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яичников, что связано с нарушением кровоснаб-
жения яичников во время ЭМА и ГЭ, приводя-
щим к резкому снижению уровня стероидных 
гормонов в первые дни после ЭМА и ГЭ. Вос-
становление объема и гормональной функции 
яичников происходит раньше после ЭМА, чем 
после ГЭ. Удовлетворенность пациенток и со-
хранение менструальной, репродуктивной функ-
ции, возможность реализации материнства после 
органосохраняющих методик открывает новые 
возможности терапии миомы матки у женщин 
репродуктивного возраста.
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Уровень гормонов и объем яичников  
в группах сравнения

Показатель
Группа

1 2 З

Объем яичников (см3) 6,2+0,4 6,4+0,2 6,1+0,6

ЛГ (МЕ/л) 5,88+0,3 7,11+0,5 5,71 +0,5

ФСГ (МЕ/л) 6,31+0, 2 8,6+0,1 5,21+ 0,3

Эстрадиол Е2 (пг/мл) 106,1+12,1 118+14,3 111,1 +13,8

Прогестерон (нг/мл) 36,1+2,6 27,4+1,2 32,5 +3,8

Сразу после процедуры

Объем яичников (см3) 11,6+1,4 9,0+1,2 9,6+1,4 

ЛГ (МЕ/л) 7,5+0,95 8,9+0,67 6,91+0,54

ФСГ (МЕ/л) 8,45+0,32 7,25+0,23 6,24+0,11

Эстрадиол Е2 (пг/мл) 61,1+3,18 112+11,6 81,1+3,18

Прогестерон (нг/мл)  4,5+0,91 34+2,1 12+1,6

Через 3 месяца после операции

Объем яичников (см3) 10,2+1,4 5,8+0,4 8, 8+1,1

ЛГ (МЕ/л) 21,49+0,32 11,0+0,28 16,8+0,32

ФСГ (МЕ/л) 16,8+0,23 6,54+0,13 14,2+0,12

Эстрадиол Е2 (пг/мл) 52,9+3,44 128,25+14,23 75,4+4,12

Прогестерон (нг/мл) 21,3+2,6  38+0,5 31,6+1,2

Через 6 месяцев после операции

Объем яичников (см3) 8,8+1,2 6,8+0,4 6,2+1,2 

ЛГ (МЕ/л) 19,6+0,61 6,9+0,41 15,8+0,41

ФСГ (МЕ/л) 18,9+0,88 5,45+0,19 13,8+0,35 

Эстрадиол Е2 (пг/мл) 55,6+4,16 106,1+10,1 99,4+3,18 

Прогестерон (нг/мл) 18,5+3,6 24,5+3,2 28,9+2,3 

Через 12 месяцев после операции

Объем яичников (см3) 6,0+1,1 6,6+0,3 5,8 +0,6

ЛГ (МЕ/л) 17,5+0,51 6,4+0,35 5,42+1,98

ФСГ (МЕ/л) 14,1+0,96 4,95+0,2 7,54+0,82 

Эстрадиол Е2 (пг/мл) 59,6+5,12 113,5+11,6 102,3+4,12 

Прогестерон (нг/мл) 21,8+2,2 22,8+1,14 23,49+1,2 

УДК 616.13.004– 004.6 (575.2) (04)

взаимосвЯзь TRP64aRG поЛиморФизма гена β3-адренорецепторов  
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В настоящее время во всем мире отмечает-
ся увеличение распространенности ожирения 
и сахарного диабета (СД) 2 типа [1], которые 
в совокупности с артериальной гипертензией, 
дислипидемией и инсулинорезистентностью 
составляют метаболический синдром (МС) [2]. 
Известно, что в развитии ожирения и СД 2 ти-
па играют роль как генетические, так и внешние 
причины, в последние годы повышенный инте-
рес вызывают генетические факторы. 

В 1995 г. Walston J. с соавт. [3] выявили то-
чечную мутацию возможного кандидата гена  
β3-адренорецепторов (β3АР). β3АР – это свя-
занные с G-протеином трансмембранные ре-
цепторы, расположенные в бурой и белой жиро-
вой ткани и принимающие участие в регуляции 
теплообразования и липолиза у грызунов [4]. 
Стимуляция β3АР в экспериментальных иссле-

дованиях сопровождалась антидиабетическим 
эффектом [5].

Указанная мутация гена β3АР является ре-
зультатом замены триптофана на аргинин в 64 
позиции (Trp64Arg полиморфизм) последова-
тельности аминокислот. В проведенных клини-
ческих исследованиях у гомозиготных носите-
лей Arg64 аллели среди представителей различ-
ных этнических групп были выявлены раннее 
появление СД 2 типа и ожирения [6,7], увеличе-
ние индекса массы тела (ИМТ) [8] и гиперинсу-
линемия [9]. 

В кыргызской популяции исследований 
Trp64Arg полиморфизма гена β3АР ранее не про-
водилось. Целью настоящей работы было изуче-
ние распространенности Arg64 аллели Trp64Arg 
полиморфизма гена β3АР в группе этнических 
кыргызов и возможной ассоциации с метаболи-
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ми по сравнению с Trp64Trp генотипом имели 
большие значения ИМТ, ОТ и соотношения ОТ/
ОБ, соответственно у них чаще отмечались ожи-
рение (p<0,00009) и АО (p<0,01) (табл. 2). 

По уровню САД и ДАД обе группы были 
сопоставимы (табл. 2). 

Из 213 обследованных пациентов диагно-
стировано 36 (16,9%) больных СД 2 типа. При 
этом больных СД 2 типа было меньше в Trp64 
гомозиготной группе (10,3%), чем в группе па-
циентов с Trp64Arg и Arg64Arg генотипами 
(24,7%) (p<0,005). Уровень гликемии оказался 
несколько выше во второй группе пациентов, но 
указанные различия не были статистически до-
стоверными. Аналогичные изменения выявлены 
и в отношении инсулинемии (табл. 2). 

Концентрация ОХ в сравниваемых группах 
достоверно не различалась; не было выявле-
но статистически значимых изменений и в от-
ношении ТГ, ЛНП-ХС. В то же время уровень 

ЛВП-ХС был ниже у пациентов с Trp64Arg и 
Arg64Arg генотипами, чем у Trp64 гомозигот 
(p<0,03) (табл. 2).

Частота генотипов Trp64Arg полиморфиз-
ма гена β3АР оценивалась отдельно у пациен-
тов с ожирением и АО. В связи с этим по ИМТ 
пациенты были распределены на 2 подгруппы: 
с ИМТ>30 (n=87) и ИМТ<30 (n=126) (табл. 3). 
Анализ полученных результатов показал, что 
среди пациентов с ИМТ>30 преобладали носи-
тели Trp64Arg мутации (62,1%) (табл. 3). 

По наличию АО пациенты также были рас-
пределены на подгруппы: с АО (n=131) и без 
АО (n=82). Среди пациентов с АО носители 
Trp64Arg генотипа встречались несколько чаще, 
чем Trp64Trp (табл. 3). 

Проведенный корреляционный анализ 
Trp64Arg и Arg64Arg генотипов с кардиометабо-
лическими факторами риска показал достовер-
ную корреляцию с ИМТ и ОТ. Слабая отрица-

ческими нарушениями: ожирением, СД 2 типа, 
артериальной гипертензией и дислипидемией. 

Материал	и	методы. В исследование вклю-
чались этнические кыргызы старше 30 лет. Всем 
пациентам было проведено общеклиническое 
обследование, включившее сбор жалоб, анамне-
за, антропометрию, измерение систолического 
(САД) и диастолического (ДАД) артериального 
давления (АД). Антропометрическое обследова-
ние состояло в измерении роста (см), массы тела 
(кг), окружности талии (ОТ, см), бедер (ОБ, см) 
и подсчете ИМТ, который рассчитывался как от-
ношение веса (кг) к росту (м2). АД измерялось 
стандартным сфигмоманометром в положении 
обследуемого сидя, после 10-минутного отдыха.

Лабораторные исследования включали ана-
лиз сахара капиллярной крови натощак, липид-
ного спектра (общий холестерин (ОХ), триглице-
риды (ТГ), холестерин липопротеинов высокой 
плотности (ЛВП-ХС), холестерин липопротеи-
нов низкой плотности (ЛНП-ХС)) и инсулина 
сыворотки крови. Забор крови осуществлялся 
из локтевой вены обследуемого утром натощак, 
после 12 ч. голода. Определение липидного 
спектра проводилось на биохимическом автоа-
нализаторе “Sinhron C�4-DELTA” (“Beckman”, 
США). Концентрация ЛНП-ХС рассчитывалась 
по формуле Friedwald W. [10]. Индекс инсулино-
резистентности НОМА высчитывался по форму-
ле: НОМА= инсулин сыворотки крови (µ�U/ml) 
х сахар плазмы (ммоль/л)/22,5. За инсулинорези-
стентность принимались состояния при индексе 
НОМА ≥ 2,77. 

Диагноз МС уточнялся согласно модифи-
цированным критериям, предложенным Амери-
канской Ассоциацией Сердца (ATP ���, 2005 г.), 
при наличии: абдоминального ожирения (АО) 
(ОТ у мужчин ≥102 см, у женщин ≥88 см); 
АД≥130/85mmHg, либо приеме гипотензивных 
средств; ЛВП-ХС<1,03ммоль/л у мужчин и <1,3 
у женщин, или приеме препаратов, повышаю-
щих концентрацию ЛВП-ХС; ТГ≥1,7ммоль/л, 
или приеме препаратов, снижающих уровень ТГ; 
сахара крови ≥ 5,6ммоль/л, или приеме гипогли-
кемических средств [2]. МС устанавливался при 
наличии 3 из 5 вышеуказанных критериев. 

ДНК выделялась из клеток крови с ис-
пользованием набора для экстракции геномной 
ДНК Nucleon BACC3 (“Amersham Pharmacia 
Biotech”, Швеция). Определение полиморфизма 
гена β3АР осуществлялось с помощью полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) на амплификато-
ре “Hybaid” с использованием специфических 
праймеров (F–CGCCCAATACCGCCAACAC и 

R–3 CCACCAGGAGTCCCATCACC) с после-
дующей рестрикцией полученных ПЦР продук-
тов ферментом BstO� (Promega, США). В резуль-
тате рестрикции образовывались фрагменты: 
Arg64Arg 161 п.н.; Trp64Arg 161+99+62 п.н.; 
Trp64Trp 99+62 п.н.; которые разделялись с по-
мощью электрофореза в 3%-м агарозном геле. 
Сканирование геля и анализ полученных резуль-
татов осуществлялся на имидж-денситометре 
Fluor-S Multimager (“Bio-Rad”, США). Все паци-
енты дали письменное информированное согла-
сие на участие в исследовании. 

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с помощью программы 
STAT�ST�CA 6,0 и пакета стандартных программ 
PR�ZM 5. Данные представлены как среднее ± 
стандартное отклонение для переменных с нор-
мальным распределением. 

Результаты.	Обследовано 213 (145 мужчин) 
этнических кыргызов от 30 до 73 (50,7±7,6) лет. 
Всем пациентам был определен Trp64Arg по-
лиморфизм гена β3АР и изучена встречаемость 
различных генотипов и аллелей гена β3АР. Ча-
стота Arg аллели составила 0,239 (0,269 и 0,176 
у мужчин и женщин соответственно). Генотипы 
гена β3АР распределились следующим обра-
зом: 54,5%, 43,2% и 2,3% для Trp64 гомозигот, 
Trp64Arg гетерозигот и Arg64 гомозигот соот-
ветственно (табл. 1). 

Таблица 1 
Распределение генотипов и частота аллелей

n (муж/жен) %
Частота генотипов 
 Trp/Trp
 Trp/Arg
 Arg/Arg 

116 (70/46) 
92 (72/20)

5 (3/2)

54,5
43,2
2,3

Частота аллелей 
 Trp64
 Arg64

0,761
0,239

В соответствии с генотипом пациенты бы-
ли распределены на 2 группы: первая – лица с 
Trp64Trp генотипом (n=116); учитывая малую 
(n=5; 2,3%) численность пациентов с Arg64Arg 
генотипом, последние были объединены с но-
сителями Trp64Arg генотипа во вторую группу 
(n=97). Обследованные пациенты обеих групп 
были сопоставимы по возрасту, наличию куре-
ния, но отличались по гендерному показателю: 
во второй группе было больше мужчин (табл.2). 

Сравнительный анализ в группах показал, 
что пациенты с Trp64Arg и Arg64Arg генотипа-

Таблица 2
Общая характеристика обследованных  

пациентов по группам

Показатель
1 2

p
Trp64Trp (n=116) Trp64Arg+Arg64Arg (n=97)

Пол (мужской), % 59 78 0,004
Возраст, годы 51,0 ± 7,9 50,4 ± 7,3 нд
Ожирение, % 29 55,2 0,00009
ИМТ, кг/м2 27,7 ± 4,5 29,4 ± 4,9 0,008
АО, % 54,3 70,1 0,01
ОТ, см 94,9 ± 13,2 101,7 ± 14 0,0004
ОТ/ОБ 0,95 ± 0,1 1,0 ± 0,1 0,03
САД, мм.рт.ст. 134 ± 23 136 ± 24 нд
ДАД, мм.рт.ст. 85 ± 14 87 ± 13 нд
СД 2 типа, % 10,3 24,7 0,005
Сахар, ммоль/л 5,9 ± 1,9 6,1 ± 2,0 нд
Курение, % 24,7 25 нд
ОХ, ммоль/л 5,1 ± 1,1 4,9 ± 0,9 нд
ЛНП-ХС, ммоль/л 3,2 ± 0,9 3,1 ± 0,8 нд
ЛВП-ХС, ммоль/л 1,12 ± 0,3 1,02 ± 0,3 0,03
ТГ, ммоль/л 1,7 ± 1,1 1,9 ± 1,5 нд
Инсулин, µ�U/ml 7,8 ± 5,0 9,0 ± 5,9 нд
ИР, % 21,3 28,3 нд
МС, % 37,9 49,5 нд

Примечания: нд – не достоверно; ИР – инсулинорезистентность.
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тельная корреляционная связь Trp64Arg геноти-
па β3АР была выявлена с ЛВП-ХС (табл. 4). 

Таблица 4
Корреляционный анализ Trp64Arg и Arg64Arg 

генотипов с кардиометаболическими  
факторами риска

n=213

R p
Возраст -0,03 0,7
ИМТ 0,2 0,003
ОТ 0,2 0,0005
Инсулин 0,1 0,2
Индекс НОМА 0,1 0,2
ОХ -0,06 0,4
ТГ 0,05 0,4
ЛНП-ХС -0,05 0,5
ЛВП-ХС -0,14 0,049
САД 0,06 0,4
ДАД 0,1 0,1
Сахар крови 0,006 0,9

Примечания: R – коэффициент Спирмена. 

Обсуждение. Результаты работы показали, 
что в обследованной группе этнических кыр-
гызов преобладали Trp64Trp генотип (n=116; 
54,5%) и Trp64 аллель (0,761). Гомозиготный 
Arg64 генотип встречался крайне редко – у 5 
(2,3%) пациентов, поэтому генотипы с наличием 
Arg64 аллели (Trp64Arg и Arg64Arg) были объе-
динены в одну группу (n=97). 

В клинических исследованиях была выявле-
на связь Arg64Arg генотипа Trp64Arg полимор-

физма гена β3АР с инсулинорезистентностью, 
ожирением и дислипидемией в финской, япон-
ской популяциях [7–9], что свидетельствует о 
возможном участии данной мутации в патогене-
зе метаболических нарушений, вероятно, вслед-
ствие влияния на липолиз, теплообразование и 
чувствительность к инсулину. В настоящем ис-
следовании обнаружена более частая встречае-
мость больных СД 2 типа в группе пациентов-
носителей Trp64Arg и Arg64Arg генотипов. 
В указанной группе уровень инсулинемии ока-
зался несколько выше, хотя различия не были 
статистически достоверными. Полагают, что ги-
перинсулинемия является результатом инсулино-
резистентности. Так, в исследовании Urhammer 
S.A. с соавт. были выявлены повышенный уро-
вень в крови С-пептида и низкая чувствитель-
ность к инсулину у пациентов с Arg64Arg гено-
типом [9], что указывает на возможный вклад 
Arg64 аллели в ухудшение чувствительности к 
инсулину и, следовательно, влияние на метабо-
лический контроль при СД 2 типа. 

Как известно, одним из основных факторов 
риска развития СД 2 типа является ожирение. 
При этом одинаково важны не только степень 
и длительность ожирения, но и распределение 
жировой ткани по телу [11]. Показано, что уро-
вень мРНК β3АР был значительным в глубоких 
жировых отложениях (сальник, околопочечная 
жировая клетчатка) и существенно меньше – в 
подкожной жировой ткани [12]. Среди обследо-
ванных нами пациентов с Trp64Arg и Arg64Arg 
генотипами значения ОТ оказались достоверно 
большими по сравнению с носителями Trp64Trp 
генотипа (p<0,0004). 

Изменение активности В3АР способствует 
повышению накопления жиров в белой жиро-
вой ткани и снижению теплообразования в бу-
рой жировой ткани [13]. Замедленное окисле-

ние жиров, вероятно, служит предпосылкой к 
последующему прогрессирующему нарастанию 
жировой массы в организме [14]. В клиническом 
исследовании у жителей Италии была выявлена 
достоверная ассоциация Trp64Arg полиморфиз-
ма гена β3АР с ожирением [15], хотя в других 
работах подобная ассоциация не подтвердилась 
[16]. Более убедительная связь Trp64Arg поли-
морфизма гена β3АР с ИМТ была показана в 
азиатской популяции, в которой к тому же рас-
пространенность данного полиморфизма ока-
залась выше, чем у представителей белой расы 
[17]. В настоящем исследовании в обследован-
ной группе этнических кыргызов Trp64Arg по-
лиморфизм гена β3АР ассоциировался с повы-
шенным ИМТ и ожирением. 

Некоторые исследования указывают на вза-
имосвязь Trp64Arg полиморфизма гена β3АР с 
артериальной гипертензией, например, у фин-
нов [7], жителей острова Сардиния [18]. По дан-
ным нашего исследования, средние уровни САД 
и ДАД у пациентов с различными генотипами 
не отличались. Подобные противоречивые ре-
зультаты, вероятно, обусловлены этническими 
особенностями питания и уровнем физической 
активности кыргызов. 

Результаты исследований ассоциации 
Trp64Arg полиморфизма гена β3АР с дисли-
пидемией неоднородны и противоречивы. Так, 
при исследовании молодых датчан выявлена 
взаимосвязь данной мутации с гипертриглице-
ридемией и повышением ЛНП-ХС сыворотки 
крови [9]. В испанском исследовании Trp64Arg 
полиморфизм гена β3АР был достоверно связан 
с ТГ и ОХ сыворотки крови [19]. В то же вре-
мя в исследованиях Hao et al. [20], Oksanen et al. 
[21] не обнаружено ассоциации генотипа β3АР 
с уровнями ТГ, ХС и сахара сыворотки крови. 
В изученной нами группе этнических кыргызов 
у пациентов-носителей Trp64Arg полиморфиз-
ма гена β3АР выявлены более низкие значения 
ЛВП-ХС сыворотки крови. Однако учитывая 
большую численность мужчин в группе паци-
ентов с Trp64Arg и Arg64Arg генотипами, нами 
был проведен корреляционный анализ с кардио-
метаболическими факторами риска, согласно 
которому была выявлена отрицательная корре-
ляционная связь Trp64Arg генотипа с уровнем 
ЛВП-ХС (r= -0,14; p<0,049). Со стороны других 
компонентов липидного спектра достоверных 
изменений не обнаружено. 

В нашем исследовании не выявлены измене-
ния частоты встречаемости инсулинорезистент-
ности и МС в сравниваемых группах.

Таким образом, мутация гена β3АР, веро-
ятно, может играть различную генетическую 
роль в формировании компонентов МС, в зави-
симости от этнической принадлежности, а так-
же особенностей питания и образа жизни паци-
ентов. В настоящей работе впервые исследован 
Trp64Arg полиморфизм гена β3АР у этнических 
кыргызов. Выявлена ассоциация данного поли-
морфизма гена β3АР с несколькими компонента-
ми МС: ожирением, АО и сниженным уровнем 
ЛВП-ХС. 
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Таблица 3
Распределение генотипов Trp64Arg полиморфизма гена В3АР среди пациентов  

с общим и абдоминальным ожирением 

ИМТ * АО# (ОТ ≥ 102см у мужчин;  
≥ 88см – у женщин)

>30 (n=87) <30 (n=126) есть (n=131) нет (n=82)
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Trp64Arg + Arg64Arg, n 
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ла превалирующим этиологическим фактором 
развития воспалительных гинекологических и 
урологических заболеваний, что привело к изме-
нению клинической картины заболевания, появ-
лению малосимптомных форм патологического 
процесса. 

На основании изложенного выше видно, 
что лечение оппортунистической инфекции 
представляет значительные трудности, требует 
от врача неординарного мышления, творческо-
го подхода к выбору традиционных и нетради-
ционных методов воздействия на микрофлору. 
Лечение должно быть комплексным, этиоло-
гически, патогенетически и симптоматически 
обоснованным. Разумное сочетание разнона-
правленных лечебных мероприятий в боль-
шинстве случаев приносит положительный ре-
зультат. 

Анализ результатов лечения более 3000 
больных с урогенитальной инфекцией позволил 
выявить некоторые общие закономерности про-
ведения диагностики и лечения этого контин-
гента больных, вероятно, сказавшихся на неудо-
влетворительных результатах.

Одним из определяющих факторов в лече-
нии инфекционной урогинекологической патоло-
гии является своевременное выявление этиоло-
гии процесса.

Как правило, у этих больных крайне ред-
ко проводилось комплексное обследование при 
первичном обращении. Обычно оно ограничива-
лось бактериоскопическим исследованием маз-
ка из влагалища и/или уретры, при котором ряд 
возбудителей урогенитальных инфекций (хла-
мидии, микоплазмы, уреаплазмы, вирусы и т.д.) 
не выявляются. 

Не достоверность результатов диагно-
стических мероприятий и интерпретации их 
результатов.

Следует помнить, что при проведении диа-
гностических мероприятий, направленных на 
выявление возбудителя в материале из урогени-
тальных органов, могут быть получены ложно- 
отрицательные результаты в том случае, если 
возбудитель в этом материале отсутствует, но 
при его наличии в очаге воспаления.

При остром начале заболевания выявление 
возбудителей внутриклеточно- и/или мембранно-
паразитирующей микрофлоры интерпретиру-
ется как острый процесс. Однако не исключена 
вероятность на фоне банальной инфекции акти-
визации хламидий, микоплазм, уреаплазм и дру-
гих микроорганизмов, которые способны вызы-
вать патологические процессы, длительное вре-

мя протекающие без выраженной клинической 
симптоматики, то есть, на момент обращения 
уже шел хронический патологический процесс, 
который активизировался на фоне агрессивной 
патогенной инфекции. 

Лечение у подавляющего большинства боль-
ных назначалось как при остром патологическом 
процессе, а соответственно, его результаты в ря-
де случаев были неудовлетворительными. 

Нерациональное использование антибак-
териальных препаратов, оказывающих недо-
статочный для полного подавления возбудителя 
эффект, уже на первом этапе лечения способ-
ствует трансформации ряда возбудителей уро-
генитальных инфекций в L-форм. Это создает 
предпосылки для хронизации и персистенции ин-
фекции.

В зависимости от результатов исследования 
назначалась терапия. Излюбленная комбинация 
препаратов – сульфаниламиды, β-лактамные и 
аминогликозидные антибиотики, производные 
метронидазола. Как известно, эти препараты 
не активны в отношении хламидий, микоплазм, 
уреаплазм, грибов, вирусов.

Следует помнить, что под воздействием не-
благоприятных факторов хламидии, микоплаз-
мы, уреаплазмы трансформируются в L-формы, 
потребление энергетического и пластического 
субстрата которыми сведено к минимуму и на-
правлено только на поддержание жизнеспособ-
ности возбудителя. Одним из таких факторов 
является лечение приведенными выше препара-
тами.

При неудовлетворительных результатах 
первого курса лечения через 7–10 дней у мужчин 
развивалась клиника вялотекущего негонококко-
вого уретрита, а у женщин – кольпита и церви-
цита. На повторном приеме назначалось более 
широкое обследование, не позволяющее полу-
чить адекватный результат. Так, культуральный 
метод применялся непосредственно сразу, после 
завершения курса антибактериальной терапии. 
Соответственно, ни хламидии, ни микоплазмы, 
ни уреаплазмы в исследуемом материале не вы-
являлись.

Более того, были случаи эмпирического на-
значения лечения без дополнительного обследо-
вания, иногда теми же препаратами, которыми 
проводился первый курс лечения. Такая практи-
ка могла применяться неоднократно, что приво-
дило к хронизации патологического процесса и 
персистенции инфекции.

Недостаточные по продолжительности  
и дозировке препаратов курсы лечения приво-
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На основании изучения историй болезни более 3000 больных был проведен анализ причин неудовлетво-
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Частота урогенитальных инфекций неуклон-
но увеличивается, что во многом зависит от не-
адекватного лечения пациентов при первичном 
обращении за медицинской помощью. Во мно-

гом изменился и микробиологический пейзаж в 
очаге воспаления в урогенитальных органах.

Условно патогенная внутриклеточно- и 
мембранно-паразитирующая микрофлора ста-
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