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Инфекции полового тракта остаются одной из самых актуальных 
проблем современной гинекологии, что обусловлено их высокой 
распространенностью и негативными исходами для репродукции. 
В ряду инфекционных заболеваний нижних и верхних отделов половых 
путей воспалительные и невоспалительные поражения влагалища 
привлекают внимание клиницистов как по причине частых рецидивов 
и сопровождающих их негативных симптомов, так и ввиду несомненного 
влияния патологической микрофлоры на функции репродуктивной 
системы, повышения риска воспалительных заболеваний органов 
малого таза и акушерских осложнений. Малосимптомная картина 
вульвовагинальных инфекций, сложности выявления этиологического 
фактора часто становятся причиной недостаточной эффективности 
диагностики и лечения. Это в полной мере относится и к инфекциям, 
чаще других связанным с патологическими выделениями из половых путей: 
вульвовагинальному кандидозу, бактериальному вагинозу и трихомониазу, 
вопросам диагностики и лечения которых посвящен этот обзор.
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Микрофлора влагалища
На  протяжении последних лет 
представления о микробиоте че-
ловека претерпели значительные 
изменения. Взаимодействие нор-
мальной микрофлоры и организ-
ма человека теперь понимается 
как эволюционно сложившие-
ся симбиотические отношения, 

в  основе которых лежат взаи-
мосвязанность и взаимозависи-
мость. С  одной стороны, нару-
шение биологического баланса 
может служить маркером внут-
реннего неблагополучия как ре-
зультата эндогенных патологи-
ческих процессов и воздействия 
факторов окружающей среды [1]. 

С другой стороны, микробные со-
общества, объединенные в  био-
пленки – надклеточные системы, 
состоящие из  микроб ных кле-
ток и ассоциированного с ними 
внек леточного полимерного 
матрикса, представляют собой 
своеобразный барьер, защищаю-
щий макроорганизм от внешней 
среды. 
Как показали результаты недав-
но завершившегося крупномас-
штабного проекта «Микробиом 
человека», в организме здорового 
человека обитает свыше 10  тыс. 
видов микроорганизмов [2]. 
При этом бактериальные клет-
ки по  численности многократно 
превышают собственные клетки 
организма человека (9:1) и несут 
суммарно в 360 раз больше гене-
тической информации [3]. 
Функции микрофлоры в физио-
логии и  поддержании  гомеоста-
за человека многообразны. Нор-
мальная микробиота является 
первичным неспецифическим 
барьером. Только после того, 
как инфекция его преодолевает, 
включаются все последующие не-
специфические и специфические 
факторы защиты макроорганиз-
ма. Иммунная и  детоксикаци-
онная функции не исчерпывают 
возможности микробиома, бакте-
рии обладают метаболическими, 
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эпигенетическими, трофически-
ми, энергетическими и другими 
свойствами. Следовательно, без 
стабильного состояния микро-
биоты организм не  может под-
держивать нормальную жизнеде-
ятельность. Это подтверждается 
доказанной взаимосвязью между 
дисбиотическими нарушениями 
и  развитием сахарного диабета, 
ожирения, воспалительных за-
болеваний кишечника, аллергии, 
сердечно-сосудистых, аутоим-
мунных, онкологических заболе-
ваний. От  состава вагинальной 
микрофлоры зависит не  только 
риск  воспалительных заболева-
ний тазовых органов и  акушер-
ских осложнений, но  и физио-
логическое течение процессов 
репродукции. 
Микрофлора сугубо индивиду-
альна, чрезвычайно изменчива, 
специфична на уровне штаммов. 
На  нее влияет множество фак-
торов, включая внешнюю среду, 
питание,  генетические и  даже 
этнические особенности [4]. Вла-
галищная микрофлора взрослой 
женщины содержит в  основном 
облигатные и  факультативные 
анаэробные бактерии с  сущест-
венно меньшим представительс-
твом аэробных микроорганизмов. 
Наряду с индигенными (постоян-
но обитающими, резидентными) 
микроорганизмами, во влага-
лищной экосистеме присутству-
ют и  транзиторные (случайные, 
аллохтонные) патогенные или ус-
ловно-патогенные микробы. Как 
и в других органах, во влагалище 
бактерии формируют биоплен-
ки, включающие в подавляющем 
большинстве компоненты авто-
хтонной микробиоты, присущей 
человеку.
У  здоровой женщины фертиль-
ного возраста в  вагинальном 
сообществе обнаруживаются 
Lactobacillus, Peptococcus, Bacte-
roides, Staphilococcus epidermidis, 
Corinebacterium spp., Peptostrep-
tococcus spp., Eubacterium. Доми-
нируют в  этом сообществе, за-
нимая 95–98% всей популяции, 
Lactobacillus, число которых до-
стигает 106–109 КОЕ/мл. Обладая 
свойствами и  факультативных, 

и строгих анаэробов, лактобакте-
рии являются микроаэрофилами, 
то есть благодаря особенностям 
метаболизма могут существовать 
в средах со сниженной концент-
рацией кислорода. 
Группа лактобактерий  гетеро-
генна и  объединяет множество 
штаммов с различными биохими-
ческими свойствами: L. crispatus, 
L. jensenii, L. gasseri, L. сellobiosis, 
L. fermentum, L. iners, L. plantarum, 
L. rhamnosis, L. brevis, L. casei, 
L.  vaginalis, L. delbruckii, L. sali-
varius и т.д. К настоящему време-
ни описано около 120 штаммов 
лактобацилл, и  более 20 из  них 
обитают во влагалище. У  каж-
дой женщины доминирует один 
из  видов, как правило L. crispa-
tus, L. iners, L. jensenii или L. gas-
seri. Другие штаммы встречаются 
реже, в  меньших титрах и  чаще 
всего относятся к новым филоти-
пам [5, 6].
Влагалищная микрофлора пред-
ставляет собой динамичную эко-
систему и  изменяется не  только 
на протяжении жизни женщины, 
но даже в течение одного менст-
руального цикла. В  первые дни 
менструации число лактобацилл 
снижается, а к середине и второй 
фазе цикла с повышением уровня 
эстрогенов и  возрастанием кон-
центрации гликогена в эпителии 
влагалища содержание молочной 
кислоты и лактобацилл постепен-
но увеличивается, вагинальный 
pH снижается до нормальных 
значений. Несмотря на  относи-
тельные колебания численности, 
лактобактерии доминируют во 
влагалищном микробном сооб-
ществе во все фазы менструаль-
ного цикла [7]. 
Лактобактерии играют ключевую 
роль в  формировании нормаль-
ной вагинальной среды, реализуя 
несколько механизмов, предохра-
няющих от инвазии или избыточ-
ного роста патогенных видов [8]. 
Лактобактерии синтезируют кис-
лоты (молочную, уксусную, пиро-
глутаминовую), в результате чего 
pH влагалищного секрета снижа-
ется до 3,7–4,5 и создается среда, 
ограничивающая рост кислотоне-
устойчивых бактерий [9]. 

Другим оружием противомик-
робной защиты, имеющимся 
в арсенале лактобацилл, являют-
ся вещества белковой природы – 
бактериоцины и лактацины. Они 
подавляют рост чувствительных 
штаммов условно-патогенных 
бактерий, причем антибакте-
риальные свойства лактацинов 
зависят от  кислотности влага-
лищной среды и достигают наи-
большей активности при низких 
значениях pH. 
Кроме того, лактобациллы про-
изводят биосурфактанты и  ар-
гининдеаминазы, что, наряду 
со  специфическими рецептора-
ми, обеспечивает их способность 
прикрепляться к клеткам влага-
лищного эпителия, объединять-
ся и таким образом образовывать 
защитные биопленки. Среди лак-
тобактерий, населяющих влага-
лище, наибольшими способнос-
тями к  образованию биопленок 
обладают микроорганизмы ком-
плекса L. аcidophilus. У этого вида 
максимально выражены свойст-
ва аутоагрегации и крайне низка 
способность к коагрегации с па-
тогенами. Другие лактобациллы, 
способные к  коагрегации с  чу-
жеродными микроорганизмами, 
создают барьер, препятствую-
щий адгезии патогенов к эпите-
лию, также реализуя механизм 
противомикробной защиты [10]. 
Lactobacillus конкурируют с пато-
генами за питательные вещества 
и рецепторы в эпителии влагали-
ща, модифицируют токсины и ре-
цепторы токсинов.
Еще один механизм, который 
позволяет лактобактериям пре-
дупреждать дисбиотические ва-
гинальные нарушения, состоит 
в  выработке соединений, содер-
жащих активные формы кисло-
рода: супероксидного радикала 
и  перекиси водорода. Повреж-
дение клеточной стенки транзи-
торных микроорганизмов этими 
химически реактивными вещес-
твами и  выделение кислорода 
препятствуют контаминации 
влагалища анаэробными бак-
териями, но  не оказывают вли-
яния на  патогенную аэробную 
микрофлору и Candida. Система 
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антиоксидантных ферментов 
защищает лактобациллы от  по-
вреждения собственными сво-
бодными радикалами. 
Лактобактерии различаются 
по  способности к  синтезу H2O2. 
К наиболее активным продуцен-
там H2O2 относятся представи-
тели комплекса L. аcidophilus  – 
L.  crispatus и  L. jensenii, при их 
доминировании влагалище на-
дежно защищено. Преобладание 
во влагалище L. iners, уникаль-
ный геном которых позволяет им 
питаться гликогеном и выживать 
в  условиях смещенного баланса 
вагинальной микрофлоры, на-
против, ослабляет защиту био-
пленки, сформированной лакто-
бациллами, и создает условия для 
развития патогенных микроорга-
низмов [11, 12].
Целый ряд внешних по  отноше-
нию к  микрофлоре влагалища 
факторов может стать причиной 
дисбаланса. К  этим факторам 
относятся низкая эстрогенная 
насыщенность тканей, активная 
сексуальная жизнь, использова-
ние  гормональных, внутривла-
галищных и  внутриматочных 
контрацептивов, соматическая 
и эндокринная патология, анти-
бактериальная, иммуносупрес-
сивная терапия, иммунодефицит-
ные состояния, недостаточность 
мышц тазового дна, наруше-
ние гигиены. Особенно уязвимы 
в  отношении развития вульво-
вагинальных инфекций бере-
менные. Нарушение по  разным 
причинам состава вагинальной 
микрофлоры с  уменьшением 
числа лактобактерий создает ус-
ловия для развития вагинальных 
инфекций. 
Первый этап дисбиотических на-
рушений влагалищного биотопа 
характеризуется патологической 
обсемененностью: микробиоло-
гически обнаруживаются повы-
шенный уровень транзиторных 
микроорганизмов и  сниженная 
концентрация лактобактерий, 
при этом клинические симпто-
мы отсутствуют. При появлении 
возбудителей инфекций, пере-
даваемых половым путем, при-
нято  говорить о  специфических 

вагинитах, которые могут быть 
инициированы Neisseria gonor-
rhoeae, Trichomonas vaginalis, 
Treponema pallidum, Mycobacte-
rium tuberculosis, Chlamydia tra-
chomatis и  по некоторым клас-
сификациям Candida. Другими 
причинами дисбиотических на-
рушений во влагалище являются 
колонизация микроорганизмами, 
не  свойственными нормальной 
вагинальной микрофлоре (на-
пример, Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus inf luenza, Listeria 
monocytogenes), избыточный рост 
либо повышение вирулентности 
представителей нормальной 
влагалищной микрофлоры (на-
пример, Escherichia  coli) [2]. Из-
менения в  составе влагалищной 
микрофлоры не всегда свидетель-
ствуют о  наличии или скором 
развитии заболевания. Появление 
симптомов зависит от вирулент-
ности и  численного доминиро-
вания микроорганизмов, а также 
от реакции на них системы врож-
денного и приобретенного имму-
нитета хозяина [13]. 

Вульвовагинальные инфекции
Наиболее частыми вульвова-
гинальными инфекциями бак-
териальной этиологии сегодня 
признаны бактериальный ваги-
ноз, вульвовагинальный канди-
доз, трихомониаз, хламидийный 
вульвовагинит, аэробный ваги-
нит. Вульвовагинальные инфек-
ции не  всегда манифестируют 
патологическими признаками. 
Кандидозный и  аэробный ваги-
ниты обычно проявляются дис-
комфортными ощу щениями, 
а  трихомониаз, бактериальный 
вагиноз и хламидийный вагинит 
могут протекать бессимптомно. 
Жалобы на  патологические вы-
деления из  половых путей чаще 
всего связаны с  бактериальным 
вагинозом (40–50%), вульвова-
гинальным кандидозом (17–39%) 
и трихомониазом (15–20%) [14].

Бактериальный вагиноз 
Самым распространенным на-
рушением микробиоты влага-
лища, сопровождающимся па-
тологическими выделениями 

из половых путей, является бак-
териальный вагиноз. Это невос-
палительное полимикробное 
состояние, которое характери-
зуется снижением численности 
и  изменением свойств лакто-
бацилл и  увеличением популя-
ции других, преимущественно 
анаэробных, микроорганизмов. 
Среди микробов, ассоциирован-
ных с развитием бактериального 
вагиноза, лидируют Gardnerella 
vaginalis, Atopobium vaginae и Mo-
biluncus. G. vaginalis – это основ-
ной представитель нормальной 
влагалищной экосистемы у дево-
чек, который может присутство-
вать и в вагинальной микрофло-
ре здоровой взрослой женщины. 
Инфекционный процесс разви-
вается при значительном увели-
чении и  преобладающем росте 
G. vaginalis, вытесняющей лак-
тобациллярную микрофлору. 
В  процессе жизнедеятельности 
G. vaginalis вырабатывает ряд 
субстратов, которые вызывают 
цитолиз эпителиальных клеток 
влагалища, приводя к  избытку 
углеводов, маслянокислому бро-
жению и  образованию корот-
коцепочечных жирных кислот 
[15]. Это еще больше усиливает 
деструкцию эпителиальных кле-
ток, защелачивает среду и одно-
временно препятствует разви-
тию воспалительной реакции 
[16, 17]. Подобно лактобациллам, 
G. vaginalis создают биопленку, 
в которой комфортно существует 
L.  iners. L. iners также оказывает 
цитотоксический эффект, проду-
цируя холестерин-зависимый ци-
толизин, в условиях недостаточ-
ной кислотности (рН 4,5–6,0) его 
выработка происходит в 6 раз ак-
тивнее, чем при pH менее 4,5 [18]. 
Риск рецидива бактериального 
вагиноза зависит от бактериаль-
ного состава патогенов: при моно-
инфекции G. vaginalis он состав-
ляет 38%, тогда как при наличии 
A. vaginae и G. vaginalis повыша-
ется до 83% [19]. Та же закономер-
ность отмечается и в отношении 
микробных ассоциаций в  соста-
ве биопленки: более чем в  90% 
случаев присутствуют A. vaginae 
и G. vaginalis [20]. 
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Распространенность бактери-
ального вагиноза чрезвычайно 
высока. Так, ежегодно в США ре-
гистрируется около 1 млн новых 
случаев. Бактериальный вагиноз 
не  относится к  вульвовагини-
там, поскольку не  сопровожда-
ется воспалительной реакцией, 
не  приносит выраженного стра-
дания и не требует немедленной 
помощи. Значимость бактериаль-
ного вагиноза определяется вы-
сокой заболеваемостью и риском 
акушерских и гинекологических 
осложнений. Бактериальный ва-
гиноз во время беременности 
повышает частоту самопроиз-
вольных выкидышей, прежде-
временных родов, послеродово-
го эндометрита, послеабортного 
сепсиса [21]. Кроме того, рециди-
вирующий бактериальный ваги-
ноз ухудшает качество жизни [22]. 
Все это подтверждает, что бакте-
риальный вагиноз является само-
стоятельной проблемой и требует 
внимательной диагностики и ак-
тивного лечения. 
Для постановки диагноза бакте-
риального вагиноза рекомендуют 
использовать диагностические 
критерии Амселя, Ньюджента 
или Хея – Айсона. 
Согласно критериям Амселя, 
диагноз «бактериальный ваги-
ноз» устанавливается при нали-
чии у женщины по крайней мере 
трех из  четырех перечисленных 
признаков:
1) специфические однородные, 
прозрачные, белые или серые ва-
гинальные выделения;
2) pH вагинальных выделений 
выше 4,5;

3) положительный аминный тест – 
появление специфического «рыб-
ного» запаха при добавлении к от-
деляемому влагалища 10%-ного 
раствора гидроксида калия;
4) выявление «ключевых» кле-
ток при микроскопическом 
исследовании.
Лабораторные критерии бак-
териального вагиноза, предло-
женные Ньюджентом, основаны 
на применении балльной системы 
оценки трех бактериальных мор-
фотипов, выявленных в  мазках 
влагалищного отделяемого, окра-
шенных по Граму (таблица).
Критерии Хея  – Айсона так же, 
как и критерии Ньюджента, оце-
нивают результаты микроскопии 
мазков, окрашенных по Граму:
 ■ 0 степень  – в  мазках обнару-

живают только эпителиальные 
клетки, лактобациллы отсутс-
твуют (обычно в  результате 
проведенной антибактериаль-
ной терапии);

 ■ I степень (нормоценоз)  – пре-
обладают морфотипы лактоба-
цилл;

 ■ II степень (промежуточный 
тип) – смешанная микрофлора, 
лактобациллы в небольшом ко-
личестве, выявляются морфо-
типы Gardnerella spp. или Mobi-
luncus;

 ■ III степень (бактериальный ваги-
ноз)  – превалируют морфотипы 
Gardnerella spp. или Mobiluncus, 
«ключевые» клетки, лактобацилл 
немного или они отсутствуют;

 ■ IV степень (аэробный ваги-
нит)  – лактобациллы отсутс-
твуют, присутствует аэробная 
микрофлора.

Для бактериального вагиноза 
не  характерны реакции воспа-
лительного иммунного ответа 
(микроскопические признаки 
воспаления отсутствуют). Это 
отличает бактериальный вагиноз 
от  других видов условно-пато-
генной вульвовагинальной ин-
фекции, которые в  симптомной 
форме всегда сопровождаются 
вагинитом, в  том числе от  вто-
рого по распространенности ин-
фекционного заболевания вла-
галища  – вульвовагинального 
кандидоза.

Вульвовагинальный кандидоз
Кандидоз – это обширная груп-
па поражений покровных тканей 
организма, связанных с избыточ-
ным ростом грибов рода Candida. 
Candida spp. – условные патоге-
ны, факультативные анаэробы, 
им свойствен тропизм к тканям, 
богатым  гликогеном (слизистая 
влагалища), они хорошо ужива-
ются в среде, образуемой лакто-
бактериями. Многие Candida spp. 
диморфны, образуют клетки-
почки (бластомицеты), цепочки 
почкующихся дрожжевых клеток 
(псевдомицелий) и/или мицелий, 
имеющий, в  отличие от  псевдо-
мицелия, общую оболочку и пе-
регородки. В подавляющем боль-
шинстве случаев возбудителями 
инфекции выступают Candida 
albicans, другие виды Candida 
spp. встречаются в 8–20% случа-
ев, обычно при рецидивирую-
щем течении кандида-инфекции, 
на фоне сахарного диабета, ВИЧ-
инфекции и  в  постменопаузе. 
Варианты кандидоза классифи-

Таблица. Критерии диагностики бактериального вагиноза Ньюджента

Балл Большие грамположительные палочки 
(морфотипы Lactobacillus spp.)

Маленькие грамвариабельные 
палочки (морфотипы 
G. vaginalis, Bacteroides spp.)

Изогнутые грамвариабельные 
палочки (морфотип Mobiluncus)

0 Более 30 морфотипов Нет морфотипов Нет морфотипов

1 5–30 морфотипов 1 морфотип 1–4 морфотипа

2 1–4 морфотипа 1–4 морфотипа 5–30 и более морфотипов 

3 1 морфотип 5–30 морфотипов –

4 Нет морфотипов Более 30 морфотипов –

Количество баллов в диапазоне 0–3 соответствует нормоценозу, 4–6 баллов – промежуточному состоянию микрофлоры, 7 и более 
баллов – бактериальному вагинозу.
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цируют по локализации, а также 
по степени поражения. 
Ву львова г ина льный ка нди-
доз  – это инфекционное пора-
жение слизистой оболочки вуль-
вы и  влагалища, вызываемое 
дрожжеподобными грибами рода 
Candida, относится к поверхност-
ным кандидозам, отличающимся 
более благоприятным течением 
по сравнению с инвазивной кан-
дидозной инфекцией [23, 24]. Вы-
деляют неосложненный вульво-
вагинальный кандидоз – впервые 
выявленный или спорадически 
(< 4 раз в  год) возникающий ва-
гинит, вызванный C. albicans, 
c  умеренными проявлениями 
вагинита, при отсутствии сопут-
ствующих факторов риска, свя-
занных с изменением иммунного 
ответа (диабет, прием цитоста-
тиков,  глюкокортикоcтероидов 
и др.). Тяжелые вагиниты, нали-
чие не-albicans инфекции, реци-
дивирующий вульвовагинальный 
кандидоз и возникновение забо-
левания на  фоне нарушенного 
иммунитета объединяет поня-
тие «осложненный вульвоваги-
нальный кандидоз». Кроме того, 
осложненным считается вульво-
вагинальный кандидоз у  бере-
менных. Иммунный ответ мак-
роорганизма является ключевым 
элементом патогенеза вульво-
вагинального кандидоза [25]. 
Измененный иммунный статус 
становится причиной того, что 
во время беременности распро-
страненность вульвовагинально-
го кандидоза в 2–4 раза выше, чем 
вне беременности [26]. 
В  большинстве случаев при 
вульвовагинальном кандидозе 
идентифицируется один вид гри-
бов, но  колонии одного и  того 
же вида неоднородны. Так, фе-
нотипические переключения 
способствуют формированию 
множества разновидностей, от-
личающихся по свойствам, в том 
числе имеющих разную виру-
лентность [27]. От  вирулент-
ности может зависеть частота 
клинических рецидивов инфек-
ции. Факторами высокого риска 
вульвовагинального кандидоза 
и  рецидивирующего вульвова-

гинального кандидоза являются 
состояния, при которых создают-
ся условия, благоприятствующие 
жизнедеятельности и размноже-
нию Candida. Это прием антибио-
тиков, неконтролируемый диабет, 
изменения  гормонального  го-
меостаза,  генетическая предрас-
положенность [28]. 
Антибиотики нарушают равнове-
сие бактериальной микрофлоры 
во влагалище и  желудочно-ки-
шечном тракте, способствуя из-
быточному росту Candida. После 
применения антибиотиков ваги-
нальная колонизация  грибами 
рода Candida, особенно C. albi-
cans, повышается на 10–30%, при-
водя к вульвовагинальному кан-
дидозу в 28–33% случаев [28].
Чувствительность к  Candida-
инфекции тесно взаимосвязана 
с  эстрогенной чувствительнос-
тью. Именно поэтому вульвоваги-
нальный кандидоз часто ассоци-
ирован с теми периодами жизни, 
которые проходят под знаком эст-
рогенных влияний, то есть репро-
дуктивным периодом и беремен-
ностью [28]. Обилие питательных 
субстратов на  фоне  гиперэстро-
генных состояний, обусловлива-
ющих активную пролиферацию 
влагалищного эпителия с накоп-
лением гликогена, создает условия 
для развития  грибковой инфек-
ции. Аналогичная ситуация воз-
никает на  фоне  гипергликемии 
как при нарушениях углеводного 
обмена, так и при высокоуглевод-
ной диете. 
Генетическая предрасположен-
ность к кандидозу рассматрива-
ется с различных позиций, в том 
числе с точки зрения адгезивных 
способностей инфекта. Подобно 
другим микроорганизмам Can-
dida spp. способны к  образова-
нию биопленок, защищающих их 
от воздействия неблагоприятных 
факторов внешней среды. В био-
пленку, формируемую Candida, 
включаются углеводы и протеи-
ны. Она быстро образуется на по-
верхностях катетеров Фолея, 
внутриматочных спиралей, ваги-
нальных контрацептивов, в  том 
числе  гормональных (кольцо, 
шеечный колпачок, диафрагма) 

и  защищает изоляты Candida 
от действия антимикотиков. Дли-
тельное нахождение этих по сути 
инородных тел способствует 
быстрой колонизации патогена-
ми и превращает их в резервуар 
возбудителей  генитальной ин-
фекции. Но  для формирования 
биопленки наличие инородного 
тела не  обязательно  – она легко 
образуется и  на поверхностях 
слизистых оболочек, создавая ус-
ловия для сохранения грибковой 
инфекции [25]. Примерно в  20–
34% случаев рецидивирующего 
вульвовагинального кандидоза 
биопленки имеют полимикроб-
ную природу и кроме Candida 
содержат такие патогенные мик-
роорганизмы, как Streptococcus 
agalactiae или G. vaginalis [29], что 
требует изменения клинического 
диагноза (варианты микст-ин-
фекции) и подбора многоцелевой 
терапии.
Диагностика вульвовагинально-
го кандидоза базируется на мик-
роскопии влагалищного мазка, 
причем при обработке нативно-
го мазка 10%-ным  гидроксидом 
калия идентификация дрожже-
вых клеток облегчается [28]. Из-
мерение рН рекомендуется для 
исключения других инфекций, 
таких как бактериальный ваги-
ноз и трихомониаз, характеризу-
ющихся высоким (более 4,5) рН, 
тогда как при вульвовагиналь-
ном кандидозе он сохраняется 
в нормальных пределах от 4,0 до 
4,5.  При окраске по  Граму ва-
гинальных выделений женщин 
с  вульвовагинальным кандидо-
зом обнаруживаются следующие 
признаки [30]: 
 ■ вагинальный эпителий пре-

имущественно поверхностных 
слоев, но  пропорционально 
тяжести вагинита могут встре-
чаться промежуточные и  даже 
парабазальные клетки; 

 ■ лейкоцитарная реакция от уме-
ренной (10–15 лейкоцитов 
в  поле зрения) до резко выра-
женной (30–50 и  более лейко-
цитов в поле зрения); 

 ■ общее количество микроорга-
низмов умеренное или боль-
шое; 
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 ■ преобладание морфотипов лак-
тобацилл, присутствуют дрож-
жевые клетки, фрагменты псев-
домицелия с бластоспорами. 

Candida не-albicans возбудите-
ли, особенно С. glabrata, не фор-
мируют псевдомицелий и плохо 
распознаются при световой мик-
роскопии, в связи с чем наличие 
симптомов вульвовагинального 
кандидоза при отрицательных 
результатах микроскопии или 
иное подозрение на  не-albicans 
вульвовагинальный кандидоз 
диктуют необходимость выпол-
нения более точного культураль-
ного исследования. Обнаруже-
ние Candida spp. в культуре при 
отсутствии симптомов заболева-
ния не является показанием для 
лечения. Существенной разницы 
между средами для выращива-
ния культуры вульвовагиналь-
ного кандидоза нет [31]. Опреде-
ление антигена, серологические 
тесты и ПЦР-диагностика в кли-
нической практике не использу-
ются [28].

Трихомониаз
Третья по  частоте инфекция, 
связанная с  патологическими 
выделениями из половых путей, 
трихомониаз вызывается обли-
гатным урогенитальным патоге-
ном Trichomonas vaginalis. В нашей 
стране трихомониаз выявляется 
значительно реже, чем в странах 
Европы и Северной Америки, где 
его распространенность схожа 
с таковой других вульвовагиналь-
ных инфекций. Одной из причин 
этого феномена следует признать 
несовершенство диагностики: 
в  отечественной рутинной кли-
нической практике чаще всего 
отсутствует возможность немед-
ленной микроскопии влажного 
влагалищного мазка. Кроме того, 
следует иметь в  виду выражен-
ный полиморфизм трихомонад. 
Клиницист сталкивается с труд-
ностями постановки диагноза, 
если в исследуемом материале об-
наруживаются атипичные формы 
трихомонад или трихомонады 
не  выявляются при хроничес-
ком воспалительном процессе 
и  частых рецидивах вагинита, 

поскольку находятся в  изменен-
ной форме. Решить эту проблему 
возможно путем оптимизации 
диагностики. Если высокотехно-
логичные методы недоступны, 
подозрение на трихомониаз у па-
циентки с вагинитом может стать 
достаточным основанием для 
проведения эмпирической тера-
пии метронидазолом.

Лечение
Современная этиотропная ле-
карственная терапия наруше-
ний вагинального микробиома, 
в зависимости от типа инфекци-
онного процесса, включает не-
сколько  групп антимикробных 
и антисептических средств.
Эрадикация микроорганизмов, 
ассоциированных с  бактериаль-
ным вагинозом, достигается с по-
мощью следующих препаратов:
 ■ клиндамицин крем 2% (5 г) один 

раз в  сутки интравагинально 
в течение семи дней;

 ■ метронидазол 500 мг один раз 
в  сутки внутрь в  течение семи 
дней;

 ■ метронидазол  гель 0,75% (5  г) 
один раз в  сутки интраваги-
нально в течение пяти дней. 

Альтернативные схемы предпо-
лагают применение следующих 
средств:
 ■ клиндамицин 100 мг (вагиналь-

ные суппозитории) один раз 
в сутки в течение трех дней;

 ■ клиндамицин 300 мг два раза 
в  сутки внутрь в  течение семи 
дней;

 ■ тинидазол 2 г один раз в сутки 
в течение двух дней;

 ■ тинидазол 1 г один раз в сутки 
в течение пяти дней.

Оральный и  вагинальный пути 
введения лекарственных средств 
имеют эквивалентную эффектив-
ность. Вопрос об  оральном или 
вагинальном применении метро-
нидазола решается индивидуаль-
но. Следует учитывать, что при 
приеме внутрь часто возникаю-
щие побочные реакции со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта 
значительно снижают комплаенс, 
поэтому в  большинстве случаев 
предпочтение отдается топичес-
ким (местным) средствам.

Для лечения вульвовагиналь-
ного кандидоза местно приме-
няются клотримазол, микона-
зол, бутоконазол, тиоконазол, 
терконазол, итраконазол, нис-
татин, леворин, натамицин, ам-
фотерицин В, борная кислота, 
а  также флуконазол, итрако-
назол орально. Использование 
комбинированных препаратов, 
включающих азоловые анти-
микотики, при бактериальном 
вагинозе также признается це-
лесообразным, поскольку даже 
при отсутствии клинических 
и  лабораторных признаков 
вульвовагинального кандидоза 
лечение бактериального вагино-
за может привести к  развитию 
симптомов кандидоза в  случае 
предшествующей колонизации 
влагалища грибами [31]. В лече-
нии трихомониаза используют-
ся метронидазол и  тинидазол. 
Соответственно метронидазол 
в  составе комбинированных 
препаратов приносит поль-
зу с  точки зрения лечения по-
тенциальной трихомонадной 
инфекции, диагностика кото-
рой грешит неточностью. 
Среди комбинированных средств 
в  лечении перечисленных за-
болеваний, установленных или 
подозреваемых, могут приме-
няться препараты семейства 
Нео-Пенотран:
 ■ метронидазол 500 мг + мико-

назола нитрат 100 мг (Нео-Пе-
нотран) по  одному вагиналь-
ному суппозиторию два раза 
в сутки, курс семь дней;

 ■ метронидазол 750 мг + мико-
назола нитрат 200 мг (Нео-Пе-
нотран Форте) по одному ваги-
нальному суппозиторию один 
раз в сутки, курс семь дней; 

 ■ метронидазол 750 мг + микона-
зола нитрат 200 мг + лидокаин 
100 мг (Нео-Пенотран Форте Л) 
по одному вагинальному суппо-
зиторию один раз в сутки, курс 
семь дней.

Несмотря на  широкие возмож-
ности антибиотикотерапии, 
в  последние  годы  глобальный 
характер приобрела проблема 
постепенной потери чувстви-
тельности патогенов к  имеюще-
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муся арсеналу лекарственных 
препаратов. Одной из ключевых 
причин появления антибиоти-
корезистентных су перштам-
мов микроорганизмов признана 
нерацио нальная антибиотикоте-
рапия [32]. В результате бесконт-
рольного и часто необоснованно-
го использования антибиотиков 
подавляется индигенная микро-
флора, развиваются нарушения 
микробиоценоза в  различных 
биотопах организма, в том числе 
влагалищном. Это ведет к  все 
более частому рецидивированию 
вульвовагинальных инфекций 
и  все большей распространен-
ности вульвовагинитов, обуслов-
ленных условно-патогенными 
микроорганизмами. 
Высокая частота рецидивов 
кандидозной инфекции также 
отчасти объясняется ростом 
устойчивости Candida ко  мно-
гим современным противогриб-
ковым средствам. С.  albicans, 
С.  tropicalis, С.  parapsilosis при 
вульвовагинальном кандидозе 
сохраняют чувствительность 
к азоловым антимикотикам, наи-
большей устойчивостью к  флу-
коназалу отличаются C. glabrata 
(15,2% резистентность и  51,8% 
дозозависимая чувствитель-
ность) и  C. krusei (41,7% резис-
тентность и 50% дозозависимая 
чувствительность). Эти данные 
позволяют рекомендовать про-
ведение эмпирической терапии 
азоловыми антимикотиками 
при неосложненном вульвова-
гинальном кандидозе. При реци-
дивирующем вульвовагиналь-
ном кандидозе (≥ 4 симптомных 
эпизода вульвовагинального 
кандидоза в год) необходимо ус-
танавливать вид Candida, вы-
звавший вагинит [28]. В  случае 
рецидивирующего вульвоваги-
нального кандидоза, вызванного 
Candida spp., чувствительными 
к азоловым антимикотикам, ре-
комендована двухэтапная так-
тика лечения. Сначала следует 
купировать симптомы обостре-
ния и добиться микологической 
эрадикации, а  затем провести 
шестимесячный курс терапии, 
предотвращающий избыточный 

рост Candida spp., во избежание 
рецидивов вульвовагинального 
кандидоза.
Необходимо отметить высокую 
частоту рецидивов бактериаль-
ного вагиноза: через месяц после 
лечения повторный эпизод воз-
никает у  11–29%, через три ме-
сяца – у 30% и через год – более 
чем у 50% пациенток. Столь вы-
сокая частота рецидивов бакте-
риального вагиноза отчасти объ-
ясняется тем, что только в  48% 
случаев после антимикробной 
терапии влагалище колонизиру-
ется штаммами лактобактерий, 
которые продуцируют H2O2, 
создавая неблагоприятные ус-
ловия для существования ана-
эробной флоры [33]. Другими 
словами, преобладание после ле-
чения L. crispatus и/или L. jensenii 
свидетельствует о низком риске 
рецидива бактериального ваги-
ноза, а  колонизация влагалища 
L. iners или другими штамма-
ми лактобацилл ассоциируется 
с  высокой вероятностью реци-
дивов [34]. Видовой состав лак-
тобацилл сугубо индивидуален. 
Экзогенные организмы, будучи 
не способными создать биоплен-
ку самостоятельно, могут только 
помочь эндогенным бактериям, 
поэтому важно, чтобы препа-
раты, применяемые при бакте-
риальном вагинозе, по  крайней 
мере не  наносили ущерб лакто-
бактериям. В  этом отношении 
можно отметить безопасность 
комбина ции метронида зола 
и миконазола. 
Дифференцированный подход 
нашел отражение в международ-
ных и  отечественных рекомен-
дациях по  лечению вульвова-
гинальных инфекций, согласно 
которым антимикробная тера-
пия проводится только при на-
личии клинических проявлений 
инфекционного процесса во вла-
галище или выявлении облигат-
ных патогенов. Лабораторное об-
наружение условных патогенов 
в отсутствие клинических симп-
томов и лейкореи не может счи-
таться основанием для медика-
ментозного лечения. Исключение 
составляют пациент ки с  отяго-

щенным акушерским анамнезом 
(невынашиванием беременнос-
ти, преждевременными родами) 
и необходимостью санации вла-
галища перед хирургическим 
лечением. В  этих ситуациях ле-
чение назначается на основании 
результатов микроскопического 
исследования вагинального отде-
ляемого [35, 36]. 
Не  умаляя значения дифферен-
цированного этиотропного под-
хода, следует напомнить, что ин-
фекции урогенитального тракта 
чаще всего имеют полимикроб-
ную природу воспаления. Сме-
шанные вагиниты, при которых 
сложно отдать предпочтение 
тому или иному инфекту, встре-
чаются в 20–30% наблюдений. Од-
нако даже если доминирует один 
микроорганизм, остальные также 
вносят вклад в  развитие воспа-
лительных изменений. Бактери-
альный вагиноз и  вульвоваги-
нальный кандидоз сосуществуют 
в 55,4–59,6% случаев [37]. Лечение 
заболеваний полимикробного 
происхождения этиотропными 
средствами не  всегда приносит 
ожидаемый результат, посколь-
ку чувствительность к антибио-
тикам микроорганизмов в  био-
пленке не соответствует таковой, 
определенной в  лабораторных 
тестах на  клинических изоля-
тах чистых культур бактерий. 
Следовательно, полимикробная 
инфекция требует комплексной 
терапии. 
При наличии и грибковой, и ан-
аэробной микрофлоры препара-
тами выбора могут стать Нео-Пе-
нотран и  Нео-Пенотран Форте, 
в состав которых входят микро-
низированный метронидазол, 
включенный в  стандарты тера-
пии бактериального вагиноза 
и трихомониаза [38], и микрони-
зированный миконазола нитрат, 
обладающий антимикотической 
активностью. Эффективность 
обоих компонентов по  отде-
льности и в комплексе имеет хо-
рошую доказательную базу [39]. 
Нео-Пенотран и  Нео-Пенотран 
Форте отличаются дозировкой 
и режимом приема. Содержание 
активных компонентов в  одном 
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суппозитории препарата Нео-Пе-
нотран меньше, чем в одном суп-
позитории Нео-Пенотран Форте, 
но  он применяется дважды 
в  сутки, поэтому суточная доза 
оказывается выше. В то же время 
удобство однократного приме-
нения препарата в  течение дня 
определяет преимущества Нео-
Пенотран Форте. Таким образом, 
выбор формы препарата Нео-Пе-
нотран зависит от  выраженнос-
ти симптомов инфекции и риска 
возникновения рецидива. 
В  случаях острых симптомных 
вагинитов, возникающих при 
участии C. albicans, целесообраз-
но применение Нео-Пенотран 
Форте Л, в состав которого вхо-
дит лидокаин. Обезболивание 

при симптомных вагинитах, осо-
бенно вульвовагинальном кан-
дидозе, крайне актуально, однако 
средств, содержащих анальгети-
ческие компоненты, практичес-
ки нет. Введение  глюкокорти-
костероидов заметно облегчает 
тяжесть симптомов, но  их суп-
рессивное воздействие на  мест-
ный иммунитет чревато небла-
гоприятными последствиями 
и  повышением риска не  только 
бактериальной, но  и вирусной 
инфекции со всеми известными 
исходами [40]. Иммуносупрес-
сивные средства не  показаны 
при бактериальном вагинозе, 
поскольку это заболевание и без 
того сопровождается снижением 
воспалительной реакции. Имен-

но поэтому применение суппо-
зиториев Нео-Пенотран Форте Л 
становится практически безаль-
тернативным методом лечения 
при сочетании бактериального 
вагиноза и  вульвовагинального 
кандидоза.
Несмотря на определенные слож-
ности в проведении антимикроб-
ной терапии, в настоящее время 
топическое лечение вульвоваги-
нальных инфекций не  вызывает 
затруднений. Ключевым момен-
том в  достижении стойкого эф-
фекта терапии остается разумный 
индивидуальный подбор лечебно-
го метода в зависимости от исход-
ного статуса здоровья пациентки 
и  микробиологической картины 
заболевания.  
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