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Аногенитальные бородавки являются одной из 
наиболее распространенных инфекций, передавае-
мых половым путем, и представляют собой заболе-
вание, обусловленное вирусом папилломы человека 
(ВПЧ) и характеризующееся появлением экзофит-
ных и эндофитных фиброэпителиальных разраста-
ний на коже и слизистых оболочках половых орга-
нов и перианальной области. 

По данным Всемирной организации здравоох-
ранения, ежегодно в мире выявляется около 30 млн 
новых случаев генитальной папилломавирусной ин-
фекции (ПВИ). Динамика эпидемиологического про-
цесса распространения аногенитальных бородавок 
имеет устойчивую тенденцию к росту показателей 
заболеваемости. В Российской Федерации в 2008 г. 
данный показатель составил 38,5 на 100 000 насе-
ления, однако эти цифры скорее отражают непол-
ную регистрацию заболевания, чем реальную забо-
леваемость по стране. 

Выявляемость ВПЧ значительно варьирует 
в различных географических регионах и определя-
ется поведенческими, социально-экономическими, 
медицинскими и гигиеническими факторами. Гео-
графические колебания характерны не только для 
показателя частоты выявляемости ПВИ, но и для 
распределения генотипов ВПЧ. 

В настоящее время изолировано более 200 раз-
личных типов ВПЧ, из которых достаточно подроб-
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но охарактеризованы 85 и частично — около 120 ти-
пов [1]. Наибольший научный и практический инте-
рес представляет группа ВПЧ (около 45 типов), ин-
фицирующих аногенитальную область, среди кото-
рых чаще идентифицируют генотипы 6, 11, 16, 18, 
31, 33, 35, 44, 52. По мере изучения этиологии и па-
тогенеза ПВИ выяснилось, что онкогенный потен-
циал папилломавирусов также существенно варьи-
рует. По способности инициировать диспластиче-
ские (предраковые) изменения и рак шейки матки 
ВПЧ условно разделяют на группы высокого, сред-
него и низкого риска возникновения опухолевой 
трансформации инфицированного эпителия. Типы 
ВПЧ 6, 11, 42, 43, 44 классифицируются исследова-
телями как типы низкого риска развития рака шей-
ки матки, ВПЧ 31, 33, 35, 52, 58 — среднего, ВПЧ 16, 
18, 45, 48, 56 — высокого риска [2—6]. 

Клинические проявления ПВИ гениталий очень 
вариабельны. В настоящее время условно выделя-
ют экзофитные и эндофитные формы кондилом, ко-
торые могут сочетаться между собой и, как прави-
ло, бывают обусловлены различными генотипами 
ВПЧ. Экзофитные формы ПВИ (аногенитальные бо-
родавки или остроконечные кондиломы) считаются 
наиболее специфичным проявлением ПВИ и пред-
ставляют собой фиброэпителиальные образования 
на поверхности кожи и слизистых оболочек, с тон-
кой ножкой, реже — широким основанием в виде 
одиночного узелка или в форме множественных вы-
ростов, напоминающих цветную капусту или пе-
тушиные гребни. Их поверхность покрыта много-
слойным плоским эпителием, нередко с ороговени-
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ем. Наиболее частыми очагами локализации гени-
тальных кондилом являются места возможной ма-
церации: малые половые губы, влагалище, препу-
циальная область, область ануса. В подлежащей со-
единительной ткани могут возникать явления вос-
паления, нарушение микроциркуляции и отеки, что 
способствует присоединению вторичной инфекции. 
Диагностика крупных остроконечных кондилом, 
как правило, затруднений не вызывает. Остроко-
нечные кондиломы небольших размеров на шейке 
матки нередко можно диагностировать только при 
кольпоскопическом исследовании [7, 8]. 

Проявления ПВИ могут быть представлены так-
же гистологическими разновидностями эндофит-
ных кондилом (субклинических форм). Эндофит-
ные формы ПВИ гениталий в литературе описаны 
как плоские кондиломы. Плоские кондиломы рас-
полагаются в толще эпителия и визуализировать 
их на шейке матки невооруженным глазом бывает 
возможно только в случае их ассоциации с остроко-
нечными кондиломами или при выраженном орого-
вении. Поэтому незаменимыми в диагностике ПВИ 
являются кольпоскопический и цитоморфологиче-
ский методы обследования [9, 10].

Латентная форма ПВИ не сопровождается мор-
фологическими изменениями в инфицированной 
ткани, однако ДНК ВПЧ выявляется с помощью 
молекулярно-биологических методов. По данным 
разных исследователей, частота выявляемости дан-
ной формы заболевания варьирует от 11,4 до 42% 
среди всех форм ПВИ [3, 11]. 

Одним из наиболее важных факторов риска воз-
никновения и персистенции ПВИ является неспо-
собность иммунной системы распознавать ВПЧ 
как чужеродный агент. Полагают, что манифеста-
ция болезни происходит в результате сложных вза-
имодействий макроорганизма и вируса на фоне 
функциональных изменений в иммунной системе 
организма — носителя инфекции, дисбаланса ак-
тивности Th разных популяций и, как следствие, 
экспрессии цитокинов. Также важную роль в пато-
генезе заболевания играют генотип ВПЧ и физиче-
ский статус нуклеиновых кислот вируса [12]. 

Клинические наблюдения, а также данные экс-
периментальных исследований свидетельствуют 
о ведущей роли иммунной системы в контроле воз-
никновения, течения и исхода ПВИ. Участие им-
мунной системы в защите от инфицирования ВПЧ 
подтверждено при исследовании биоматериала, по-
лученного от пациенток с иммунной недостаточно-
стью различной природы. При этом было установ-
лено, что выявляемость цервикальной интраэпи-
телиальной неоплазии (CIN) и ПВИ в 2—4 раза вы-
ше у ВИЧ-позитивных женщин в сравнении с ВИЧ-
негативными, а заболеваемость CIN и гениталь-
ными бородавками у женщин на фоне иммуносу-
прессии после трансплантации почки возрастает 
в 16 раз [13—15].

Широкому распространению репликации и дис-
семинации вирусов в период первичного инфициро-
вания противостоят различные факторы естествен-
ной противовирусной резистентности организ-
ма. Среди них следует упомянуть способность кле-
ток многослойного плоского эпителия мочеполового 
тракта к постоянному слущиванию и обновлению, 
продукцию интерферонов, способность ограничи-
вать процесс диссеминации вирусов в пределах зо-
ны поражения, а также действие натуральных кил-
леров (NK-клеток) и макрофагов.

В литературе имеются сведения об изменении 
показателей иммунитета у пациентов с ПВИ гени-
талий. Исследователями подтверждено, что локаль-
ный дисбаланс антигенпрезентирующей способно-
сти цервикального эпителия при CIN и раке шей-
ки матки сопровождается изменениями активно-
сти клеточного звена иммунной системы, в част-
ности активацией цитотоксических лимфоцитов. 
При этом показано, что цитотоксическое действие 
Т-лимфоцитов направлено на уничтожение клеток 
CIN III, презентирующих белки E6 и E7 ВПЧ типа 
16 [11]. Взаимодействие ВПЧ и организма челове-
ка при разных формах поражения гениталий вари-
абельно и затрагивает многие компоненты иммуни-
тета на системном и локальном уровнях. При этом 
наблюдаются пролиферация, хемотаксис, актива-
ция и изменение соотношения иммунокомпетент-
ных клеток различных популяций, повышение или 
снижение уровня экспрессии цитокинов. 

Центральную роль в регуляции иммунного отве-
та играют цитокины — большая группа раствори-
мых факторов межмолекулярного взаимодействия, 
в которую входят интерфероны, интерлейкины, 
факторы роста. Способностью к продукции цитоки-
нов обладают различные клетки, однако наиболее 
существенную регуляторную и эффекторную роль 
в противовирусной защите играют клетки, находя-
щиеся в прямом контакте с вирусом. 

Система интерферона (INF) является наиболее 
важным компонентом естественной резистентно-
сти человека. INF представляют собой гетероген-
ный класс белков, продуцируемых в ответ на воз-
действие различных агентов (индукторов) и способ-
ных подавлять репродукцию широкого круга микро-
организмов. INF выполняют функцию защиты орга-
низма от проникновения чужеродной генетической 
информации и поддержания гомеостаза. Они явля-
ются также эффективными иммуномодуляторами 
и могут оказывать на иммунную систему как сти-
мулирующее, так и ингибирующее влияние в зави-
симости от дозы и продолжительности воздействия 
на организм [16—18]. В основе противовирусной ак-
тивности INF лежит способность, с одной стороны, 
индуцировать состояние резистентности к репли-
кации вирусов в инфицированных клетках, кото-
рые имеют рецепторы к INF, с другой — активиро-
вать иммунные клетки. Противовирусное действие 
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INF при ПВИ может проявляться опосредованно, че-
рез регуляцию функциональной активности иммун-
ных клеток и продукцию цитокинов. Неспецифиче-
скую противовирусную защиту организма обеспе-
чивает система INF, которые выделяются в отдель-
ную группу семейства цитокинов.

Обычно INF группируют в два типа. Тип I, так-
же известный как вирусный INF, включает α-INF 
(лейкоцитарный), β-INF (фибробластный) и ω-INF. 
Тип II, известный как иммунный, включает γ-INF, 
обладающий уникальными иммунорегулирующи-
ми свойствами, которые особенно важны для разви-
тия врожденного ответа хозяина на микробные ин-
фекции. Кроме того, он играет роль в защите против 
вирусной инфекции, особенно при долговременном 
контроле вирусных инфекций [19]. На уровне от-
дельных клеток γ-INF обладает прямой активностью 
против ВПЧ, ингибируя экспрессию его ранних ге-
нов и в целом репликацию ВПЧ. Эта активность 
проявляется при воздействии на различные типы 
клеток и может превосходить противовирусное дей-
ствие других интерферонов. 

На уровне организма человека помимо прямого 
противовирусного действия γ-INF способствует уда-
лению вируса и посредством других механизмов. 
Например, через активацию экспрессии гена хе-
мокина RANTES, генов адгезивных молекул ICAM-1 
и VCAM-1, которые играют ключевую роль в хемо-
аттракции лейкоцитов в очаг вирусного воспале-
ния и взаимодействия вирусинфицированных кле-
ток и клеток иммунной системы. Также γ-INF спосо-
бен вызвать значительную продукцию окиси азота 
в макрофагах, что играет ключевую роль в антиви-
русной иммунной защите. 

В настоящее время основным направлени-
ем в лечении ПВИ является деструкция клиниче-
ских проявлений заболевания. Однако существу-
ющие на сегодняшний день методы лечения боль-
ных аногенитальными бородавками не всегда до-
статочно эффективны, вследствие чего становится 
актуальной проблема частых рецидивов, возникаю-
щих в связи с реинфицированием или реактиваци-
ей процессов репликации вируса, выщеплением его 
генома из хромосомы человека и переходом в актив-
ное состояние. Одним из наиболее значимых факто-
ров риска рецидивирования ПВИ является сниже-
ние иммунной защиты организма. Это обстоятель-
ство диктует необходимость поиска новых методов 
и средств терапии. 

Известно, что большинство типов инфицирован-
ных вирусом клеток способно синтезировать α-INF 
и β-INF в процессе вирусной инфекции. Однако син-
тез γ-INF индуцируется митогенными или антиген-
ными стимулами и только в некоторых клетках им-
мунной системы, что недостаточно для достижения 
выраженного синергичного противовирусного отве-
та. Таким образом, представляется перспективным 
изучение эффективности деструктивной терапии 

аногенитальных бородавок в сочетании с примене-
нием γ-INF, что и определило цель нашего исследо-
вания.

Под наблюдением находились 30 больных жен-
ского пола с диагнозом аногенитальные бородавки, 
которые при рандомизации были разделены на две 
группы (группу А и группу В) по 15 в каждой. В груп-
пу А вошли пациентки в возрасте от 18 до 44 лет 
(средний возраст 26,4 года), в группу В — больные 
в возрасте от 18 до 29 лет (средний возраст 23,1 го-
да). Длительность заболевания варьировала от 1,5 
до 3,5 лет у пациенток группы А и от 2 до 3 лет — 
у пациенток группы В. 

Все пациентки, включенные в исследование, 
имели не менее двух рецидивов аногенитальных бо-
родавок в течение года, предшествующего началу 
исследования. При этом обострения заболевания 
регистрировались в период от 2 нед. до 6 мес. по-
сле лечения. Согласно данным анамнеза 4 (26,7%) 
пациентки группы А ранее проводили химическую 
деструкцию аногенитальных бородавок, 7 (46,7%) — 
криодеструкцию, 1 (6,6%) — лазерную деструкцию, 
3 (20%) — химическую и криодеструкцию. Среди па-
циенток группы В 5 (33,3%) больных ранее проводи-
ли химическую деструкцию аногенитальных боро-
давок, 7 (46,7%) — криодеструкцию, 2 (13,4%) — ла-
зерную деструкцию, 1 (6,6%) пациентка применяла 
противовирусные препараты. 

Согласно результатам физикального осмотра зо-
на папилломатозных высыпаний находилась в об-
ласти вульвы (на слизистой оболочке малых поло-
вых губ) у 6 (40%) пациенток группы А и 8 (53,3%) па-
циенток группы В, в области задней спайки — у 4 
(26,6%) пациенток группы А и 5 (33,3%) пациенток 
группы В, на внутренней поверхности больших по-
ловых губ — у 3 (20%) пациенток группы А и 1 (6,7%) 
пациентки группы В, в области наружного отвер-
стия уретры — у 1 (6,7%) пациентки группы А. Соче-
танное поражение слизистой оболочки малых поло-
вых губ и задней спайки наблюдалось у 1 (6,7%) па-
циентки группы А, слизистой оболочки малых поло-
вых губ и наружной поверхности больших половых 
губ — у 1 (6,7%) пациентки группы В (рис. 1). 

У всех пациенток, включенных в исследование, 
диагноз аногенитальные бородавки был подтверж-
ден идентификацией ВПЧ в биоматериале методом 
полимеразной цепной реакции. При этом геноти-
пы ВПЧ 16, 18 были обнаружены у 3 (20%) больных 
группы А и у 4 (26,6%) пациенток группы В; геноти-
пы 31, 33 — соответственно у 2 (13,3%) и 4 (26,6%) 
пациенток, ВПЧ общий — у 9 (60%) и у 7 (46,7%) со-
ответственно. У 1 (6,7%) больной из группы А был 
идентифицирован ВПЧ 16,18 в ассоциации с ВПЧ 
31,33 (рис. 2). 

Всем пациентам была проведена криодеструк-
ция аногенитальных бородавок. Применялся 
криоаппарат Erbocryo (Erbe, Германия); исполь-
зовался жидкий азот. Лечение проводилось без 
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обезболивания, однократно, амбулаторно. Крио-
деструкции подвергались аногенитальные боро-
давки, расположенные в области наружных моче-
половых органов (вульвы, влагалища, наружного 
отверстия уретры). Лечебное воздействие продол-
жалось 1—3 мин. Распространение зоны промо-
раживания за пределы видимого патологического 
очага составляло 3—5 мм. Осложнения непосред-

ственно в процессе проведения сеанса криовоз-
действия и во время дальнейшего наблюдения от-
сутствовали. Выраженных болевых ощущений не-
посредственно в процессе криовоздействия и сра-
зу после него не отмечалось, больные испытывали 
незначительный дискомфорт, проходивший само-
стоятельно в течение 10—15 мин. по окончании 
процедуры. 
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Пациентки группы А после проведения сеанса 
криодеструкции получали терапию препаратом ин-
гарон (γ-INF) по 100 000 МЕ 1 раз в сутки через день. 
Курс лечения составлял 5 инъекций. Введение ис-
следуемого препарата осуществлялось в амбулатор-
ных условиях. 

После курса терапии эффективность лечения 
оценивалась на 11, 40 и 100-й день исследования. 

Согласно данным табл. 1 и 2 рецидив аногени-
тальных бородавок был зарегистрирован у 1 (6,7%) 
пациентки группы А на визите 4. Рецидивов заболе-
вания на визитах 3 и 5 у пациенток группы А выяв-
лено не было. В группе В на визите 3 не было выяв-
лено ни одного рецидива заболевания. На визитах 4 
и 5 были зарегистрированы рецидивы аногениталь-
ных бородавок у 2 (13,3%) и 5 (33,4%) пациенток со-
ответственно, при этом высыпания в большинстве 
наблюдений локализовались на слизистой оболочке 
малых половых губ. У 1 (6,7%) пациентки были вы-

явлены папилломатозные высыпания на слизистой 
оболочке боковых стенок влагалища, при этом до те-
рапии аногенитальные бородавки локализовались 
только на слизистой оболочке вульвы. Рецидивы за-
болевания у 4 пациенток были обусловлены реакти-
вацией ВПЧ типов 16, 18, у 4 — ВПЧ общим. 

Таким образом, у пациенток группы В по сравне-
нию с пациентками группы А достоверно чаще были 
зарегистрированы рецидивы аногенитальных боро-
давок на момент завершения исследования (р < 0,05). 
Корреляционной зависимости частоты рецидивов 
заболевания от типа вируса выявлено не было.

В исследовании оценивались безопасность и пе-
реносимость препарата ингарон. При этом не было 
выявлено клинически значимых изменений общего 
анализа крови и биохимических показателей после 
лечения. При терапии препаратом ингарон у 1 па-
циентки через 12 ч. после первой инъекции были 
зарегистрированы гриппоподобные симптомы (сла-

Таблица 1
Результаты лечения пациенток группы А

Локализация поражений Количество пациенток Рецидив аногенитальных бородавок

11-й день исследования 
(визит 3)

40-й день исследования 
(визит 4)

100-й день исследования 
(визит 5)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Наружное отверстие 
уретры

1 6,7 0 0 0

Малые половые губы 6 40 0 0 0

Большие половые губы 3 26,6 0 0 0

Задняя спайка 4 20 0 1 6,7 0

Малые половые губы 
и задняя спайка

1 6,7 0 0 0

Всего 15 100 0 1 6,7 0

Таблица 2
Результаты лечения пациенток группы В

Локализация поражений Количество пациенток Рецидив аногенитальных бородавок

11-й день исследования 
(визит 3)

40-й день исследования 
(визит 4)

100-й день исследования 
(визит 5)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Малые половые губы 
и область клитора

8 53,3 0 2 13,3 3 20

Большие половые губы 1 6,7 0 0 0

Задняя спайка 5 33,3 0 0 1 6,7

Малые половые губы 
и большие половые губы

1 6,7 0 0 0

Боковые стенки 
влагалища

0 0 0 1 6,7

Всего 15 100 0 2 13,3 5 33,4
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бость, незначительный озноб), которые разреши-
лись самостоятельно через 24 ч.

На основании полученных данных можно сде-
лать вывод об эффективности применения препа-
рата ингарон в лечении аногенитальных бородавок 
и предотвращении рецидивов заболевания. После 
терапии положительные результаты были достиг-
нуты у 93,3% больных. Частота рецидивов состави-
ла 6,7%, у пациенток группы сравнения этот пока-
затель равнялся 46,7%. Отсутствие серьезных не-
желательных явлений свидетельствует о хорошей 
переносимости и безопасности терапии препаратом 
ингарон.

Таким образом, включение в терапию аногени-
тальных бородавок препарата ингарон целесообраз-
но и позволит существенно повысить эффектив-
ность лечения.
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