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смертности. Использование алгоритма прогнози-
рования реализации ВУИ и раннее начало ком-
плексных мероприятий будут способствовать 
улучшению исходов для матери и плода.  
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ПАПИЛЛОМАВИРУСНАЯ И СОПУТСТВУЮЩАЯ ИНФЕКЦИЯ ГЕНИТАЛИЙ 

У БЕРЕМЕННЫХ С ВИЧ-ОТРИЦАТЕЛЬНЫМ И ВИЧ-ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ СТАТУСОМ 

М. А. Кустова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: изучить особенности папилломавирусной инфекции в сочетании с сопутствующими инфекциями 
урогенитального тракта у ВИЧ-инфицированных и ВИЧ-неинфицированных беременных. 

Материал и методы. Объект исследования — 144 беременные, обследованные на присутствие ДНК 
вируса папилломы человека и герпесвирусов в соскобах шейки матки. Обследование на хламидийную ин-



Проблемы здоровья и экологии 78

фекцию проведено иммуноферментным анализом, на уреаплазменную инфекцию гениталий — культураль-
ным методом, диагностика генитального кандидоза осуществлялась методом микроскопии. 

Результаты. Изучены особенности папилломавирусной инфекции в сочетании с урогенитальным хла-
мидиозом, уреаплазмозом, кандидозом, инфицированием герпесвирусами у ВИЧ-инфицированных и ВИЧ-
неинфицированных беременных. 

Заключение. Наиболее частой сопутствующей инфекцией гениталий при ПВИ у беременных является 
вульвовагинальный кандидоз, встречающийся в 37,5 ± 4,9 % случаев. ВИЧ-позитивные беременные имеют 
сопутствующие генитальные инфекции в 79,1 ± 6,2 % случаев, что значимо чаще в сравнении с ВИЧ-
негативными беременными (56,4 ± 4,9 %). У ВПЧ-инфицированных беременных при отсутствии маркеров 
хламидийной инфекции и генитального кандидоза значимо реже наблюдается наличие дисплазии шейки 
матки в сочетании с генитальным папилломатозом (7,5 ± 4,2 и 4,7 ± 3,2 % соответственно), обратная тенден-
ция отмечается при инфицировании U. urealyticum — дисплазия шейки матки с папилломами гениталий 
встречается в 43,8 ± 12,8 % случаев. 

Ключевые слова: вирус папилломы человека, беременность, генитальные инфекции. 

PAPILLOMAVIRUS AND GENITAL CO-INFECTIONS IN PREGNANT HIV-NEGATIVE 
AND HIV-POSITIVE WOMEN 

М. А. Kustova 

Gomel State Medical University 

Objective: to study the features of human papillomavirus (HPV) infection, combined with the co-infections of 
the urogenital tract in HIV-positive and HIV-negative pregnant women. 

Material and methods. The object of the study was 144 pregnant women examined for the presence of HPV 
DNA and herpes viruses in cervical scrapes. The screening for chlamydial infection was conducted by ELISA 
method, the culture method was used to detect genital ureaplasma infection, the diagnosis of genital candidiasis was 
carried out by microscopy. 

Results. The features of HPV infection were studied in the combination with urogenital chlamydiosis, urea-
plasmosis, candidiasis, herpes infection in the HIV-positive and HIV-negative pregnant women.  

Conclusion. Vulvovaginal candidiasis is the most prevalent concomitant genital infection in the HPV-positive 
pregnant women (37,5 ± 4,9 % of cases). The HIV-positive pregnant women have concomitant genital infections 
(79,1 ± 6,2 %) oftener then the HIV-negative pregnant women (56,4 ± 4,9 %). The HPV-infected pregnant women 
with no markers of chlamydial infection and genital candidiasis reveal cervical dysplasia in combination with geni-
tal papillomatosis less often (7,5 ± 4,2 and 4,7 ± 3,2 %, respectively). Thus, there is a reverse tendency in case of U. 
urealyticum infection, as 43,8 ± 12,8 % of the pregnant women with ureaplasma injection observe cervical dysplasia 
with genital pappilomas. 

Key words: human papillomavirus, pregnancy, genital infections. 
 
 

Введение 
Вирус папилломы человека (ВПЧ) играет 

центральную роль в цервикальном канцероге-
незе. Проведенные исследования доказали, что 
ВПЧ высокого канцерогенного риска (ВКР) яв-
ляются основным причинным фактором церви-
кальных интраэпителиальных неоплазий и рака 
шейки матки. Такие факторы, как конкретный ге-
нотип ВПЧ, вирусная нагрузка и ко-инфекции, 
обусловленные несколькими типами ВПЧ, ас-
социация вируса с другими микроорганизмами 
могут приводить к прогрессированию предра-
ковых поражений шейки матки [1]. 

ПВИ, как правило, является компонентом 
сложного воспалительного процесса, обуслов-
ленного бактериально-вирусными ассоциациями 
[2]. Генитальная патогенная микрофлора являет-
ся одним из ведущих факторов, препятствующих 
спонтанной элиминации ВПЧ, и способствует 
длительной персистенции вируса, что, в свою 
очередь, является фактором риска развития 
предраковых и онкологических заболеваний [3]. 

Ряд зарубежных исследований показал вы-
сокую частоту обнаружения ВПЧ у пациенток 
с хламидийной инфекцией [4–9]. Междуна-
родное агентство по изучению рака установило 
связь присутствия хламидий в генитальном 
тракте с плоскоклеточным раком шейки матки, 
те же данные получили и другие исследователи 
[1, 10–14]. Однако существуют данные, которые 
отрицают роль хламидийной инфекции в генезе 
предрака и рака шейки матки, их авторы выска-
зывают предположение лишь о ее опосредован-
ном влиянии (изменение иммунитета, повреж-
дающее воздействие на эпителий, хронический 
воспалительный процесс) [4, 15, 16]. Возможно 
также, что инфицирование Chl. trachomatis свя-
зывают с развитием рака шейки матки лишь по-
тому, что данная инфекция имеет общие факто-
ры риска передачи с ВПЧ, приобретение которо-
го и инициирует канцерогенез [17]. 

Роль герпесвирусов (вируса простого гер-
песа 1, 2 типов (ВПГ) и цитомегаловируса 
(ЦМВ)) в развитии неоплазии шейки матки яв-
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ляется предметом обширных исследований. Су-
ществует несколько гипотез их влияния на дан-
ный процесс. Наиболее убедительной в настоя-
щее время является теория, согласно которой 
герпесвирусы могут стимулировать репликацию 
ВПЧ и способствовать интеграции его генома в 
геном клетки хозяина, а это важное условие опу-
холевой трансформации [1, 14, 18, 19, 20]. 

Риск инфицирования ВПЧ возрастает при 
обнаружении в генитальном тракте U. urealyticum 
в количестве > 104 КОЕ/мл, также по некото-
рым данным среди женщин с диагнозом: «Рак 
шейки матки» установлено увеличение доли 
инфицированных U. urealyticum [4, 21, 22]. В 
другом исследовании не обнаружена взаимо-

связь уреаплазменной инфекции и степени 
тяжести патологии шейки матки [23]. Роль 
кандидозной инфекции гениталий в повыше-
нии частоты инфицирования ВПЧ также оста-
ется спорной [5,24]. 

Цель исследования 
Изучить особенности ПВИ в сочетании с 

сопутствующими инфекциями урогенитально-
го тракта у ВИЧ-инфицированных и ВИЧ-
неинфицированных беременных. 

Материалы и методы 
Объектом исследования стали 144 бере-

менные при условии их информированного 
письменного согласия. Распределение пациен-
тов по группам представлено в таблице 1. 

Таблица 1 — Критерии формирования групп беременных 

Критерии включения 
Группа 

Количество 
пациентов ВИЧ-статус клиника ПВИ/ДПШМ* 

Критерии исключения 

Клиника 
ПВИ+/ВИЧ 

66 «» «+» 
Патологические иммунодефицитные 
состояния 

2. Клиника 
ПВИ±/ВИЧ+ 

43 «+» «»/ «+» 
Терминальные состояния при ВИЧ-  
инфекции 

3. Клиника 
ПВИ/ВИЧ 

35 «» «» 

— патология шейки матки, генитальный 
папилломатоз в т.ч. в анамнезе; 
— патологические иммунодефицитные 
состояния 

Примечание. * К клиническим проявлениям ПВИ относили генитальные кондиломы и дисплазию шей-
ки матки; ДПШМ — доброкачественная патология шейки матки 
 
 

Все пациентки во время беременности об-
следованы на присутствие ДНК ВПЧ в соско-
бах поверхностного слоя эпителия шейки мат-
ки, использовали качественное и количествен-
ное определение вируса. Для выявления ДНК 
ВПЧ высокого канцерогенного риска (ВКР) - 
16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 56, 58, 59, 66 
гeнотипов использовали Real-Time-PCR с при-
менением тест-системы «АмплиСенс® ВПЧ 
ВКР генотип FL» (Амплисенс, Россия). Для 
определения ДНК ВПЧ низкого канцерогенно-
го риска (НКР) — 6, 11 генотипов с электро-
форетическим учетом применяли тест-систему 
«АмплиСенс® ВПЧ 6/11-Eph». Количествен-
ную ПЦР для определения вирусной нагрузки про-
водили с набором реагентов «АмплиСенс® ВПЧ 
ВКР Скрин-Титр FRT» (Амплисенс, Россия). 

На присутствие герпесвирусов (ВПГ 1, 2 
типов, ЦМВ) в соскобе поверхностного слоя 
эпителия шейки матки обследована 91 бере-
менная. Для идентификации ВПГ использова-
ны ПЦР-наборы «АмплиСенс® HSV I, II-FL», 
ЦМВ – «АмплиСенс® CMV». 

Обследование на хламидийную инфекцию 
проводилось методом иммуноферментного 
анализа, на уреаплазменную инфекцию гени-
талий — культуральным методом, диагностика 

генитального кандидоза осуществлялась мето-
дом микроскопии. 

Диагностика ВИЧ-инфекции проведена в 
соответствии с действующими нормативными 
документами на базе Гомельского областного 
центра гигиены, эпидемиологии и обществен-
ного здоровья. 

Для статистической обработки количест-
венных данных применялись методы вариаци-
онной статистики Фишера-Стьюдента с опре-
делением доли (P, %) изучаемого признака и 
стандартной ошибки доли (sP, %). При меж-
групповом и внутригрупповом сравнении по 
долям использованы критерии Фишера и χ2. 

Характер распределения признаков опре-
деляли по тестам Колмогорова-Смирнова и Ша-
пиро-Уилка. Для описания центральной тенден-
ции рассчитаны среднее (М) и стандартное от-
клонение от среднего () — для нормально 
распределенных величин, медиана (Ме) и ин-
терквартильный размах (25; 75 %) — для вели-
чин, распределение которых отличалось от 
нормального. При соответствии характера рас-
пределения нормальному закону сравнение 
между группами проводили методом Стьюден-
та (t). Для установления наличия различий в 
группах признаков, распределение которых 
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отличалось от нормального, вычисляли крите-
рий Манна-Уитни (Z), при множественном 
межгрупповом сравнении использован метод 
Крускала-Уоллиса (Н). При попарном сравне-
ние в 3 группах использована поправка Бон-
феррони. Для оценки относительного риска 
инфицирования и возникновения патологии 
рассчитывалось отношение шансов (ОШ) с 95 % 
доверительным интервалом (ДИ). 

Статистически значимым уровнем ошибки 
принят р ≤ 0,05 (5 %). Статистическая обра-
ботка данных производилась при помощи про-
грамм «Statistica», 6.1 (StatSoft, Tulsa, USA) и 
«MedCalc 10.2.0.0» (MedCalc, Mariakerke, Belgium), 
база данных составлена в среде Exсel пакета 
MicrosoftOffice, 2010. 

Результаты и обсуждение 
Возраст пациенток значимо не различался и 

составил в группе 1 — Ме = 25 (23; 27), в группе 2 — 
Ме = 26 (24; 29,75), группе 3 — Ме = 26 (24; 
30,75) лет. Первобеременными в группе 1 яв-
лялись 38 (57,6 ± 6,1 %) пациенток, в группе 2 — 
15 (34,9 ± 7,3 %), в группе 3 — 18 (51,4 ± 8,5 %) 
пациенток. 

Среди обследованных ВИЧ-инфицированных 
беременных 15 (34,9 ± 7,3 %) установлена 1 ста-
дия, 7 (16,3 ± 5,6 %) — 2 стадия, 9 (20,9 ± 6,2 %) – 
3 и 2 (4,7 ± 3,2 %) пациенткам — 4 клинические 
стадии ВИЧ-инфекции (классификация ВОЗ 2004 г). 
Преимущественным путем передачи ВИЧ был 
половой, установленный в 38 (88,4 ± 4,9 %) 
случаях. Ко-инфекция гепатитом С выявлена у 
9 (20,9 ± 6,2 %), гепатитом В — у 1 (2,33 ± 2,3 %) 
пациентки. Время от постановки диагноза ВИЧ 
до момента обследования составило Ме = 1 (1; 
4,75) год. Антиретровирусные препараты во 
время беременности получали 38 (88,4 ± 4,9 %) 
пациенток, из них 3 (7,9 ± 4,4 %) продолжили 
антиретровирусную терапию, начатую до бе-
ременности. Средний уровень CD4+-клеток 
составил 426,5±254,9 кл./мкл. Данные о вирус-
ной нагрузке ВИЧ были известны у 33 бере-
менных, из них в 6 (18,2 ± 6,7 %) случаях она 
не превышала порог 500 коп./мл. В остальных 

случаях вирусная нагрузка ВИЧ составила 
Ме = 15 770 (6 314; 47 554) коп./мл. 

Возраст наступления менархе значимо не 
различался и составил в группе 1 — Ме = 13 
(13; 14), в группе 2 — Ме = 14 (13; 15), в груп-
пе 3 — Ме=13 (12; 14) лет. При оценке патоло-
гии органов репродуктивной системы, выяв-
ленной до беременности, установлено, что 
воспалительные заболевания органов малого 
таза наблюдались у 25 (58,1 ± 7,5 %) ВИЧ-
инфицированных пациенток, что значимо чаще 
в сравнении с ВИЧ-негативными пациентками 
1 (30,3 ± 5,7 %, χ2 = 8,3 р = 0,004) и 3 групп 
(28,6 ± 7,6 %, χ2 = 6,8 р = 0,009). 

Такие клинические проявления ПВИ, как 
дисплазия шейки матки и (или) генитальный 
папилломатоз выявлены у 48 (72,7 ± 5,5 %) бе-
ременных группы 1 и у 10 (23,3 ± 6,4 %) ВИЧ-
инфицированных беременных. В структуре 
клинических проявлений в обеих группах пре-
обладали генитальные папилломы — 23 (47,9 ± 
7,2 %) и 9 (90,0 ± 10,0 %) случаев соответст-
венно. Сочетание генитальных папиллом и 
дисплазии шейки матки установлено в 6 (12,5 
± 7,8 %) случаях в группе 1 и в 1 (10,0 ± 10,0 %) 
случае в группе 2. Дисплазия шейки матки без 
генитального папилломатоза диагностирована 
у 19 (39,6 ± 7,1 %) беременных группы 1. Доб-
рокачественная патология шейки матки (церви-
цит, эктопия призматического эпителия) встре-
чалась в группах 1 и 2 практически с одинако-
вой частотой — 28 (42,4 ± 6,1 %) и 13 (30,2 ± 
7,0 %) случаев соответственно. 

Значимо чаще ПВИ диагностирована у бе-
ременных группы 1 — 51 (77,3 ± 5,2 %) случай, 
чем у беременных группы 3 — 18 (51,4 ± 8,5) 
пациенток (ОШ = 3,2 95 % ДИ 1,33–7,7, р = 
0,009). Частота ПВИ среди ВИЧ-позитивных 
беременных составила 27 (62,8 ± 7,4 %) случа-
ев. Определение генотипа вируса и уровня ви-
русной нагрузки проведено в 50 случаях в 
группе 1, в 27 случаях — в группе 2, в 18 слу-
чаях — в группе 3. Вирусологические характе-
ристики ПВИ, представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Вирусологические характеристики ПВИ в зависимости от наличия клиники ПВИ и 
ВИЧ-статуса беременной 

Группы беременных 

Показатель 1 
Клиника 

ПВИ+/ВИЧ- (n = 50)

2 
Клиника 

ПВИ±/ВИЧ+ (n = 27)

3 
Клиника 

ПВИ-/ВИЧ (n = 18) 

Уровень 
значимости 

Количество генотипов,  
Ме (25–75 %) 

1,5 (1; 2) 2 (1; 3) 1 (1; 2) 
Н = 6,1; p = 0,048 

Вирусная нагрузка ВПЧ, 
log копий, Ме (25–75 %) 

4,9 (3,0; 5,9) 4,5 (2,8; 5,6) 2,8 (2,1; 3,9) 
Н = 4,5; p = 0,1 

Моно-инфекция ВПЧ, 
n (P ± sP, %) 

25 (50,0 ± 7,1) 10 (37,0 ± 9,5) 13 (72,2 ± 10,9) 
χ2 = 5,4 
р = 0,068 
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Число вирусов различных генотипов, выяв-
ленное у одной беременной, было значимо 
больше среди ВИЧ-инфицированных (p = 0,048). 
Для клинически здоровых беременных в срав-
нении с ВИЧ-позитивными в большей степени ха-
рактерна моно-инфекция ВПЧ (χ2 = 4,0 р = 0,04). 
Как видно из данных таблицы 2, наиболее низ-
ким уровень вирусной нагрузки ВПЧ был в 
группе ВИЧ-негативных беременных с отсут-
ствием генитального папилломатоза и патоло-
гии шейки матки. Доля пациенток с ВПЧ ВКР 
в группах не различалась: группа 1 — 47 (94,0 ± 
3,4 %), группа 2 — 25 (92,6 ± 5,1 %), группа 3 — 
17 (94,4 ± 5,6 %) случаев. 

При оценке всей выборки установлено, что 
наиболее часто встречающейся сопутствую-
щей инфекцией гениталий при ПВИ является 
кандидоз — 36 (37,5 ± 4,9 %) случаев и уреа-
плазмоз — 20 (32,3 ± 5,9 %) случаев, маркеры 
хламидийной инфекции выявляются в 20 (25,6 ± 
4,9 %) случаях. Вирусы семейства герпес диаг-
ностированы в 6 (11,3 ± 4,4 %) случаях, что 
значимо реже в сравнении с кандидозной и 
уреаплазменной инфекциями (χ2 = 10,3, р = 
0,0013 и χ2 = 6,0, р = 0,01 соответственно). Час-
тота встречаемости генитальных инфекций в 
исследуемых группах беременных представле-
на в таблице 3. 

Таблица 3 — Частота встречаемости инфекций генитального тракта в зависимости от наличия 
клиники ПВИ и ВИЧ-статуса беременной, n (P ± sP, %) 

Группы беременных 

Возбудитель 1 
Клиника 

ПВИ+/ВИЧ- 

2 
Клиника 

ПВИ±/ВИЧ+ 

3 
Клиника 

ПВИ-/ВИЧ- 

Уровень 
значимости 

Chl. trachomatis (IgG, IgМ) 
13 (24,5 ± 5,9), 

n = 53 
14 (37,8 ± 7,9), 

n = 37 
4 (14,8 ± 6,9), 

n = 27 
χ2 = 4,4, 
р = 0,11 

U. urealyticum (КОЕ/мл) 
16 (31,4 ± 6,5), 

n = 51 
6 (31,6 ± 10,9), 

n = 19 
8 (34,8 ± 10,2), 

n = 23 
χ2 = 0,09, 
р = 0,96 

Грибы рода Candida (микроскопия): 
наличие псевдомицелия 

23 (34,9 ± 5,9), 
n = 66 

24* (55,8 ± 7,6), 
n = 43 

8 (22,9 ± 7,1), 
n = 35 

χ2 = 9,5, 
р = 0,0088 

Вирусы семейства Herpes — HSV, 
CMV (ПЦР) 

0, 
n = 20 

8** (20,5 ± 6,5), 
n = 39 

0, 
n = 32 

χ2 = 11,7, 
р = 0,0029 

* Значимо чаще в сравнении с группой 1 (χ2 = 4,7 р = 0,03) и группой 3 (χ2 = 7,4 р = 0,007); ** значимо 
чаще в сравнении с группой 1 (p = 0,04) и группой 3 (p = 0,007) 
 
 

Вирусы семейства Herpes в генитальном трак-
те беременных встречались лишь в группе ВИЧ-
инфицированных пациенток. Вульвовагинальный 
кандидоз также значимо чаще был диагностирован у 
беременных с ВИЧ-позитивным статусом — 24 (55,8 
± 7,6 %) случая против 31 (30,7 ± 4,6 %) случая среди 
ВИЧ-отрицательных пациенток (χ2 = 8,1, р = 0,005). 

Частота встречаемости ПВИ, генотипов 
высокого онкогенного риска, количество одно-
временно выявляемых генотипов и вирусная 
нагрузка ВПЧ в зависимости от формы ПВИ, 
ВИЧ-статуса беременной и наличия или отсут-
ствия сопутствующей инфекции гениталий 
представлены в таблицах 4, 5, 6. 

Таблица 4 — Частота встречаемости и вирусологические показатели ВПЧ в зависимости от наличия 
клиники ПВИ, ВИЧ-статуса и наличия или отсутствия маркеров хламидийной инфекции у беременной 

Группы беременных 
1 

Клиника ПВИ+/ВИЧ- 
2 

Клиника ПВИ±/ВИЧ+ 
3 

Клиника ПВИ-/ВИЧ- 
Показатель 

ИФА+ ИФА- ИФА+ ИФА- ИФА+ ИФА- 
Частота встречаемости 
ВПЧ, n (P ± sP, %) 

12* (92,3±7,7), 
n = 13 

28 (70,0±7,3),
n = 40 

6 (42,9±13,7),
n = 14 

18 (78,3±8,8),
n = 23 

2 (50,0±28,9), 
n = 4 

12 (52,2 ± 10,7),
n = 23 

Частота обнаружения 
ВПЧ ВКР, n (P ± sP, %) 

12 (100), 
n = 12 

25 (92,6 ± 5,1),
n = 27 

5 (83,3±16,7),
n = 6 

17 (94,4±5,6),
n = 18 

2 (100), 
n = 2 

11 (91,7±8,3), 
n = 12 

Количество генотипов, 
Ме (25–75 %) 

2 (1; 2,5) 1 (1; 2) 1,5 (1; 3) 2 (1; 3)** 1,5 (1; 2) 1 (1; 1) 

Вирусная нагрузка, 
log копий (μ ± ) 

3,7 ± 1,6 5,1 ± 2,0*** 4,1 ± 2,8 4,0 ± 1,6 3,5 3,1 ± 1,4 

* Значимо чаще в сравнении с группой 2 при обнаружении маркеров хламидийной инфекции (p = 0,01); 
** значимо больше в сравнении с группой 3 при отсутствии маркеров хламидийной инфекции (Z = 2,1. р = 0,03); 
*** значимо выше в сравнении с группой 3 при отсутствии маркеров хламидийной инфекции (p = 0,04). 
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Таблица 5 — Частота встречаемости и вирусологические показатели ВПЧ в зависимости от наличия 
клиники ПВИ, ВИЧ-статуса и наличия или отсутствия генитального уреаплазмоза у беременной 

Группы беременных 
1 

Клиника ПВИ+/ВИЧ- 
2 

Клиника ПВИ±/ВИЧ+ 
3 

Клиника ПВИ-/ВИЧ- 
Показатель 

U.ureal.+ U.ureal.- U.ureal.+ U.ureal.- U.ureal.+ U.ureal.- 
Частота встречаемости ВПЧ, 
n (P±sP, %) 

12 
(75,0±11,2),

n = 16 

28* 
(80,0±6,8),

n=35 

3 
(50,0±22,4),

n=6 

8 
(61,5±14,0), 

n=13 

5 
(62,5±18,3), 

n=8 

6 
(40,0±13,1),

n=15 
Частота обнаружения ВПЧ ВКР, 
n (P±sP, %) 

12 
(100), 
n = 12 

25 
(92,6±5,1),

n = 27 

3 
(100), 
n=3 

7 
(87,5±12,5), 

n=8 

5 
(100), 
n=5 

6 
(100), 
n=6 

Количество генотипов, 
Ме (25–75 %) 

1 
(1; 2) 

2 
(1; 2) 

2 
(1,25; 2,75)

2,5 
(1; 3,5) 

1 
(1; 1,75) 

1 
(1; 1) 

Вирусная нагрузка, log копий 
(μ±) 

4,6 ± 1,5 4,5 ± 2,1 3,3 ± 0,7 4,1 ± 2,3 3,4 ± 2,1 3,0 ± 1,2 

* Значимо чаще в сравнении с группой 3 при отсутствии уреаплазменной инфекции (p = 0,01) 

Таблица 6 — Частота встречаемости и вирусологические показатели ВПЧ в зависимости от наличия 
клиники ПВИ, ВИЧ-статуса и наличия или отсутствия генитального кандидоза у беременной 

Группы беременных 
1 

Клиника ПВИ+/ВИЧ- 
2 

Клиника ПВИ±/ВИЧ+ 
3 

Клиника ПВИ-/ВИЧ- 
Показатель 

Cand.+ Cand.- Cand.+ Cand.- Cand.+ Cand.- 
Частота встречаемо-
сти ВПЧ, n (P±sP, %) 

19* (82,6 ± 8,1), 
n = 23 

32 (74,4 ± 6,7),
n = 43 

14 (58,3 ± 10,3),
n = 24 

13 (68,4 ± 10,9),
n = 19 

3 (37,5 ± 18,3), 
n = 8 

15 (55,6 ± 9,8), 
n = 27 

Частота обнаружения 
ВПЧ ВКР, n (P±sP, %) 

17 (94,4 ± 5,6), 
n= 18 

30 (93,8 ± 4,3),
n = 32 

14 (100), 
n = 14 

11 (84,6 ± 10,4),
n=13 

3 (100), 
n = 3 

14 (93,3 ± 6,7), 
n = 15 

Количество гено-
типов, Ме (25–75 %) 

1 (1; 2) 
2 

(1; 2) 
3 (2; 3)** 1 (1; 2,25) 1 (1; 1) 1 (1; 2) 

Вирусная нагрузка, 
log копий (μ±) 

4,8 ± 2,0 4,2 ± 1,6 4,3 ± 1,7 3,9 ± 1,9 3,1 ± 1,7 3,2 ± 1,6 

* Значимо чаще в сравнении с группой 3 при кандидозной инфекции (p = 0,027); ** значимо больше в 
сравнении с группой 1 (Z = 2,3, р = 0,023) и группой 3 (Z = 2,2, р = 0,026) при кандидозной инфекции 
 
 

Как видно из данных, приведенных в таб-
лицах 4, 5, 6, значимых различий в частоте 
встречаемости ВПЧ, частоте обнаружения ВПЧ 
ВКР, уровня нагрузки вируса и количество вы-
являемых у одной пациентки генотипов в зави-
симости от наличия или отсутствия маркеров 
хламидийной инфекции, генитального уреаплаз-
моза и кандидоза не установлено. ВПЧ значимо 
чаще диагностировался среди беременных груп-
пы 1 в сравнении с ВИЧ-инфицированными бе-
ременными при наличии маркеров хламидийной 
инфекции (ОШ = 14,0 95 % ДИ 1,4–141,5, р = 
0,025) и здоровыми беременными при отсутст-
вии уреаплазменной инфекции (ОШ = 6,0 95 % 
ДИ 1,6–22,6, р = 0,008) и наличии генитального 
кандидоза (ОШ = 7,9 95 % ДИ 1,3–47,5, р = 0,02). 
При кандидозной инфекции гениталий количе-
ство выявляемых у одной пациентки генотипов 
было значимо больше среди ВИЧ-позитивных 
беременных в сравнении с ВИЧ-негативными 
беременными с клиникой ПВИ (Z = 2,3 р = 
0,023) и без клиниики ПВИ (Z = 2,2 р = 0,026). 

Частота встречаемости ПВИ среди ВИЧ-пози-
тивных беременных, инфицированных герпесви-
русами, составила 6 (75,0 ± 16,4 %) случаев, при 
отсутствии герпесвирусов — 16 (53,3 ± 9,1 %) слу-
чаев. У ВИЧ-инфицированных беременных с на-
личием герпесвирусов в урогенитальном тракте 
уровень вирусной нагрузки ВПЧ составил 4,9 ± 
1,4 log копий, а количество одновременно выяв-
ляемых генотипов Ме = 2 (2; 3), что было выше, 
чем у ВИЧ-инфицированных беременных при 
отсутствии герпесвирусов в генитальном тракте, 
для которых данные показатели составили 3,9 ± 
1,7 log копий и Ме = 1 (1; 3) соответственно. 

В целом по выборке частота ПВИ при вы-
явлении маркеров хламидийной инфекции, ге-
нитальном уреаплазмозе, вульвовагинальном 
кандидозе была одинаковой и составила 20 
(64,5 ± 8,6 %), 20 (66,7 ± 8,6 %) и 35 (65,5 ± 6,4 %) 
случаев соответственно. Уровень вирусной на-
грузки также значимо не различался: при вы-
явлении маркеров хламидийной инфекции — 
3,9 ± 2,0 log копий, генитальном уреаплазмозе — 
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3,9 ± 1,8 log копий, вульвовагинальном канди-
дозе — 4,4 ± 1,8 log копий. 

Значимых различий по частоте встречае-
мости доброкачественной патологии, диспла-

зии шейки матки и (или) генитального папил-
ломатоза у пациенток группы 1 в зависимости 
от наличия или отсутствия сопутствующей 
инфекции гениталий не выявлено (таблица 7). 

Таблица 7 — Патология шейки матки и (или) генитальный папилломатоз при сопутствующей 
инфекции гениталий у беременных, n (P ± sP, %) 

Возбудитель инфекции 

Chl. trachomatis (ИФА) U. urealyticum (КОЕ/мл) 
Грибы рода Candida 

(микроскопия) 
Патология 

«+», n = 13 «–», n = 40 «+», n = 16 «–», n = 35 «+», n = 23 «–», n = 43 
Доброкачественная 
патология шейки матки 

5 (38,5±14,0) 11 (27,5±7,1) 3 (18,8±10,1) 11 (31,4±7,9) 4 (17,4±8,1) 14 (32,6±7,2)

Дисплазия шейки матки 4 (30,8±13,3) 11 (27,5±7,1) 5 (31,3±11,9) 11 (31,4±7,9) 7 (30,4±9,8) 12 (27,9±6,8)
Генитальный папилломатоз 3 (23,1±12,2) 15 (37,5±7,7) 1 (6,3±6,3) 8 (22,9±7,1) 8 (34,8±10,2) 15 (34,9±7,3)
Дисплазия+ генитальный 
папилломатоз 

1 (7,7±7,7) 3* (7,5±4,2) 7** (43,8±12,8) 5 (14,3±5,9) 4 (17,4±8,1) 2*** (4,7±3,2)

* Значимо реже в сравнении с только доброкачественной патологией (p = 0,037), дисплазией шейки 
матки (p = 0,037) и генитальным папилломатозом (p = 0,0025) при отсутствии маркеров хламидийной инфекции; 
** значимо чаще в сравнении с частотой генитального папилломатоза (p = 0,037) при уреаплазменной инфекции; 
*** значимо реже в сравнении с доброкачественной патологией шейки матки (p = 0,0016), дисплазией шейки 
матки (p = 0,007) и генитальным папилломатозом (p = 0,0021) при отсутствии кандидозной инфекции 
 
 

При отсутствии маркеров хламидийной ин-
фекции дисплазия шейки матки в сочетании с 
генитальным папилломатозом наблюдается зна-
чимо реже в сравнении с только дисплазией 
шейки матки (Р = 0,037) и только генитальным 
папилломатозом (Р = 0,0025). Данная тенденция 
наблюдается и при отсутствии генитального кан-
дидоза (таблица 7). Дисплазия шейки матки в со-
четании с папилломами гениталий является пре-
обладающим клиническим проявлением ПВИ при 
обнаружении U. urealyticum в генитальном тракте 
беременных — 7 (43,8 ± 12,8 %) случаев. 

Выводы 
1. Наиболее частой сопутствующей гени-

тальной инфекцией при ПВИ у беременных 
является вульвовагинальный кандидоз, встре-
чающийся в 37,5 ± 4,9 % случаев. 

2. ВИЧ-позитивные беременные в 79,1 ± 
6,2 % случаев имеют такие генитальные инфек-
ции, как кандидоз, хламидиоз и уреаплазмоз, ин-
фицирование герпесвирусами, что значимо чаще в 
сравнении с ВИЧ-отрицательными беременными с 
патологией шейки матки и (или) генитальным па-
пилломатозом (ОШ = 0,4 95 % ДИ 0,17–0,98, р = 
0,047) и клинически здоровыми беременными 
(ОШ = 0,25 95 % ДИ 0,1–0,7, р = 0,0016). 

3. У каждой второй ВИЧ-инфицированной 
беременной (55,8 ± 7,6 %) диагностируется гени-
тальный кандидоз, у каждой пятой (20,5 ± 6,5 %) — 
инфицирование герпесвирусами, что значимо ча-
ще в сравнении с ВИЧ-отрицательными бере-
менными с патологией шейки матки и (или) 
генитальным папилломатозом (χ2 = 4,7, р = 
0,03 и p = 0,04) и клинически здоровыми бере-
менными (χ2 = 7,4 р = 0,007 и p = 0,007).  

4. У ВПЧ-инфицированных беременных 
при отсутствии маркеров хламидийной инфек-
ции и генитального кандидоза значимо реже 
наблюдается наличие дисплазии шейки матки 
в сочетании с генитальным папилломатозом в 
сравнении с только дисплазией шейки матки 
(ОШ = 0,2 95 % ДИ 0,05–0,8 р = 0,03 для мар-
керов хламидийной инфекции и ОШ = 0,13 95 % 
ДИ 0,03–0,6 р = 0,009 для кандидоза) и гени-
тальным папилломатозом (ОШ = 0,1 95 % ДИ 
0,04–0,5, р = 0,003 для маркеров хламидийной 
инфекции и ОШ = 0,09 95 % ДИ 0,02–0,4, р = 
0,0025 для кандидоза). При обнаружении 
U.urealyticum преобладающим клиническим 
проявлением ПВИ является сочетание диспла-
зии шейки матки с папилломами гениталий 
(43,8 ± 12,8 %), что значимо чаще в сравнении 
с только генитальным папилломатозом (ОШ = 
11,7 95 % ДИ 1,2–110,9, р = 0,03). 
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ И ВЫРАЖЕННОСТЬ БОЛЕВОГО СИНДРОМА 

У ПАЦИЕНТОВ С ГОНАРТРОЗОМ 

В. И. Николаев, Ж. А. Чубуков, Т. М. Шаршакова, В. М. Мазур 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель исследования — оценить эффективность локальной терапии гонартроза аутосывороткой крови па-
циента по показателям качества жизни и динамике болевого синдрома. 

Были проанализированы рентгенограммы и данные анкетирования 22 пациентов с I–IV стадиями гонар-
троза до и после лечения по опроснику SF-36, суммарному индексу Лекена, по шкалам Ликерта и визуаль-
ной аналоговой шкале. 

Выявлено статистически значимое повышение показателя физического функционирования, снижение 
выраженности болевого синдрома по индексам Лекена, Ликерта и визуальной аналоговой шкале у пациен-
тов после лечения. 

Полученные результаты подтверждают эффективность медицинской технологии внутрисуставного вве-
дения аутосыворотки крови пациентам с гонартрозом I–III стадий. 

Ключевые слова: гонартроз, качество жизни, боль, аутосыворотка крови. 

LIFE QUALITY AND PAIN SYNDROME 
IN PATIENTS WITH GONARTHROSIS 

V. I. Nikolayev, Z. A. Chubukov, T. M. Sharshakova, V. M. Mazur 

Gomel State Medical University 

The aim of the study is to evaluate the effectiveness of local therapy of gonarthrosis with blood autoserum in 
terms of the patient`s life quality and pain syndrome dynamics.  

The roentgenograms and the questionnaire data of 22 patients with gonarthrosis I–IV before and after treatment 
were analyzed by SF-36 questionnaire, Lequen index, Likert and visual analog scales. 

The patients after the treatment revealed a statistically significant increase in the physical functioning rate, 
lower pain syndrome according to Lequen index, Likert and visual analogue scale.  

The results of the study confirm the effectiveness of medical technology of blood autoserum intraarticular in-
jection in the patients with gonathrosis of I–III stages. 

Key words: gonarthrhosis, life quality, pain, blood autoserum. 


