
Каждые десять лет количество больных с кандидозным вульво-
вагинитом удваивается, причинами чего в последнее время яв-
ляются широкое использование антибиотиков широкого спектра 
действия, цитостатиков, внедрение инвазивных диагностичес-
ких и лечебных процедур, а также возросший интерес к приему 
оральных контрацептивов.
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За последние десятилетия частота кандидозного 
вульвовагинита резко возросла. На сегодняшний день 

кандидозный вульвовагинит занимает одно из лидиру-
ющих мест в структуре акушерско-гинекологической 

заболеваемости, составляя от 24 до 36% в структуре 
инфекционных поражений вульвы и влагалища и 

является одной из наиболее распространенных причин 
обращения к гинекологу. Считается, что клинические 

проявления кандидозного вульвовагинита по меньшей 
мере 1 раз в жизни имелись у 3 из 4 женщин. А у 5% жен-

щин с первичным эпизодом кандидозного вульвовагини-
та в последующем наблюдаются рецидивы заболевания.

Оптимизация лечения 
рецидивирующего кандидозного 
вульвовагинита

собенностью данной ин-
фекции является высо-
кая частота, длительное 

течение, частое рецидивирование 
процесса, возможность распростра-
нения на другие органы и системы с 
развитием генерализованных форм 
кандидоза, высокая резистентность 
возбудителей к антимикотическим 
препаратам, трудности в примене-
нии терапии у беременных женщин 
и новорожденных. 

Каждые десять лет количество 
больных с кандидозным вульвоваги-
нитом удваивается, причинами чего 
в последнее время являются широ-
кое использование антибиотиков 
широкого спектра действия, цито-
статиков, внедрение инвазивных 
диагностических и лечебных про-
цедур, а также возросший интерес к 

приему оральных контрацептивов. 
Значительное учащение случаев кан-
дидозного вульвовагинита обуслов-
лено также и другими предраспола-
гающими факторами, такими как лу-
чевая терапия нарушение обмена ве-
ществ и функции эндокринной систе-
мы (гипо- и диспротеинемия, гипер-
гликемия, грубые длительные по-
грешности в питании, хронические 
заболевания желудочно-кишечного 
тракта, дисфункция щитовидной и 
половых желез, надпочечников и т. 
д.); гипо- и авитаминозы, нарушение 
витаминного баланса, дисбактериоз 
на фоне хронических заболеваний 
желудочно-кишечного тракта, нару-
шений диеты, иммунодефициты, раз-
вившиеся на фоне инфекционного 
или гематологического заболевания, 
онкологического процесса, интокси-
кации, кандидозная инфекция у по-
лового партнера, эндогенное ауто-
инфицирование из кишечника и/или 
полости рта, изменение механизмов 
клеточного иммунитета, наличие 
внутриматочной спирали и другие. 

Дефицит цинка и железа более не 
считаются предрасполагающими 
факторами рецидивирования канди-
дозного вульвовагинита. Несмотря 
на то, что в кишечнике обнаружива-
ются те же штаммы Candida, в настоя-
щее время считается, что этот источ-
ник не имеет значения в развитии 
реинфекции. В проводимых различ-

ных исследованиях не было получе-
но доказательств значения кишеч-
ного резервуара в развитии рециди-
вов вагинального кандидоза, в связи 
с чем данная теория считается уста-
ревшей. Повреждение во время по-
лового сношения, особенно если ему 
предшествует длительное воздержа-
ние, может также предрасполагать к 
возникновению инфекции. Однако 
несмотря на то, что партнеры могут 
быть носителями одного и того же 
штамма возбудителя, половой путь 
передачи заболевания в настоящее 
время не считается значимым. Кро-
ме того, к настоящему времени опу-
бликовано множество сообщений о 
том, что лечение половых партнеров 
женщин с рецидивирующим канди-
дозным вульвовагинитом не при-
водило к полному излечению жен-
щин. А при микроскопических ис-
следованиях нитей внутриматочных 
спиралей пациенток с рецидивиру-
ющим кандидозным вульвовагини-
том обнаружено наличие в них воло-
кон мицелия, что явилось несомнен-
ным благоприятствующим фактором, 
способствующим рецидивированию 
кандидозного вульвовагинита.

Основным возбудителем канди-
дозного вульвовагинита является 
Candida albicans. Данный вид вызы-
вает заболевание в 45-80% случа-
ев. При сохранении ведущей роли 
C.albicans в этиологии кандидозного 
вульвовагинита внутри этого вида 
растет число устойчивых к антими-
котикам штаммов. По некоторым 
данным, от 20% до 35% C.аlbicans 
резистентны к флуконазолу. Вторым 
после C.albicans возбудителем кан-
дидозного вульвовагинита являет-
ся C.glabrata. Ее выделяют у 15-30% 
больных. C.glabrata чаще выделяется 
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в акушерстве и гинекологии

при кандидозном вульвовагините на 
фоне сахарного диабета и ассоции-
руется также с бактериальным ваги-
нозом и ВИЧ-инфекцией. Третье мес-
то занимают разные виды Candida: 
обычно С.tropicalis, иногда C.krusei, 
C.рarapsilosis, C.рseudotropicalis, и дру-
гие дрожжевые грибы, в частности, 
Saccharomyces cerevisiae, реже C.kefyr 
и C.guilliermondii.

Другие виды Candida выделяются 
в 15-30% случаев заболевания. Од-
нако распространенность кандидоз-
ного вульвовагинита, вызванного 
Candida non-albicans, стремительно 
растет. Только за последние 10 лет 
она увеличилась вдвое. Кандидоз-
ный вульвовагинит, вызванный эти-
ми возбудителями, протекает в хро-
нической рецидивирующей форме, 
устойчив к препаратам, применяе-
мым местно, и к ряду системных ан-
тимикотиков. Резистентности к флу-
коназолу способствует длительное 
и неправильное его применение. 
Женщины часто самостоятельно ис-
пользуют его для лечения кандидоза, 
но одной дозы флуконазола для эли-
минации возбудителя не всегда до-
статочно. А такое неполное лечение 
способствует быстрому росту резис-
тентных форм. Поэтому если раньше 
и применялось лечение кандидоза 
одной капсулой, то теперь все чаще 
приходится назначать флуконазол 
по более длительным схемам и в бо-
лее высоких дозах. 

Грибы рода Candida относятся к 
условно-патогенным аэробным мик-
роорганизмам, лишенным половой 
стадии жизненного цикла и расту-
щим преимущественно в дрожжевой 
фазе, т. е. размножающимся почкова-
нием. Благодаря этому свойству виды 
Candida получили свое название 
– дрожжевые грибы. Клетки гриба, 
окруженные четко выраженной мно-
гослойной оболочкой, могут иметь 
округлую, эллипсоидную, овальную 
или цилиндрическую форму в дрож-
жевой стадии развития и гифопо-
добную форму в мицелиальной или 
тканевой стадии развития Candida. 
Истинного мицелия дрожжевые гри-
бы не образуют, но за счет соприкос-
новения удлиненных клеток форми-
руется псевдомицелий и митоспоры 
(бесполые споры) грибного сооб-
щества. В слабокислой среде влага-
лища при нормальной температуре 
тела человека грибы рода Candida 

получают наиболее благоприятные 
условия для роста и размножения. 
В мицелиальной фазе Candida при-
крепляются к влагалищному эпи-
телию. Псевдомицелий обладает 
способностью проникать вглубь до 
4-6 слоев эпителия, что позволяет 
грибам противостоять естественным 
факторам защиты макроорганизма и 
выживать на фоне неспецифической 
санации влагалища. На этом уровне 
инфекция может персистировать 
длительное время в связи с тем, что 
устанавливается динамическое рав-
новесие между грибами, которые не 
могут проникнуть в более глубокие 
слои слизистой оболочки, и макро-
организмом, который сдерживает 
такую возможность, но не способен 
полностью элиминировать возбуди-
теля. Нарушение этого равновесия 
приводит либо к обострению забо-
левания, либо к выздоровлению или 
ремиссии. 

Значительное учащение случаев 
кандидозного вульвовагинита обус-
ловлено действием ряда предраспо-
лагающих факторов, таких как дли-
тельный (а иногда и бесконтрольный) 
прием антибиотиков, кортикостеро-
идов, цитостатиков, оральных конт-
рацептивов, лучевая терапия, нару-
шение обмена веществ и функции 
эндокринной системы (гипо- и дис-
протеинемия, гипергликемия, грубые 
длительные погрешности в питании, 
хронические заболевания желудоч-
но-кишечного тракта, дисфункция 
щитовидной и половых желез, надпо-
чечников и т. д.), гипо- и авитамино-
зы, нарушение витаминного баланса, 
дисбактериоз на фоне хронических 
заболеваний желудочно-кишечного 
тракта, нарушений диеты, иммуно-
дефициты, развившиеся на фоне ин-
фекционного или гематологического 
заболевания, онкологического про-
цесса, интоксикации и т. д. 

К настоящему времени сформули-
ровано несколько гипотез о причи-
нах и факторах, предрасполагающих 
к развитию рецидивирующего канди-
дозного вульвовагинита, к которым 
относятся наличие сахарного диа-
бета, длительное применение анти-
биотиков, кандидозная инфекция у 
полового партнера, эндогенное ауто-
инфицирование из кишечника и/или 
полости рта, изменение механизмов 
клеточного иммунитета, наличие 
внутриматочной спирали и другие. 

По мнению ряда авторов, причина-
ми рецидивирующего кандидозного 
вульвовагинита являются изменения 
в локальном и клеточном иммуни-
тете на уровне слизистой оболоч-
ки влагалища. Меньшее значение 
имеют гуморальный и врожденный 
иммунитет. Т1- и Т2-опосредованные 

клеточные реакции коррелируют 
с резистентностью и предрасполо-
женностью к кандидозу слизистых 
оболочек. Реактивность Т1 типа с 
продукцией ИЛ2, ИЛNγ и ИЛ12 (сти-
мулирующие макрофаги и полимор-
фноядерные лимфоциты), а также 
IgА слизистой оболочки, являются 
доминирующими реакциями во вла-
галище. Они поддерживают бессим-
птомную колонизацию кандиды. Ре-
активность Т2 типа с образованием 
ИЛ4-6, ИЛ10, IgG, гистамина и проста-
гландина Е2 преобладает в тех случа-
ях, когда эндогенные и экзогенные 
факторы приводят к увеличению 
числа микроорганизмов C.albicans. 
Этот ответ «выключает» защитные 
реакции Т1 типа и запускает реакции 
гиперчувствительности немедленно-
го типа. Candida из фазы бластоспоры 
переходит в фазу гифы и возникает 
инвазия эпителия. 

Определенное значение в разви-
тии рецидивирующего кандидозно-
го вульвовагинита имеют факторы 
вирулентности Candida, среди ко-
торых выделяют чувствительность 
к антимикотикам, трансформацию 
бластоспор C.albicans в гифы.

Распространение кандидозного 
вульвовагинита, вызванного дрож-
жевыми грибами, отличными от 
C.albicans, привело к появлению тер-
мина non-albicans кандидоза (НАК). 
Некоторые исследователи склонны 
относить НАК к осложненному канди-

Распространенность кандидоз-
ного вульвовагинита, вызванного Candida 

non-albicans, стремительно растет. Только за 
последние 10 лет она увеличилась вдвое. Кан-

дидозный вульвовагинит, вызванный этими 
возбудителями, протекает в хронической ре-
цидивирующей форме, устойчив к препаратам, 

применяемым местно, и к ряду системных ан-
тимикотиков. Резистентности к флуконазолу 

способствует длительное и неправильное 
его применение.



дозному вульвовагиниту, мотивируя 
это частой ассоциацией НАК с хрони-
ческим рецидивирующим течением 
заболевания, трудно излечиваемого 
традиционными антимикотическими 
препаратами. Отличная от C.albicans 
этиология отмечается чаще у жен-
щин старше 35 лет, у использующих 
барьерные контрацептивы или прак-
тикующих оральный секс. Имеется 
ряд клинико-эпидемиологических и 
лабораторных характеристик, поз-
воляющих клиницисту диагностиро-
вать НАК. Подобный диагноз можно 
предположить у больных с рециди-
вами кандидозного вульвовагинита 
после неоднократного применения 
азольных антимикотиков, у пациен-
ток, предъявляющих жалобы на зуд 
при незначительных выделениях из 
половых путей, у пациенток с про-
явлениями бактериального вагино-
за и обнаружении сопутствующей 
инфекции, передаваемой половым 
путем, а также при отсутствии псев-
домицелия гриба при микроскопии 
вагинального мазка. Учитывая реци-
дивирующий характер НАК, он отли-
чается меньшей распространеннос-
тью поражений, менее интенсивной 
гиперемией и отечностью, немно-
гочисленными пленками налета. Ха-
рактерно наличие инфильтрации и 
трещин в области клитора, половых 
губ, промежности, перианальной об-
ласти. Появляется блеск и лихениза-
ция кожи половых губ и вокруг входа 
во влагалище. Изменения наружных 
половых органов могут напоминать 
крауроз. 

Одним из вопросов, важных для 
гинекологов, сталкивающихся с 
проблемой кандидозного вульво-
вагинита, является причина ее ре-
зистентности к терапии. Среди 150 
известных видов Candida 20 патоген-
ны для человека, из которых 8 чаще 
выделяются от больных кандидо-
зом, а 4 признаны главными возбу-
дителями – Candida albicans, Candida 

tropicalis, Candida рarapsilosis, Candida 
glabrata. Основная причина, кото-
рая заставляет обращать внимание 
на этиологическую неоднородность 
кандидоза, – это устойчивость части 
видов к антимикотическим препара-
там. Для понимания причин устойчи-
вости к антимикотикам необходимо 
вспомнить о механизмах действия 
антимикотиков. В большинстве слу-
чаев это фунгистатический эффект, 
благодаря которому антимикоти-
ки не убивают, а лишь останавлива-
ют размножение грибов, за счет чего 
колонии возбудителя со временем 
погибают. Данный фунгистатический 
а не фунгицидный механизм и пре-
допределяет возможность разви-
тия устойчивости. Современные си-
стемные антимикотики, применяе-
мые в лечении кандидоза, относят-
ся к классу азолов. Наиболее ши-
роко из них используются флукона-
зол и итраконазол. Мишенью для 
дейст вия данных препаратов явля-
ется фермент С14α-деметилаза лано-
стерола, участвующий в синтезе эр-
гостерола – основного компонента 
клеточной мембраны у грибов. Для 
того чтобы ингибиторы эргостероло-
вого синтеза оказывали свое дейст-
вие, необходимо их проникновение 
внутрь грибковой клетки, накопле-
ние в достаточной концентрации, пе-
ремещение к микросомам на кото-
рых расположен фермент-мишень и 
связь с этим ферментом. Также в раз-
витие устойчивости включаются ме-
ханизмы снижения концентрации 
препарата в клетке за счет сокраще-
ния его поступления или усиленно-
го выведения из клетки, разрушение 
или химическая модификация пре-
парата на его пути к мишени, нару-
шенное взаимодействие с мишенью 
за счет ее видоизменения или исчез-
новения. Также существуют адапта-
ционные механизмы, при которых 
количество ферментов-мишеней 
возрастает до такой степени, что не 

хватает препарата для связи с ними. 
В настоящее время описана возмож-
ность множественной устойчиво-
сти Candida к разным азолам, пере-
крестная или приобретенная устой-
чивость. Описаны гены устойчивости 
к азолам – СDR и PDR, ген мультире-
зистентности и к флуконазолу – MDR, 
гены специфичные для флуконазо-
ла – FCY1, FCY2, FLU1 и FLR1. Боль-
шинство из них кодирует так называ-
емые переносчики – клеточные на-
сосы (e�  ux pumps), выводящие пре-
парат за пределы грибковой клетки. 

В последние годы стало накап-
ливаться все больше клинических 
данных относительно устойчивости 
к антимикотикам при кандидозном 
вульвовагините. Выделяют два кли-
нических типа хронического кан-
дидозного вульвовагинита, резис-
тентного к лечению современными 
антимикотиками. В основе первого 
типа лежит истинная (не микробио-
логическая) резистентность. Это хро-
нический кандидозный вульвоваги-
нит как синдром, развивающийся на 
фоне дефектов иммунитета. Единс-
твенным возбудителем указанного 
синдрома является C.albicans. Ни у 
одной из больных данной группы 
не было выявлено микробиологи-
ческой устойчивости к антимико-
тикам. В основе второго типа лежит 
ложная резистентность. Второй тип 
обусловлен этиологией, отличной от 
C.albicans, но пролеченной по стан-
дартным схемам без учета этиоло-
гии инфекции. Отсутствие эффекта 
от малых доз системных и местных 
антимикотиков заставляет больных 
часто менять препараты, прини-
мать без достаточных оснований 
другие средства, не относящиеся к 
этиотропной терапии. Такое бессис-
темное лечение, потенцирующее 
микробиологическую устойчивость 
к антимикотикам, приводит к хрони-
ческому течению инфекции. 

Диагностика кандидозного вуль-
вовагинита должна быть комплекс-
ной. Ведущая роль в диагностике 
кандидозного вульвовагинита на-
ряду с клиническими симптомами 
принадлежит микробиологическим 
методам исследования, диагности-
ческая ценность которых достигает 
95%. Для получения более достовер-
ных данных наиболее целесообраз-
но проведение микроскопии маз-
ков вагинального отделяемого в 

Распространение кандидозного вульвовагинита, вызванного 
дрожжевыми грибами, отличными от C. albicans, привело к появ-
лению термина non-albicans кандидоза (НАК). Некоторые иссле-
дователи склонны относить НАК к осложненному кандидозному 
вульвовагиниту, мотивируя это частой ассоциацией НАК с хрони-
ческим рецидивирующим течением заболевания, трудно излечи-
ваемого традиционными антимикотическими препаратами.
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комплексе с культуральным мето-
дом исследования. Микроскопиче-
ское исследование является одним 
из наиболее доступных и простых 
методов диагностики. Исследова-
ние проводят в нативных и окрашен-
ных по Граму препаратах. Наиболее 
информативна окраска вагиналь-
ных мазков по Граму, которая позво-
ляет выявить наличие псевдомице-
лия и бласто спор дрожжеподобных 
грибов, а также определить общее 
количество микроорганизмов и со-
отношение различных морфотипов 
бактерий в исследуемом материале. 
Культуральный метод (посев матери-
ала на питательную среду) позволя-
ет определить количество, родовую 
и видовую принадлежность грибов, 
их чувствительность к антифунгаль-
ным препаратам, а также опреде-
лить характер и степень микробной 
обсемененности другими условно-
патогенными бактериями. Использу-
ется среда Сабуро, на которой куль-
тура С.albicans растет быстро – в те-
чение 3 дней.

 В последние годы применяют 
методы экспресс-диагностики, ко-
торые в минимально короткие сро-
ки с довольно высокой точностью 
позволяют выявить штаммы гриба, 
при помощи готовых тест-систем с 
благоприятными средами для роста 
грибов. Использование экспресс-
диагностики является весьма пер-
спективным, оно не требует много 
времени, не сложно в использова-
нии, однако ее результаты не позво-
ляют судить о сопутствующей флоре.

Кольпоскопия, ПЦР и определение 
титров антител к грибу-возбудителю 
в сыворотке крови не являются спе-
цифическими методами диагностики 
кандидозного вульвовагинита.

В связи с выраженной тенденци-
ей к распространению кандидозно-
го вульвовагинита особую важность 

приобретает проблема его лечения. 
Лечение показано только при нали-
чии клинической картины заболе-
вания, подтвержденной микроско-
пически и/или культурально. Лече-
ние не показано при обнаружении 
C. albicans на фоне отсутствия клини-
ческих симптомов заболевания. Те-
рапия кандидозного вульвовагини-
та зависит от клинической формы за-
болевания. Основной целью лечения 
является прежде всего эрадикация 
возбудителя.

Для лечения острых форм заболе-
вания обычно бывает достаточно 
применения антимикотиков местно-
го действия. В ряде случаев терапия 
дополняется приемом пероральных 
препаратов общего действия. Зна-
чительные трудности возникают при 
лечении рецидивирующих форм. Те-
рапия хронического рецидивирую-
щего кандидозного вульвовагинита 
предполагает прежде всего приме-
нение препаратов системного дейс-
твия. 

Большим преимуществом антими-
котиков системного действия явля-
ется распределение их во многие 
органы и ткани, что обеспечивает 
воздействие на возбудителя при лю-
бой локализации. Однако для хро-
нических рецидивирующих канди-
дозных вульвовагинитов характерно 
возобновление симптомов заболе-
вания вскоре после окончания курса 
лечения. В этих случаях рекоменду-
ется проведение профилактических 
курсов системной терапии в течение 
3-6 месяцев.

Несмотря на бурное развитие 
фармакологической индустрии, ог-
ромный выбор антимикотических 
препаратов, проблема лечения кан-
дидозного вульвовагинита не теряет 
свою актуальность. Учитывая высо-
кую частоту заболевания, длительное 
течение, частое рецидивирование 

процесса, можно предположить, что, 
вероятнее всего, в основе лежит не-
обоснованный подход к диагностике 
и лечению данного заболевания. Та-
ким образом, необходимость поиска 
новых более эффективных антими-
котиков адекватного спектра дейс-
твия для исключения возможных 
рецидивов является важной задачей. 
Данным требованиям соответствует 
препарат системного действия итра-
коназол, выпускаемый в виде капсул 
по 100 мг. Он относится к препаратам 
триазолового ряда, действие кото-
рого направлено на ингибирование 
синтеза эргостерола посредством 
взаимодействия с ферментами сис-
темы цитохрома Р450 клеток грибов. 
Итраконазол обладает высокой липо-
фильностью, вследствие чего имеет 
более высокое сродство к мембране 
клетки гриба и, соответственно, доль-
ше взаимодействует с микросомаль-
ной системой цитохрома Р450. Этим 
и объясняется его высокая антими-
котическая активность. Препарат 
активен как в отношении C. albicans, 
так и в отношении C. non-albicans 
что выгодно отличает его от других 
системных антимикотиков. После 
однократного приема максимальная 
концентрация в плазме достигается 
через 3-4 ч. Необходимо отметить, 
что концентрация препарата в тканях 
выше, чем в плазме, благодаря чему 
препарат длительно сохраняется в 
тканях и медленно выделяется из них, 
т. е. действие препарата сохраняется 
в течение нескольких дней и после 
окончания терапии. Пероральный 
прием итраконазола обеспечивает 
высокие концентрации препарата 
в тканях, благодаря чему он может 
полностью элиминировать колонии 
дрожжевых грибов даже из глубоких 
слоев слизистой оболочки влагали-
ща, что способствует быстрому ку-
пированию симптомов заболевания 
и профилактике его рецидивов. При 
осложненной форме итраконазол на-
значается по схеме пульс-терапии по 
200 мг внутрь 1 раз в день в течение 3 
дней. Однако общей рекомендацией 
по лечению осложненных форм кан-
дидозного вульвовагинита является 
удлинение терапевтической схемы. 
Поэтому для профилактики рециди-
вов необходимо продолжить прием 
препарата по 200 мг однократно в 
первый день менструального цикла в 
течение 6 месяцев. 

Диагностика кандидозного вульвовагинита должна быть комп-
лексной. Ведущая роль в диагностике кандидозного вульвоваги-
нита наряду с клиническими симптомами принадлежит микробио-
логическим методам исследования, диагностическая ценность 
которых достигает 95%. Для получения более достоверных дан-
ных наиболее целесообразно проведение микроскопии мазков 
вагинального отделяемого в комплексе с культуральным мето-
дом исследования. Микроскопическое исследование является 
одним из наиболее доступных и простых методов диагностики.
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По мнению многих авторов, в ле-
чении устойчивого к антимикотикам 
кандидозного вульвовагинита сущес-
твует два подхода. Согласно первому, 
при неэффективном лечении про-
водится повторное подтверждение 
диагноза с посевом и выделением 
возбудителя, определением его вида 
и чувствительности к антимикотикам. 
Однако данный метод можно считать 
скорее идеальным, нежели осущес-
твимым на сегодняшний день, когда 
лечение кандидозного вульвовагини-
та в нашей стране не обеспечивается 
средствами лабораторной диагности-
ки и изучением чувствительности. Но 
даже при определении вида Candida 
остается достаточно вопросов и пер-
вые из них – что делать с подобной 
этиологией при неизвестной чувс-
твительности к данному возбудите-
лю? Назначить запредельные дозы 
флуконазола или комбинированную 
терапию большими дозами разных 
местных и системных препаратов? 
Однако исходно высокие дозы флуко-
назола не могут предотвратить раз-
вития устойчивости в дальнейшем. 
Альтернативным подходом к лечению 
хронического кандидозного вульво-
вагинита может быть назначение 
итраконазола. Итраконазол служит 
эффективной заменой флуконазолу 
в случаях устойчивости к последне-
му. А развитие устойчивости к само-
му итраконазолу при кандидозном 
вульвовагините маловероятно. 

Лечение хронического рецидиви-
рующего кандидозного вульвоваги-
нита остается весьма сложной про-
блемой. Несмотря на достигнутые 
результаты, становится очевидной 
неадекватность лечения хроничес-
кого рецидивирующего кандидоз-
ного вульвовагинита монотерапией 
антимикотиками. В последнее время 
в связи с доказанностью нарушения 
при хроническом рецидивирующем 
кандидозном вульвовагините кле-
точного и гуморального звеньев им-
мунитета все чаще возникают мнения 

о целесообразности включения им-
мунотерапии в схему лечения данно-
го заболевания. Исходя из описанных 
выше изменений, характерных для 
патогенеза хронического рецидиви-
рующего кандидозного вульвоваги-
нита, оптимальным на сегодняшний 
день препаратом для иммунотера-
пии является интерферон альфа (в 
частности препарат Виферон), в ши-
рочайший спектр действия которого 
входит стимулирующее влияние на 
Th1 клетки. Терапевтическое дейс-
твие комплексного препарата Ви-
ферон обеспечивается не только 
эффектами входящего в его состав 
рекомбинант ного интерферона, а 
всем комплексом компонентов пре-
парата, активно дополняющих друг 
друга. В состав Виферона входят мем-
браностабилизирующие препараты 
– антиоксиданты – витамины Е и С в 
терапевтически эффективных дозах. 
Это усиливает противовирусную и 
иммуномодулирующую активность 
препарата в 10-14 раз. Лекарствен-
ная форма препарата в виде ректаль-
ных суппозиториев также обеспечи-
вает уменьшение побочных реакций, 
характерных для парентерального 
введения препаратов интерферона, 
таких как повышение температуры, 
гриппоподобный синдром и кроме 
того придает препарату новые фар-
макокинетические свойства: при 
сравнении титров ИФН в сыворотке 
крови здоровых добровольцев при 
внутривенном, внутримышечном и 
ректальном введении с антиокси-
дантами рекомбинантного ИФН a2b 
отмечено, что при введении 1 млн 
МЕ ИФН ректально, титр ИФН в сыво-
ротке крови превышал таковой как 
при внутривенном, так и при внутри-
мышечном введении 2 млн МЕ ИФН. 
Существенно, что даже при длитель-
ном применении Виферона не обра-
зуются антитела, нейтрализующие 
антивирусную активность ИФН a2b, 
что отмечено при парентеральном 
введении интерферона. 

Таким образом, сочетание имму-
нотерапии (в частности, препарата 
Виферон) с основными схемами ле-
чения хронического рецидивирую-
щего кандидозного вульвовагини-
та позволяет значительно снизить 
курсовые дозы и продолжитель-
ность курсов антимикотической те-
рапии параллельно с повышением 
эффективности данных схем лече-
ния. Предложенная схема лечения 
рецидивирующего кандидозного 
вульвовагинита (сочетание сис-
темного антимикотика с иммуно-
терапией (в частности, препаратом 
Виферон) имеет высокую эффектив-
ность, быстро купирует симптомы, 
уменьшает вероятность рецидива, 
способствует повышению эффек-
тивности терапии данного заболе-
вания. 

Вопросы лечения хронического ре-
цидивирующего генитального кан-
дидоза представляют собой боль-
шие трудности и вследствие того, что 
чаще всего это маркер неблагополу-
чия в организме (иммунодефицит-
ные состояния, дисгормональные 
нарушения и др.). В связи с этим па-
раллельно с представленной анти-
микотической терапией необходимо 
проводить коррекцию состояний, 
приводящих к рецидивированию 
кандидозного вульвовагинита.

Необходимо помнить, что при ле-
чении хронического рецидивирую-
щего кандидозного вульвовагинита 
особенно важен выбор антимикоти-
ка с учетом чувствительности к нему 
возбудителя. Если не представляется 
возможным провести культураль-
ную диагностику, то необходимо 
назначить системный антимикотик 
широкого спектра действия, каким 
является итраконазол.

Таким образом, итраконазол в 
сочетании с Вифероном являются 
оптимальной альтернативой стан-
дартным методам лечения при хро-
ническом рецидивирующем канди-
дозном вульвовагините.
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