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Одна из самых распространенных групп инфек-
ционных болезней – воспалительные заболевания
органов малого таза (ВЗОМТ) – включает в себя

широкий спектр нозологических форм (эндометрит, саль-
пингит, параметрит, оофорит, тубоовариальный абсцесс,
тазовый перитонит) в изолированном виде или в разнооб-
разных комбинациях. ВЗОМТ чаще всего развиваются в ре-
зультате восходящей вульвовагинальной инфекции и в
большинстве наблюдений представлены сальпингитом. Ва-
риабельность клинической манифестации от стертых, ма-
лосимптомных форм до тяжелых состояний, требующих
хирургической интервенции [1], создает реальные сложно-
сти в диагностике и лечении, что, к сожалению, слишком
часто приводит к нежелательным исходам.
По данным CDC (Centersfor Disease Controland Preven-

tion) острые эпизоды ВЗОМТ ежегодно регистрируются
более чем у миллиона американских женщин [2]. Около 5%
пациенток при опросе сообщают, что хотя бы раз в жизни
получали лечение по поводу ВЗОМТ [3], а в структуре гине-
кологических болезней ВЗОМТ составляют около 65% [4].
Пик заболеваемости наблюдается в возрасте 15–24 года [5],
один из пяти случаев ВЗОМТ приходится на женщин мо-
ложе 19 лет, а подростки и молодые женщины 17–21 года
имеют вероятность развития заболевания в два раза боль-
шую, чем другие возрастные группы [6].
Повышенный риск ВЗОМТ у подростков и молодых жен-

щин обусловлен комбинацией поведенческих и биологи-
ческих факторов [7]. К развитию и рецидивам ВЗОМТ пред-
располагают [8]: инфекции влагалища и шейки матки

(встречаются у 82,6% пациенток с ВЗОМТ); сопутствующие
экстрагенитальные заболевания, преимущественно желу-
дочно-кишечного тракта и мочевых путей (80%), инфек-
ционные заболевания половых органов, перенесенные в
детстве и пубертате (56%), раннее начало половой жизни
(54%), половая жизнь вне брака (64,6%), промискуитет
(47,3%), отсутствие использования контрацепции (42,6%),
длительное применение медьсодержащих внутриматоч-
ных контрацептивов (28%). В целом, уровень заболеваемо-
сти ВЗОМТ напрямую зависит от степени сексуальной ак-
тивности [5], и это смещает акцент в сторону молодых и
юных женщин.

Cтруктура 
В зависимости заболеваемости ВЗОМТ от сексуальной ак-

тивности нет ничего удивительного: в структуре полимик-
робной этиологии ВЗОМТ преобладают облигатно пато-
генные возбудители, передаваемые половым путем, – Neisse-
ria gonorrhoeae (25–50%) и Chlamydia trachomatis (25–30%);
среди относительно недавно выделенных инфекций несо-
мненным участником патогенеза ВЗОМТ признается Myco-
plasma genitalium [9]. Хламидийная инфекция, по-видимому,
имеет наибольшее значение. Причиной тому является, в
первую очередь, ее бессимптомное течение у 70% мужчин и
женщин. Это обстоятельство обусловливает широкое рас-
пространение хламидийной инфекции: от 5 до 15% моло-
дых сексуально активных людей заражены C. trachomatis, а
по данным дерматовенерологических диспансеров России,
хламидийная инфекция выявляется в 2–3 раза чаще, чем го-
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норея. Однако с течением времени, как в индивидуальных
случаях, так и в эпидемиологическом контексте, все более
значимую роль начинают играть условные патогены: Pepto-
coccus, Peptostreptococcus, Bacteroides, Gardnerella vaginalis,
Haemophilus influenzae и другие грамотрицательные бакте-
рии – Streptococcus agalactiae, Mycoplasma hominis и Urea-
plasma urealyticum. Фактором развития ВЗОМТ могут стать
факультативная и облигатная анаэробная микрофлора, вы-
зывающая бактериальный вагиноз, и другие грамположи-
тельные и грамотрицательные анаэробные и аэробные бак-
терии, а особенно их разнообразные ассоциации [10]. 
Изучение микробного заселения эндометрия у женщин с
ВЗОМТ показало наличие хламидийной и микоплазменной
инфекции в 29 и 14% наблюдений, соответственно, по
сравнению с 4 и 1% в контрольной группе женщин без
ВЗОМТ. Вместе с тем, присутствие G. vaginalis и Atopobim va-
ginae также различалось, составив, соответственно, 30 и 18%
в группе пациенток с ВЗОМТ против 21 и 7% наблюдений в
группе контроля [11]. Поддерживать полимикробную коло-
низацию половых путей условным патогенам помогают
биопленки, которые образуются не только во влагалище, но
и на слизистых оболочках вышележащих органов [12].

Клиническое течение 
Течение острого ВЗОМТ далеко не всегда характеризу-

ется ярко выраженной клинической симптоматикой. По-
следние десятилетия ознаменовались ростом частоты суб-
клинических ВЗОМТ, которые определяются как инфек-
ционное воспаление верхних отделов генитального тракта
в отсутствие традиционных признаков острого воспаления
[1]. Субклинические ВЗОМТ таят в себе не меньше опасно-
стей, чем клинически выраженные острые формы болезни.
Точно так же, как при остром воспалении, стертая клиниче-
ская картина инфекционного поражения связана с высо-
ким риском деструктивных процессов в маточных трубах и
последующего развития бесплодия [1]. Для оптимизации
диагностики субклинических ВЗОМТ современные клини-
ческие руководства рекомендуют использовать минималь-
ные критерии Всемирной организации здравоохранения и
ставить соответствующий диагноз каждой молодой сексу-
ально активной женщине с риском инфекций, передавае-
мых половым путем (ИППП), при наличии у нее жалоб на
необъяснимые боли в нижних отделах живота (тазовые
боли) и хотя бы одного из перечисленных ниже симпто-
мов: чувствительность/боль при тракциях шейки матки,
чувствительность/боль при пальпации матки, чувствитель-
ность/боль при пальпации придатков [13]. Но и при таком
расширении диагностики CDC с сожалением констатирует,
что около 20% случаев ВЗОМТ остаются нераспознанными
[2]. Особое беспокойство и здесь вызывает хламидийная
инфекция: часто бессимптомное течение воспалительного
процесса, вызванного C. trachomatis, приводит к ситуациям,
когда ВЗОМТ диагностируется ретроспективно, при обра-
щении женщины к врачу по поводу отсутствия беременно-
сти [14].

Осложнения
Длительная персистенция микроорганизмов в результате

особенностей возбудителей, неправильно поставленного
диагноза или неадекватной терапии приводит к формиро-
ванию хронического воспаления, сохраняющегося даже
после элиминации патогенов, и частым рецидивам инфек-
ционного поражения. Подобное состояние именуется хро-
ническим ВЗОМТ, и оно несет в себе, помимо предрасполо-
женности к частым рецидивам инфекции, риск трубного
бесплодия, эктопической беременности и хронической та-
зовой боли, чаще всего связанной со спаечным процессом
в малом тазу [15, 16]. Через 7 лет после того, как был уста-
новлен диагноз ВЗОМТ (и проведено соответствующее
лечение), рецидивы заболевания отмечают 21,3% женщин,
бесплодие формируется у 19%, а хроническая тазовая боль
становится проблемой 42,7% пациенток [17]. Вероятность
бесплодия и хронической тазовой боли прямо зависит от
характера течения воспалительного процесса: бесплодие
отмечается в два раза чаще, а хроническая тазовая боль – в
четыре раза чаще у женщин с рецидивирующими ВЗОМТ

[17] в прямой зависимости от числа рецидивов. У женщин,
перенесших два эпизода заболевания, частота хрониче-
ской тазовой боли повышается до 30%, у перенесших три и
более эпизодов – до 67% [18]. Особенно предрасположены
к неблагоприятным исходам подростки: у пациенток в воз-
расте младше 20 лет с рецидивирующими ВЗОМТ хрониче-
ская тазовая боль через 7 лет после первого эпизода заболе-
вания формировалась в пять раз чаще, чем у взрослых жен-
щин. Кроме того, рецидивы ВЗОМТ у подростков возни-
кают с более короткими промежутками [17].
Считается, что хронические ВЗОМТ развиваются с часто-

той до 80% после острого эпизода заболевания [19], и, ввиду
отсутствия вне обострения связи с инфекционной этиоло-
гией, они трудно поддаются лечению антибиотиками [20].
Но в формировании хронического воспаления виновны не
только обладающие определенными свойствами и характе-
ристиками микроорганизмы – в патогенезе ВЗОМТ уча-
ствует иммунная реактивность, аномалии которой могут
привести, с одной стороны, к недостаточному воспали-
тельному ответу с негативным исходом, а с другой сто-
роны, к затяжному течению заболевания с развитием хро-
нического воспаления и его неблагоприятных послед-
ствий.

Особенности иммунитета, схема терапии
и профилактики ВЗОМТ
В результате снижения иммунной резистентности орга-

низма, дающей возможность проявить патогенные свой-
ства маловирулентным возбудителям, с каждым новым ре-
цидивом повышается частота ВЗОМТ, вызываемых оппор-
тунистическими микробами. Это усугубляет ситуацию,
приводя к сложностям в интерпретации результатов мик-
робиологического исследования и клинической картины,
особенно у пациенток с появившейся в исходе ВЗОМТ та-
зовой болью. При этом аномальные реакции иммунной си-
стемы меняют клинические и лабораторные характери-
стики заболевания, зачастую уводя врача в сторону от пра-
вильного диагноза. 
Иммунный ответ  организма на внедрение чужеродного

объекта включает много составляющих, особое место
среди которых занимают фагоцитоз и комплемент.
Ключевой момент функционирования адаптивного им-

мунитета состоит в презентации антигена преимуще-
ственно дендритными клетками – высокоспециализиро-
ванной клеточной популяцией, имеющей своей основной
функцией поглощение, процессинг и представление анти-
генов в составе главного комплекса гистосовместимости в
комбинации с костистимулирующими молекулами. Для
адекватного иммунного ответа необходимо контактное и
дистанционное взаимодействие дендритной клетки и 
Т-хелпера, которое осуществляется группой молекул на
мембране клетки и приводит к активации Т-хелперов 1-го
и 2-го типов и, соответственно, клеточного и гуморального
звеньев иммунитета [21]. Главными эффекторами воспале-
ния являются фагоциты, а нейтрофилы при остром экссу-
дативно-деструктивном течении принимают помощь гумо-
ральных факторов – комплемента и антител, которые уси-
ливают фагоцитарные реакции. Функциональная недоста-
точность фагоцитарного звена лежит в основе хронизации
воспалительного процесса. Макрофаги служат эффекто-
рами хронического воспаления с преобладанием проли-
феративно-склерозирующего компонента, причем инфек-
ционный агент способен персистировать внутри макро-
фага. Центральную роль в организации экссудативно-де-
структивного воспаления, являющегося универсальным
механизмом освобождения организма от внеклеточных
патогенов, играет нейтрофил, который располагает широ-
ким спектром протеаз и может генерировать ряд активных
форм кислорода с высокой биоцидной активностью. 
Выраженный воспалительный процесс может сопровож-

даться уменьшением числа Т-клеток. Различные нарушения
иммунного статуса сопровождают персистенцию инфек-
ции [22]. Так, у 75% больных с персистирующим хламидио-
зом обнаруживались иммунные аномалии, в частности, у
50% пациентов – изменения числа CD4+ и CD8+ Т-клеток в
совокупности с нарушением их соотношения. По сравне-
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нию с контрольной группой у больных с персистирующей
хламидийной инфекцией наблюдалось статистически до-
стоверное снижение относительных и абсолютных показа-
телей CD16+, HLADR+, CD72+ и CD21+ клеток [22]. Это об-
стоятельство диктует необходимость включения в схемы те-
рапии ВЗОМТ, обусловленных инфекцией, способных к дли-
тельному сохранению в тканях, иммуномодуляторов [22]. 
Разумеется, основой лечения ВЗОМТ является рацио-

нальная антибиотикотерапия [23]. Главным принципом
лечения острых и субклинических ВЗОМТ признано эмпи-
рическое назначение антибиотиков непосредственно
после того, как был поставлен диагноз. Спектр действия вы-
бранных антибиотиков должен включать C. trachomatis, 
N. gonorrhoeae, M. genitalium, желательно также чтобы он пе-
рекрывал активность M. hominis, U. urealyticum, грамотрица-
тельных факультативных микроорганизмов, стрептокок-
ков и анаэробов [24]. Условие эффективности антибиоти-
ков в отношении C. trachomatis и N. gonorrhoeae сохраняет
свою силу даже при наличии отрицательных результатов
микробиологического исследования материала из влага-
лища и цервикального канала, поскольку исключить веро-
ятность присутствия этих микроорганизмов в верхних от-
делах репродуктивного тракта невозможно [18]. Таким об-
разом, принцип эмпирической терапии поддерживается не
только необходимостью незамедлительного начала лече-
ния, но и определенной сложностью идентификации при-
чинного микробного агента, и, зачастую, некорректностью
микробиологического исследования [25, 26].
Однако даже с учетом потенциальной возможности при-

сутствия облигатных и условных патогенов в ряде случаев
антибиотикотерапии оказывается недостаточно для дости-
жения долговременного эффекта и предотвращения хро-
низации воспалительного процесса. К таким случаям, в
частности, относится хламидийная инфекция, поскольку
все эффективные в отношении хламидий антибиотики
обладают бактериостатическим действием и способны
влиять только на размножающиеся бактерии. При перси-
стенции жизненный цикл хламидий на неопределенное
время приостанавливается, поэтому использование анти-
биотиков в данном периоде не способно привести к гибели
микроорганизмов, что определяет поиск дополнительных
способов, позволяющих оптимизировать исходы лечения
ВЗОМТ.
Современная антибиотикотерапия переживает сегодня

не лучшие времена. Новые молекулы не синтезируются, а
уже имеющиеся на фармацевтическом рынке лекарствен-
ные средства все чаще и чаще вызывают нарекания. 
На фоне применения антибиотиков нередко наблюдаются
побочные реакции, и ряд из них, особенно при вынужден-
ной необходимости повышать суточную дозу лекарствен-
ного средства, относятся к жизнеугрожающим. В частно-
сти, при применении некоторых макролидов (азитроми-
цин, кларитромицин, эритромицин) и фторхинолонов
(спарфлоксацин, грепафлоксацин) наблюдается удлине-
ние интервала QT [27]. В большом когортном исследова-
нии было выявлено, что даже на фоне стандартного 
5-дневного курса азитромицина риск острой сердечно-со-
судистой смерти пациентов увеличивается в 2,88 раза (95%
доверительный интервал – ДИ 1,79–4,63; р<0,001) по
сравнению с пациентами, не принимавшими антибио-
тики, и в 2,49 раза (95% ДИ 1,38–4,50; р=0,002) по сравне-
нию с пациентами, получавшими амоксициллин [28]. Ис-
пользование пенициллинов примерно в 5% случаев сопро-
вождается аллергическими реакциями. Аллергические ре-
акции на фоне применения ко-тримоксазола наблюдаются
редко, но они потенциально фатальны – например, син-
дром Стивенса–Джонсона. Фторхинолоны отчетливо по-
вышают риск хондро- и артротоксичности, угрожающих
жизни поражений кожи (синдром Стивенса–Джонсона,
токсический эпидермальный некролиз), очень опасен ге-
патотоксический эффект этих антибиотиков: случаи тяже-
лого поражения печени, вплоть до летальных, описаны на
фоне приема тровафлоксацина, ципрофлоксацина, мок-
сифлоксацина [29–31]. 
В долгосрочной перспективе избыточное применение

антибиотиков способствует возникновению резистентных

штаммов микроорганизмов [32]. Сегодня к списку бакте-
рий, обретающих устойчивость к антибиотикам, причис-
лены N. gonorrhoeae, Esherihia coli, Klebsiella pneumoniae, Clo-
stridium difficile, Acinetobacter baumannii и многие другие.
Подсчитано, что распространение цефалоспорин-рези-
стентных гонококков ведет к дополнительным 75 тыс. слу-
чаям ВЗОМТ за каждый десятилетний период [33]. Количе-
ство ципрофлоксацин-резистентных штаммов гонококков
в Европе выросло с 2004 по 2007 г. более чем в 1,5 раза и до-
стигло 52% [34]. В России динамика роста устойчивости 
N. gonorrhoeae к фторхинолонам сходна с таковой в Европе
[35], а 13,3% представителей семейства Enterobacteriaceae
(в том числе почти 10% штаммов E. coli) начали продуциро-
вать b-лактамазы [36]. По данным Европейского центра по
профилактике и контролю за заболеваниями (ECDC), 71%
госпитальных штаммов E. coli резистентны к фторхиноло-
нам, 66,4% – к цефалоспоринам [37]. Необходимость сокра-
щения приема антибиотиков ради сохранения самой воз-
можности использовать их в угрожающих жизни и здоро-
вью ситуациях актуализирует задачу поиска средств, улуч-
шающих исходы лечения инфекционных заболеваний.
Еще один недостаток антибиотикотерапии заключается

в неизбежном вмешательстве в естественные реакции орга-
низма на вторжение чужеродного агента. На фоне анти-
биотикотерапии происходит угнетение активности ней-
трофилов, что ослабляет фагоцитарные реакции и воспа-
лительный ответ [38] и может стать основой формирова-
ния хронического воспаления и последующего возникно-
вения рецидивов ВЗОМТ.
Профилактика ВЗОМТ заключается в предотвращении

как первого эпизода заболевания, так и его рецидивов.
Женщины, перенесшие хотя бы один эпизод ВЗОМТ,
нуждаются в предохранении от ИППП, поскольку по-
вторное инфицирование, особенно такими возбудите-
лями, как C. trachomatis, сопряжено с репродуктивными
нарушениями, в том числе бесплодием [39]. Но надо по-
нимать, что ВЗОМТ не эквивалентны ИППП – инфициро-
вание может вовсе не сопровождаться клиническими
симптомами, тем не менее, обусловливая риск хрониче-
ского воспаления и всех его репродуктивных осложне-
ний. Следовательно, профилактика первого и последую-
щих эпизодов ВЗОМТ требует ранней диагностики и
своевременного адекватного лечения ИППП. Ранняя ди-
агностика предполагает проведение скрининга на хлами-
дийную инфекцию и гонорею (в странах, имеющих соот-
ветствующие тест-системы, в скрининг включена гени-
тальная микоплазма) у всех сексуально активных жен-
щин младше 25 лет, а также у сексуально активных жен-
щин старше 25 лет в следующих ситуациях: появление
нового полового партнера, наличие более чем одного по-
лового партнера, новые связи у полового партнера, обна-
ружение ИППП у полового партнера [40]. Результаты ран-
домизированных контролируемых испытаний, прове-
денных среди женщин с диагностированной хламидий-
ной инфекцией, предполагают, что скрининг может при-
вести к редукции частоты ВЗОМТ [41].
Адекватное лечение по-прежнему состоит в назначении

антибиотикотерапии. Однако особенности течения ИППП,
и особенно хламидийной инфекции, вынуждают искать
дополнительные резервы, способные поддержать иммун-
ный ответ макроорганизма [22].
Все вышеперечисленные обстоятельства обосновывают

введение в лечебные схемы ВЗОМТ и ИППП препаратов,
воздействующих на адаптационные резервы и иммунную
защиту, – иммуномодуляторов. Значение фагоцитарного
звена в реализации иммунного ответа, так же как и роль фа-
гоцитарной недостаточности в развитии хронического
воспаления, определяет целесообразность включения в
комплексную терапию тех иммуномодуляторов, основной
точкой приложения которых являются фагоциты.
К подобным лекарственным препаратам относится азок-

симера бромид (Полиоксидоний®) – высокомолекуляр-
ный, химически чистый иммуномодулятор, полученный с
помощью направленного химического синтеза и представ-
ляющий из себя N-оксидированное производное полиэти-
ленпиперазина с молекулярной массой около 100 кДа. 
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Механизм действия
Основой механизма действия По-

лиоксидония является прямая актива-
ция фагоцитов и естественных килле-
ров, а также стимуляция антителооб-
разования [42]. Действие на фагоциты
связано, прежде всего, с активацией
кислороднезависимых механизмов
киллинга, что способствует быстрому
снижению числа бактерий в воспали-
тельном очаге и их элиминации из ор-
ганизма. Применение Полиоксидония
корректирует только исходно изме-
ненные параметры иммунитета и не
влияет на показатели, находящиеся в
пределах нормальных значений, не
нарушает естественные механизмы
торможения иммунных реакций, не
истощает резервные возможности
кроветворной и иммунной систем.
При использовании Полиоксидония
восстанавливаются иммунные реак-
ции, измененные в результате вторич-
ных иммунодефицитных состояний,
вызванных инфекциями, злокаче-
ственными новообразованиями,
осложнениями после хирургических
операций, применением цитостати-
ков, стероидных гормонов, радиа-
ционной терапии. Включение в схему
лечения данного иммуномодулятора
приводит к норме показатели CD3+,
CD4+, CD8+, CD25+ и CD95-клеток, со-
держание иммуноглобулина A, имму-
ноглобулина C, интерлейкина (ИЛ) 4,
увеличивает стимулированный пока-
затель фагоцитарного резерва био-
цидности и повышает индекс актива-
ции нейтрофилов [38]. В результате
повышается эффективность этио-
тропной терапии, поскольку одновре-
менно с бактерицидным или бакте-
риостатическим эффектом антибио-
тика включаются внутренние резервы
иммунитета, связанные с повышением
киллерной способности фагоцитов и
элиминацией возбудителя из орга-
низма. Итогом комплексной терапии
становятся сокращение в два раза сро-
ков лечения и госпитализации, значи-
тельное снижение дозы используемых
антибиотиков, уменьшение их побоч-
ных эффектов, уменьшение частоты
отдаленных рецидивов заболеваний.
Дополнительными полезными

свойствами Полиоксидония являются
его детоксикационная и антиокси-
дантная активность. Выраженную де-
токсикационную активность опреде-
ляет высокомолекулярная природа
препарата. Длинная полимерная цепь
Полиоксидония содержит большое
количество слабозаряженных групп
(N-оксидные группы), которые обес-
печивают его высокую адсорбцион-
ную способность: молекулы Полиок-
сидония могут образовывать ком-
плексы с множеством малых молекул
токсинов. Мембранопротекторный и
антиоксидантный эффекты также
тесно связаны с особенностями хи-
мической структуры препарата, и они
позволяют существенно снизить чув-
ствительность клеток к повреждаю-
щему влиянию лекарственных
средств, в особенности антибиоти-

ков, цитостатиков, противовирусных
и гормональных препаратов. В усло-
виях воспаления это особенно важно,
потому что закономерная избыточ-
ная продукция фагоцитарными клет-
ками свободных радикалов (супер-
оксид-анион-радикал, перикисные и
гидроперикисные радикалы) легко
выходит из-под контроля антиокси-
дантной системы и становится при-
чиной окислительного стресса. Анти-
оксидантная способность азокси-
мера бромида подтверждается нор-
мализацией на фоне его приема уров-
ней продуктов перикисного окисле-
ния липидов. Клинически примене-
ние Полиоксидония быстро умень-
шает интоксикацию, способствует
снижению высокого уровня общего и
связанного билирубина, трансами-
наз, креатинина, мочевины, повы-
шает уровень гемоглобина, общего

белка и альбумина, что происходит
вероятнее всего, благодаря и детокси-
цирующему, и антиоксидантному
действию препарата [44]. 
Для назначения Полиоксидония нет

необходимости исследовать иммун-
ный статус, решение о применении
препарата принимается на основании
клинической картины острого/суб-
клинического ВЗОМТ или, в отсут-
ствие выраженной клинической симп-
томатики, обнаружения инфекции,
требующей проведения антибиотико-
терапии (например, хламидийной ин-
фекции). Более того, Полиоксидоний
допустимо применять и как монотера-
пию при хроническом воспалитель-
ном процессе любого происхождения.
Но если выбор лекарственных
средств, способных в большей или
меньшей мере повлиять на хрониче-
ское воспаление, достаточно велик, то
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при острых инфекционных заболеваниях их круг резко
сужается до единичных представителей. Принципиальное
отличие Полиоксидония от большинства иммуномодуля-
торов состоит в том, что его можно применять для лечения
не только хронических, но и острых инфекционных болез-
ней вирусной, бактериальной и грибковой этиологии.
Включение иммуномодулятора Полиоксидония в схему

комплексной терапии имеет также экономическое оправ-
дание, поскольку позволяет сократить применение анти-
биотиков, противовоспалительных средств и число дней
нетрудоспособности.
Препарат предназначен для внутривенного (лиофилизат

для приготовления раствора для инъекций 3 и 6 мг), рек-
тального (свечи 6 и 12 мг) или интравагинального (суппо-
зитории 6 и 12 мг), орального или сублингвального приме-
нения (таблетки 12 мг) один раз в сутки. В гинекологиче-
ской практике применяются все лекарственные формы
препарата, за исключением таблеток. Способ и режим до-
зирования определяется врачом в зависимости от диаг-
ноза, остроты и тяжести процесса. Полиоксидоний можно
применять ежедневно, через день или два раза в неделю.
При остром течении заболевания прием Полиоксидония

целесообразно начинать одновременно с антибиотиками.
У женщин с хроническим ВЗОМТ в отсутствие симптомов
обострения или при первичном выявлении облигатных па-
тогенов (C. trachomatis, M. genitalium) начинать лечение же-
лательно с курса иммунотерапии [22]. В подобных ситуа-
циях предлагается схема внутримышечного введения 6 мг:
первые две инъекции ежедневно, затем три инъекции через
день, остальные два раза в неделю – 10 инъекций на курс.
После четвертой инъекции начинают курс антибактери-
альной терапии.
Выбор между внутримышечным или ректальным введе-

нием препарата может быть сделан в зависимости от того,
стационарное или амбулаторное лечение получает паци-
ентка. В настоящее время большинство случаев ВЗОМТ
принято вести амбулаторно [43], в США, например, стацио-
нарное лечение получают только 11% больных ВЗОМТ [18].
Госпитализация признается необходимой согласно сле-
дующим критериям:
1) невозможность исключить острую хирургическую си-
туацию;

2) тубоовариальный абсцесс;
3) беременность; 
4) тяжелое течение болезни (выраженные общие симп-
томы – тошнота, рвота, высокая лихорадка); 

5) невозможность соблюдения амбулаторного режима; 
6) недостаточный эффект применения оральных антибио-
тиков с сохранением или ухудшением симптомов
(оценка эффективности терапии проводится через 72 ч
после ее начала).
Госпитализация может быть рекомендована больным

ВИЧ-инфекцией и подросткам, для которых характерна
низкая приверженность терапии [43]. Разумеется, больным,
получающим лечение в условиях стационара, внутримы-
шечное введение Полиоксидония предпочтительно. В ам-
булаторных условиях для пациенток более приемлемым
способом обычно являются ректальные свечи.
Лекарственная форма свечи/суппозитории может быть

применена как ректально, так и вагинально. Интраваги-
нальное применение Полиоксидония позволяет восстанав-
ливать защитные функции слизистых (повышается уро-
вень секреторного иммуноглобулина A, лизосомальная ак-
тивность нейтрофилов, фагоцитарная активность макро-
фагов слизистой) и рекомендуется при обострении ВЗОМТ
на фоне бактериального вагиноза одновременно с анти-
биотикотерапией по следующей схеме: суппозитории 
12 мг ежедневно в течение 3 дней, далее через день – 
10 суппозиториев на курс. 
Представляется целесообразным использование ваги-

нальных суппозиториев и у тех пациенток с обострением
ВЗОМТ, которые являются носителями паппиломавирус-
ной инфекции высокого онкологического риска.
Накопленный опыт применения азоксимера бромида

позволяет широко использовать его во многих областях
медицины для комплексной терапии инфекционно-воспа-

лительных заболеваний одновременно с антибиотиками.
Такое сочетание оптимизирует антибиотикотерапию, со-
кращает продолжительность лечения, предохраняет от
возможных побочных эффектов антибиотиков, улучшает
переносимость лечения. В целом, применение иммуномо-
дуляторов способствует нормализации воспалительной ре-
акции, следовательно, осуществляет столь необходимую
профилактику формирования хронических ВЗОМТ и их
негативных исходов. 
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