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 �Аногенитальные (венерические) бородавки пред-
ставляют собой заболевание, обусловленное вируса-
ми папилломы человека (Впч) и характеризующееся 
появлением экзофитных и эндофитных фиброэпите-
лиальных разрастаний на коже и слизистых оболочках 
половых органов и перианальной области. 

В последнее десятилетие наблюдается значитель-
ный рост инфицированности населения Впч, а ано-
генитальные бородавки являются одной из наиболее 
часто диагностируемых инфекций, передаваемых по-
ловым путем. уровень заболеваемости аногениталь-
ными бородавками в США и странах западной Евро-
пы составляет от 80 до 100 на 100 000 населения [1]. 
В Российской федерации показатели заболеваемости 
манифестными формами папилломавирусной инфек-
ции (пВИ) в 2013 г. составили 23,7 на 100 000 населе-
ния, что не отражает истинные масштабы распростра-
ненности заболевания, так как значительное количе-
ство женщин с бессимптомной клинической картиной 
поражения слизистой оболочки влагалища и церви-
кального канала не обращаются за медицинской по-
мощью, являясь «резервуаром» инфекции и представ-
ляя эпидемиологическую опасность для половых парт-
неров и будущего ребенка [2]. 

К настоящему времени на основании различий 
в последовательности ДНК выделено около 200 ге-
нотипов Впч. Кожные покровы и слизистые оболочки 
аногенитальной области могут поражать около 45 ти-
пов вируса, при этом некоторые из них являются онко-
генными, способными вызывать диспластические про-
цессы, которые могут прогрессировать в плоскокле-
точный рак [3, 4]. Согласно современной классифика-
ции, к вирусам высокого онкогенного риска относятся 
15 генотипов Впч (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 
58, 59, 68, 73, 82), к вирусам возможно высокого он-
когенного риска — 3 генотипа (26, 53, 66) и к вирусам 
низкого онкогенного риска — 12 генотипов (6, 11, 40, 
42, 43, 44, 54, 61, 70, 72, 81 и СР 6 108) [5].

Характерной особенностью пВИ является скрытое 
(латентное) течение, а инкубационный период забо-
левания может варьировать от 2 мес. до 10—12 лет. 
Активации Впч способствуют различные экзогенные 
и эндогенные триггерные факторы, воздействие ко-
торых приводит к усиленному репродуцированию ви-
руса и переходу заболевания в стадию продуктивной 
инфекции с манифестацией клинических проявлений 
[6]. В среднем у 30% лиц, инфицированных Впч, в те-
чение 6—12 мес. после заражения происходит само-
произвольная элиминация вируса, в других случаях 
наблюдается персистирующее течение инфекционно-
го процесса, при котором возможно развитие интра-
эпителиальной неоплазии, потенцирующееся Впч c 
высокой трансформирующей активностью по отноше-
нию к эпителиальным клеткам [7].

Клинические особенности, течение пВИ и морфо-
логическая картина поражений во многом зависят от 

генотипа вируса, при этом от 8 до 14% случаев забо-
левания связано с инфицированием более чем одним 
типом Впч [8—10].

В настоящее время выделяют клиническую (с эн-
дофитными и экзофитными проявлениями), субклини-
ческую и латентную формы пВИ [11, 12]. Экзофитные 
формы заболевания — аногенитальные (венериче-
ские) бородавки (остроконечные кондиломы) являют-
ся наиболее специфичным клиническим признаком 
пВИ и представляют собой разнообразные по внешне-
му виду и размеру опухолеподобные и папуловидные 
образования на поверхности кожи и слизистых обо-
лочек, с тонкой ножкой, реже — широким основанием 
в виде одиночного узелка или множественных выро-
стов, напоминающих цветную капусту или петушиные 
гребни. Диагностика крупных остроконечных конди-
лом, как правило, не вызывает затруднений. у муж-
чин высыпания располагаются в области внутреннего 
листка крайней плоти, на венечной борозде, головке 
полового члена, у наружного отверстия мочеиспуска-
тельного канала, реже — эндоуретрально [12, 13]. 

у женщин аногенитальные бородавки чаще всего 
локализуются на внутренней поверхности больших 
половых губ, на малых половых губах, в области кли-
тора, у входа во влагалище, на промежности, вокруг 
заднего прохода. Около 85% пациенток с остроко-
нечными кондиломами в области вульвы и промеж-
ности также имеют очаги поражения на слизистой 
оболочке влагалища и/или шейки матки, и почти у 
каждой четвертой из них выявляют ассоциированные 
с Впч заболевания — цервикальные внутриэпители-
альные неоплазии различной степени тяжести. по-
ражение шейки матки и влагалища аногенитальными 
бородавками практически всегда протекает бессим-
птомно и выявляется при гинекологическом обсле-
довании. Остроконечные кондиломы небольших раз-
меров на слизистой оболочке шейки матки нередко 
можно диаг ностировать только при кольпоскопиче-
ском исследовании [14—17]. 

папулезные (плоские) аногенитальные бородавки 
представляют собой новообразования с гладкой по-
верхностью, располагающиеся на кератинизирован-
ных участках половых органов. Они имеют округлую 
форму без ножки и незначительно выступают над по-
верхностью кожи. Реже могут наблюдаться кератоти-
ческие бородавки в виде утолщенных образований, 
возвышающихся над поверхностью кожи больших по-
ловых губ и/или перианальной области [15]. 

Субклиническая форма пВИ проявляется в ви-
де единичных или множественных инвертированных 
(внутриэпителиальных) кондилом с эндофитным ро-
стом. Они, как правило, располагаются на слизистой 
оболочке шейки матки, реже — на слизистой оболоч-
ке влагалища. В большинстве случаев заболевание 
протекает бессимптомно, иногда наблюдается зуд и 
дискомфорт в области половых органов [11, 15].
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Латентная форма пВИ не сопровождается струк-
турными изменениями инфицированной ткани и кли-
ническими проявлениями, не может быть диагно-
стирована при кольпоскопическом, цитологическом 
и морфологическом исследованиях и подтверждается 
идентификацией Впч молекулярно-биологическими 
методами исследования [17, 18].

Методы диагностики ПВИ
К методам выявления клинико-морфологических 

признаков пВИ относятся кольпоскопическое иссле-
дование, цитологический метод и гистологическое 
исследование биоптатов, к методам идентификации 
Впч — молекулярно-биологические методы исследо-
вания [19, 20].

Кольпоскопическое исследование рассматривает-
ся современными авторами как наиболее информа-
тивный метод выявления субклинической формы пВИ. 
поражения слизистой оболочки влагалища и шейки 
матки, вызванные Впч, имеют характерную кольпо-
скопическую картину в виде белесоватого цвета обра-
зований с пальцеобразными выростами, придающими 
им неправильную форму. Одним из диагностических 
критериев пВИ является наличие правильной капил-
лярной сети в выростах слизистой оболочки, которая 
отчетливо визуализируется после обработки очага по-
ражения 3—5% раствором уксусной кислоты [21].

по данным A. Lukic (2009), при субклинической 
форме пВИ и поражении шейки матки зона транс-
формации характеризуется такими признаками, как 
ацетобелый эпителий, мозаицизм, пунктация или лей-
коплакия. Кольпоскопическое исследование также по-
зволяет по некоторым критериям, не являющимся, од-
нако, строго специфичными, дифференцировать суб-
клиническую форму пВИ от интраэпителиальной нео-
плазии, при которой определяются блестящий белый 
цвет и сморщенная поверхность очагов поражения, 
малые межкапиллярные расстояния, четкая граница 
между очагом поражения и прилежащими тканями, 
атипические сосуды. 

Одним из кольпоскопических признаков внутри-
эпителиальных кондилом является неравномерное 
поглощение йодного раствора Люголя эпителием 
слизистой оболочки шейки матки, что отличает его 
от атипического эпителия, не содержащего гликоген 
и соответственно не поглощающего йодный раствор. 
Однако, по мнению L. Selva, кольпоскопию необхо-
димо рассматривать не как диагностический метод, 
а как исследование, позволяющее оценить размеры 
поражения и его локализацию [22—24].

Диагностическим критерием клинической и суб-
клинической форм пВИ при цитологическом иссле-
довании является наличие койлоцитов (клеток с об-
ширной зоной просветления вокруг ядра) и дискера-
тоцитов (клеток с увеличенным темным пикнотиче-
ским ядром из поверхностных ороговевающих слоев 

многослойного плоского эпителия), а характерным ци-
тологическим признаком папилломавирусного цито-
патического действия служит койлоцитарная атипия, 
обнаружение которой свидетельствует о диспласти-
ческом поражении слизистой оболочки шейки матки 
[25—28]. Для продуктивной стадии пВИ также харак-
терны такие цитологические изменения, как много-
ядерные клетки, неровность контура ядер, ядерная ги-
перхромазия. при этом ряд исследователей считают, 
что койлоцитоз — неспецифический признак и может 
выявляться в том числе при воспалении, вызванном 
возбудителями других инфекций, передаваемых поло-
вым путем, атрофических изменениях в менопаузаль-
ном периоде, плоскоклеточной метаплазии и других 
процессах. Кроме того, в Российской федерации лишь 
небольшая часть цитологических исследований про-
водится с окраской по папаниколау, соответствующей 
международным стандартам, а в большинстве лабо-
раторий применяют окрашивание по методу Романов-
ского — Гимзы или используют модификацию этого 
метода, что приводит к снижению чувствительности и 
специфичности анализа [29—31].

Гистологический метод исследования является 
«золотым стандартом» диагностики заболеваний, 
ассоциированных с Впч. Однако этот метод требует 
подготовки специалистов и имеет ограничения в ис-
пользовании, обусловленные трудностями в интерпре-
тации некоторых состояний, невозможностью частого 
применения при спорных результатах и высокой стои-
мостью исследований [31].

Молекулярно-биологические методы идентифика-
ции Впч разделяют на две основные группы: неампли-
фикационные и амплификационные. Среди большого 
многообразия гибридизационных методов анализа 
ДНК наиболее широко в лабораторной диагностике 
используется метод полимеразной цепной реакции 
(пцР), в основе которого лежит природный процесс — 
комплементарное достраивание ДНК матрицы, осу-
ществляемое с помощью фермента ДНК-полимеразы. 
пцР позволяет не только определить факт наличия 
Впч, но и установить генотип вируса. 

Для прогнозирования течения пВИ большую диаг-
ностическую ценность представляет определение 
физического статуса и количественных показателей 
Впч. Известно, что в большинстве случаев при пВИ 
и, что наиболее важно, при cIN I геном Впч может 
существовать в течение длительного периода в эпи-
сомальной форме, тогда как при инвазивном раке 
он находится в интегрированной форме. правильное 
определение физического состояния Впч являет-
ся важным для понимания механизма развития рака 
шейки матки и прогрессирования опухолевого про-
цесса. В противоположность другим методам, позво-
ляющим определять физический статус ДНК Впч, 
таким как метод гибридизации по Саузену (Southern 
blot) и 2D-электорофорез, технология пцР дает воз-



49Обзор литературы

можность выявить интегрированную форму вируса 
посредством амплификации гена Е2 даже при очень 
низкой концентрации ДНК [32, 33]. 

Дополнительную диагностическую ценность имеет 
количественный вариант пцР для определения гено-
типа Впч (пцР в реальном времени). Этот метод дает 
возможность прогнозировать течение пВИ, способ-
ствуя ранней дифференцировке персистирующей и 
транзиторной инфекции, а также позволяет увеличить 
интервал между обследованиями на Впч [34—36]. по 
результатам современных исследований установлено, 
что достоверно более высокие показатели содержа-
ния Впч высокого онкогенного риска регистрируются 
при инфицировании двумя и более генотипами виру-
са, чем при инфицировании одним генотипом Впч 
(4,84 ± 1,54 и 3,6 ± 1,90 lg копий ДНК Впч на 100 тыс. 
клеток соответственно), а также при персистирую-
щем течении пВИ, чем при транзиторном течении ин-
фекции (4,61 ± 1,61 и 3,68 ± 2,0 lg копий ДНК Впч на 
100 тыс. клеток). при этом существует зависимость 
между цитологическими особенностями поражения 
слизистой оболочки шейки матки и количественны-
ми показателями Впч высокого онкогенного риска: 
у женщин с выраженными интраэпителиальными по-
ражениями (H-SIL по классификации Bethesda) реги-
стрируются достоверно более высокие показатели 
содержания Впч (5,22 ± 0,93 lg копий ДНК Впч на 
100 тыс. клеток) по сравнению с женщинами со сла-
бовыраженными интраэпителиальными поражениями 
(L-SIL) или нормальными результатами цитологиче-
ского исследования (4,56 ± 1,58 и 4,35 ± 1,72 lg копий 
ДНК Впч на 100 тыс. клеток соответственно) [10]. 

Методы терапии клинических проявлений ПВИ
В настоящее время основным направлением тера-

пии аногенитальных бородавок является деструкция 
патологических высыпаний, включающая цитотокси-
ческие, химические и физические методы, а также 
иммуномодуляторы для местного применения и хирур-
гическое иссечение новообразований. 

В клинической практике наиболее широко приме-
няются физические методы деструкции аногениталь-
ных бородавок, к которым относятся электрокоагуля-
ция, криодеструкция, лазерная и радиохирургическая 
деструкция [37, 38]. 

Согласно результатам современных исследова-
ний, удаление остроконечных кондилом лазерным 
излучением сопровождается минимальным некрозом 
тканей, быстрым заживлением кожных покровов, а 
также меньшей частотой рецидивирования в сравне-
нии с электрохирургическим иссечением и криоде-
струкцией, так как существует возможность контроля 
глубины коагуляции путем изменения мощности лазе-
ра, размера пятна и времени экспозиции. процедуру 
лазерного иссечения можно проводить в амбулатор-
ных условиях с использованием локальной анестезии. 

Эффективность метода при терапии остроконечных 
кондилом составляет 80—90% и является сопостави-
мой с таковой при применении электрохирургического 
и радиохирургического методов, при этом, по мнению 
ряда авторов, лазерная деструкция характеризуется 
меньшей частотой развития побочных эффектов и 
лучшим косметическим эффектом [39, 40]. по данным 
отечественных ученых, у пациентов с нерецидивирую-
щим течением аногенитальных бородавок частота ос-
ложнений при лазерной деструкции составляет 4,76%, 
а отсутствие рецидивов заболевания наблюдается 
в 78,58% случаев [41]. Однако эффективность лазе-
ротерапии оказывается не столь высокой у больных 
с рецидивирующим течением пВИ (не более 40%), а 
также при неэффективном лечении аногенитальных 
бородавок другими методами деструкции. В ходе ис-
следований было установлено, что невысокий по-
казатель эффективности может быть связан с мини-
мальным воздействием СО2-лазера на геном вируса 
(эрадикация Впч после проведенных процедур была 
определена у 26% больных) [42—44]. 

В лечении аногенитальных бородавок, в том чис-
ле распространенных и гигантских форм заболевания, 
применяется и метод радиоволновой хирургии. К до-
стоинствам метода относятся доступность, высокая 
эффективность, возможность применения в амбула-
торных условиях и низкая частота возникновения кро-
вотечений, а к недостаткам — необходимость обезбо-
ливания и возможность послеоперационного рубцева-
ния. Еще одним важным недостатком радиоволновой 
деструкции является выделение инфекционной ДНК 
Впч вместе с образующимся в процессе проведения 
процедуры дымом, что повышает риск инфицирова-
ния врача в процессе проведения иссечения новооб-
разований [44].

 Криодеструкция с применением жидкого азота, 
оксида азота и диоксида углерода также является до-
статочно безопасным и эффективным методом лече-
ния аногенитальных бородавок. Ее механизм действия 
обусловлен быстрым замораживанием как внутри-, так 
и внеклеточной жидкости, приводящим к лизису и гибе-
ли клеток при оттаивании. Для минимального повреж-
дения окружающих здоровых тканей наиболее пред-
почтительным является проведение двух отдельных 
циклов замораживания — оттаивания (длительность 
замораживания от 10 до 90 с). Обезболивание при про-
ведении криотерапии обычно не требуется, но при не-
обходимости можно использовать местные анестетики. 
Однако применение криотерапии возможно при аноге-
нитальных бородавках небольшого размера; лечение 
распространенных, множественных новообразований 
может потребовать длительного времени и привести 
к значительным осложнениям. К побочным явлениям 
метода относится развитие местной реакции на нане-
сение криосмеси — гиперемии, отека тканей с последу-
ющим образованием пузырей и их изъязвлением [45]. 
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Иммунотропная терапия клинических 
проявлений ПВИ

В патогенезе пВИ важное значение имеет система 
местной защиты репродуктивной системы организма. 
функциональным барьером органов мочеполовой си-
стемы являются слизистые оболочки и кожные покро-
вы; к системе местной защиты относятся гуморальные 
факторы, такие как интерфероны, интерлейкины, ли-
зоцим, иммуноглобулины и клеточные факторы — ма-
крофаги, Т-хелперы и В-лимфоциты. 

Иммунная защита организма представляет собой 
взаимодействие врожденного (фагоциты, цитокины, 
комплемент и эпителиальный барьер) и адаптивного 
иммунитета (антитела, клетки-эффекторы). Механизм 
врожденного иммунитета не имеет специфической 
памяти, но активирует необходимый иммунный ответ 
со стороны цитотоксических клеток — эффекторов, 
ускоряющий и усиливающий ответ на повторное посту-
пление антигена [46, 47]. Таким образом, адаптивный 
ответ со стороны гуморального иммунитета позволя-
ет элиминировать инфекционный агент из организма, 
а клеточный иммунитет необходим для уничтожения 
клеток, им пораженных. В момент повреждения клетки 
вирусом механизмом врожденного иммунитета активи-
руются сенсорные механизмы (Toll-подобные рецепто-
ры и цитозольные рецепторы), вызывающие воспали-
тельный ответ. при появлении воспалительного про-
цесса привлекаются клеточные врожденные иммунные 
эффекторы, активируются клетки местной паренхимы 
и фагоциты, которые начинают синтезировать цитоки-
ны воспаления и другие элементы защиты, привлекаю-
щие еще больше клеток-эффекторов к месту воспале-
ния. после этого происходит активация антигенпрезен-
тующих клеток в периферической крови [48]. 

Интерфероны являются эндогенными цитокинами 
и оказывают противовирусное, антипролиферативное 
и иммуномодулирующее действие. Существуют три 
основных класса интерферонов: интерферон альфа 
(лейкоцитарный), интерферон бета (фибробластный) 
и интерферон гамма (Т-лимфоцитарный). Для лечения 
аногенитальных бородавок интерфероны применяют 
местно, внутриочагово и системно (подкожно, внутри-
мышечно, внутривенно или ректально) в комплексной 
терапии. 

по данным разных авторов, наиболее эффектив-
но внутриочаговое применение интерферонов альфа 
и бета. Однако в исследовании j. Larsen, K. Peters и 
соавт. (2003) показано, что местное иммуностимули-
рующее воздействие повышает частоту регрессии 
манифестных форм пВИ, но эффективность такой те-
рапии остается невысокой: клинический эффект при 
внутриочаговом введении интерферонов составляет 
не более 40% и может быть достигнут только при не-
больших по площади высыпаниях. 

по мнению ряда исследователей, интерферон или 
его индукторы, а также другие активаторы противо-

вирусного иммунитета демонстрируют наибольшую 
эффективность в комбинации с различными деструк-
тивными методами. Существуют различные мето-
дики, основанные на применении иммунных препа-
ратов в сочетании с криотерапией, лазеротерапией, 
электрокоагуляцией и химической деструкцией. Так, 
в ряде работ показано, что назначение интерферонов 
в комбинации с лазеротерапией более эффективно, 
чем изолированное применение лазерного иссече-
ния: полное исчезновение аногенитальных борода-
вок наблюдалось у 52—81,5 и 19—61% пациентов 
соответственно. Дополнение СО2-лазерного иссече-
ния низкими дозами интерферона альфа (3—4 цикла 
по 1—3 млн ME в сутки в течение 5—7 дней с трех-
недельным перерывом) повышало эффективность 
лечения и снижало процент рецидивов, возникающих 
после применения лазерной деструкции. 

В других исследованиях установлено, что при 
удалении небольших по размерам и площади остро-
конечных кондилом сочетание лазерной терапии или 
электрокоагуляции с местным применением геля, 
содержащего интерферон бета, также эффективно 
предотвращало рецидивы. Однако, согласно дан-
ным The condylomata International collaborative Study 
Group, применение интерферона альфа (3 раза в не-
делю в течение 4 нед.) после удаления кондилом СО2-
лазером не дало каких-либо положительных результа-
тов по сравнению с плацебо: полное излечение было 
зарегистрировано у 18% больных, рецидивы заболе-
вания — у 35% больных [49—53].

В литературе описаны примеры сочетания деструк-
тивных методов терапии и инъекций интерферона 
гамма. применение криодеструкции и последующее 
введение интерферона гамма (подкожно, через день, 
на курс 5 инъекций) демонстрировало положительные 
результаты в лечении аногенитальных бородавок. Со-
гласно результатам исследования, излечение было 
достигнуто у 93,3% больных, а частота рецидивов при 
использовании данной комбинации методов состави-
ла 6,7% [54]. 

Выявленные достоверные изменения интерферо-
ногенеза и локального иммунитета при пВИ послу-
жили основанием для разработки методов терапии 
манифестных форм заболевания препаратами, обла-
дающими способностью к деструкции патологических 
очагов и возможностью коррекции локального имму-
нитета. Одним из наиболее перспективных с клини-
ческой точки зрения средств терапии аногенитальных 
бородавок является производное имидазола — ими-
химод. последний представляет собой иммуномоду-
лирующее средство для местного применения, ак-
тивирующее клетки врожденной иммунной системы 
посредством продукции цитокинов противовирусного 
и противоопухолевого действия и стимулирующее 
выработку T-хелперов, которые, в свою очередь, на-
чинают активно делиться и выделять цитокины. С по-
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мощью цитокинов происходит активация фагоцитов и 
других лейкоцитов, в том числе T-киллеров, контак-
тирующих с чужеродными клетками, тем самым раз-
рушая их. Также имихимод является активатором для 
Толл-подобных рецепторов и, следовательно, актива-
тором антивирусной системы организма [55]. 

Современными исследованиями установлено, что 
имихимод не оказывает достоверного влияния на про-
дукцию В-лимфоцитами человека цитокинов IfN-α, 
IfN-γ, IL-2, 3, 4, 5, 7, 15, 17, 12p40, 12p70 и TNf-β, но 
при этом индуцирует секрецию таких провоспалитель-
ных цитокинов и хемокинов, как IL-1α, 1β, 6, TNf-α, 
IL-13, 10, MIP-1α, MIP-1β, McP-1, IP-10 и IL-8 [56]. 
по мнению авторов, регресс аногенитальных борода-
вок при применении имихимода связан с индукцией 
локальных цитокинов и клеточной инфильтрацией, 
в совокупности приводящих к выработке клеточно-
опосредованного иммунного ответа. 

К настоящему времени накоплен достаточный 
опыт применения препарата в клинической практике. 
Так, M. Diamantis и соавт. (2009) обобщили результаты 
клинических исследований безопасности и эффектив-
ности имихимода при лечении аногенитальных боро-
давок у 1641 больного, из которых 1362 пациента про-
водили терапию 3 раза в неделю в течение 8—16 нед., 
а 279 пациентов — 1 раз в неделю в течение 16 нед. 
Согласно результатам исследований, полное излече-
ние от бородавок было установлено у 75 и 59% боль-
ных соответственно против 5—9% в сопоставляемых 
плацебо-группах. Рецидивы аногенитальных борода-
вок регистрировались у 8—19% больных при наблю-
дении в течение 3 мес. и у 23% больных при наблюде-
нии в течение 6 мес. [57].

по результатам плацебо-контролируемых иссле-
дований эффективности имихимода при лечении 
аногенитальных бородавок установлено, что полное 
излечение от патологических высыпаний наблюда-
лось у 51% пациентов, получавших лечение 2% или 
5% кремом имихимода, и у 6% пациентов, получав-
ших плацебо. В четырех исследованиях сообщалось 
об уменьшении площади бородавок минимум на 50% 
у 75% больных, получавших терапию имихимодом, 
по сравнению с 20% больных, получавших плацебо. 
В трех исследованиях эффективность терапии без по-
следующего рецидивирования отмечена у 37% боль-
ных, получавших имихимод, и только у 4% больных, 
получавших плацебо [58].

В международном открытом многоцентровом ис-
следовании, включавшем 943 больных аногениталь-
ными бородавками из 114 клиник в 20 странах, ими-
химод крем 5% назначали 3 раза в неделю в течение 
16 нед. при этом полное очищение от высыпаний на-
блюдалось у 48% больных, а количество рецидивов 
в течение последующих 6 мес. наблюдения составило 
25%. Это исследование продемонстрировало лучшие 
результаты терапии у женщин (65%) по сравнению 

с мужчинами (44%), что, по предположению авторов, 
может быть обусловлено меньшей кератинизацией 
эпителия вульвы, чем половых органов мужчин. 

В другом рандомизированном плацебо-контро-
лируемом исследовании имихимод применяли 1 раз 
в день на протяжении 16 нед. Комплексное очищение 
от бородавок наблюдали у 55% больных, а рециди-
вирование в течение последующих 12 мес. — у 19% 
больных. Результаты терапии по данной методике 
оказались сопоставимы с результатами наблюдений, 
где имихимод назначался 3 раза в неделю, в связи 
с чем было рекомендовано применение препарата по 
последней схеме, поскольку она, обладая хорошей 
эффективностью, дает намного меньше побочных 
эффектов. Нецелесообразность более частого нане-
сения имихимода была доказана и другой группой ис-
следователей [59—61].

Как отмечается в большинстве сравнительных ис-
следований, частота рецидивирования аногениталь-
ных бородавок при лечении имихимодом в 2—5 раз 
ниже, чем при применении других методов лечения 
(электрокоагуляция, лазерная абразия, хирурги-
ческое удаление, криотерапия и др.). В открытом 
рандомизированном сравнительном исследовании 
H. Schöfer и соавт. (2006) была оценена эффектив-
ность трех методов лечения аногенитальных боро-
давок: физических методов деструкции (электроде-
струкция, криодеструкция, лазеротерапия) и хирур-
гического удаления, применения имихимода и ком-
бинированной терапии (деструкция с последующим 
применением имихимода 3 раза в неделю в течение 
12 нед.). Согласно полученным результатам, наи-
меньший уровень рецидивирования заболевания 
в течение 6 мес. наблюдения был отмечен в группе 
пациентов, применявших имихимод, однако и при 
комбинированной терапии авторами был получен 
сопоставимый результат. Также высокую эффектив-
ность продемонстрировал комбинированный метод 
(лазерная деструкция аногенитальных бородавок с 
последующей терапией имихимодом) в исследова-
нии u. Hoyme и соавт., при этом показатель ремиссии 
в течение 6 мес. наблюдения составил 94,6% [62, 63]. 

P. Komericki и соавт. (2011), проводившие сравни-
тельное исследование клинической эффективности и 
безопасности применения имихимода и подофилоток-
сина 0,5%, установили идентичные исследуемые пока-
затели у двух препаратов [64]. 

В исследование эффективности криотерапии по 
сравнению с имихимодом были включены 80 пациен-
тов с аногенитальными (венерическими) бородавка-
ми: 35 пациентам был назначен препарат имихимод 
3 раза в неделю, 45 пациентам проводились процеду-
ры криотерапии один раз в 3 нед. Согласно получен-
ным результатам, у 78,8% пациентов было отмечено 
отсутствие клинических проявлений заболевания, при 
этом криотерапия оказалась более эффективной (из-
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лечение достигнуто у 86,7% пациентов) по сравнению 
с имихимодом (излечение достигнуто у 68,6% паци-
ентов), и, наоборот, у 17,1% пациентов, применявших 
имихимод, не было зарегистрировано признаков ре-
гресса заболевания по сравнению с 2,2% пациентов 
из группы, получавшей криотерапию [65].

Определенный научный интерес представля-
ет исследование эффективности имихимода при 
субклинических проявлениях пВИ: в исследова-
ние c. westermann и соавт. (2013) были включены 
72 женщины с длительностью заболевания более 
года, которые были разделены на три группы в со-
ответствии со степенью цервикальной интраэпители-
альной неоплазии (cIN I, II, III). пациенткам предпи-
сывалось самостоятельно применять имихимод крем 
интравагинально по 250 мг 2 раза в неделю в тече-
ние 6 нед. и более. по завершении исследования 

у 65,4% пациенток наблюдали снижение активности 
пВИ (количественных показателей Впч), у 30% паци-
енток клиническая картина и данные лабораторных 
исследований не изменились. пациентки отмечали 
умеренную переносимость препарата в связи с на-
личием местных побочных эффектов: покраснения, 
отечности, эрозий, которые чаще развивались при 
ежедневном применении [66].

Таким образом, по данным современных исследо-
ваний, имихимод крем 5% для наружного применения 
является эффективным и безопасным препаратом 
для лечения аногенитальных (венерических) борода-
вок. Однако представляется необходимым разработка 
персонализированного подхода к назначению препа-
рата с учетом длительности и клинических особенно-
стей заболевания, генотипа Впч, его количественных 
показателей и других факторов. 
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