дивов.  эти  данные  являются  убедительным  сви-
детельством  положительного  влияния  препарата 
Генферон  на  течение  данного  заболевания  как  у 
женщин,  так  и  у  мужчин,  и  могут  служить  обо-
снованием для рекомендации препарата Генферон 
для эффективного комплексного лечения урогени-
тального трихомоноза.

Рекомендуемая схема назначения препарата 
Генферон в комплексной терапии УГТ:

Генферон  500  000  МЕ  per  rectum  (мужчины) 
и  500  000  МЕ  per  vaginum  (женщины)  2  раза  в 
сутки в  течение 5 дней до начала противопрото-
зойной  терапии,  а  затем  Генферон  1 000 000 МЕ 
2  раза  в  сутки  в  течение  10  дней  параллельно  
с  10-дневным  курсом  препарата  метронидазол  
(0,5 г 2 раза в сутки внутривенно капельно, а па- 
циентам с массой тела больше 90 кг – 3 раза).
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урогенІталЬний триХомоноз: 
новІ можливостІ топІЧноЇ 
ІмуномоДулЮЮЧоЇ терапІЇ

І.І. Мавров, Г.М. Бондаренко,  
Л.В. Іващенко, І.М. Нікітенко,  

Ю.В. Щербакова

Резюме. Урогенітальний трихомоноз є гострою 
медико-соціальною проблемою, що ви- 
магає активного пошуку нових ефек-
тивних терапевтичних схем, що вклю-
чають сучасні імунотропні лікарські 
засоби. Саме тому з метою підви-
щення ефективності стандартної про-
тимікробної терапії УГТ були про-
ведені дослідження комбінованого іму-
номодулюючого препарату Генферон, за 
даними яких в результаті був запропо-
нований комплексний метод лікування  
з використанням даного препарату.

ключові слова: урогенітальний трихомоноз, 
інтерферон, фактори неспецифичного захи- 
сту, Генферон, лікування

uroGenital trichomoniasis: 
new opportunities of topical 
immunomoDulatinG therapy

I.I. Mavrov, G.M Bondarenko,  
L.V Ivashchenko, I.N. Nikitenko,  

J.V. Sherbakova

Resume. Urogenital trichomoniasis (UT) is the most 
common nonviral sexually transmitted 
disease. Clinical data shows a lot of 
metronidazole-resistant refractory cases of 
UT. In our study we evaluated the efficacy 
and safety of Genferon (hu-r-IFNб in 
suppositories) in complex with standard 
therapy of UT both in men and women. 
RESULTS: the use of Genferon increased 
the efficacy of standard therapy of UT, 
especially cases of T.vaginalis elimination 
and reduced numbers of recurrence.  There 
were no cases of AE and SAE.

Keywords: urogenital trichomoniasis, nonspecific 
protection ,interferon,  Genferon, therapy.

Г.І. Мавров та ін.


