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Современное представление 
о патогенезе урогенитальных инфекций 
у женщин репродуктивного возраста

Представлены данные об этиологии, патогенезе инфекций, передаваемых 
половым путем, и урогенитальных инфекций. Рассмотрена роль 
резидентной микрофлоры, факторов врожденного иммунитета 
в инициации и поддержании воспалительного процесса.
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В «Философском словаре» 
Вольтер писал: «Венери-
ческие болезни подобны 

изящным искусствам – бессмы-
сленно задаваться вопросом, 
кто их создал». Итак, инфекции, 
передаваемые половым путем, 
и урогенитальные инфекции су-
ществуют с давних времен. Пред-
ставление об их этиологии и па-
тогенезе на  протяжении веков 
менялось.
В  исследованиях последних 
пяти  – семи лет показано зна-
чение микрофлоры в  развитии 
аутоиммунных, метаболических 
нарушений, аллергических забо-
леваний, болезни Альцгеймера, 
девиаций поведения [1–5]. Под-
черкивается также возрастающая 
роль условно патогенных микро-
организмов в  развитии инфек-
ционно-воспалительных заболе-
ваний репродуктивной системы, 
что сопровождается учащением 
случаев реверсии клинических 
признаков, сочетания мягкого 
клинического течения с пораже-

нием восходящих отделов моче-
полового тракта, осложненного 
течения с  формированием ком-
плекса патологических симп-
томов и/или синдромов [6–10]. 
Выявлена значимая связь между 
облигатными и условными пато-
генами. Метагеномный анализ 
свидетельствует, что Chlamydia 
t ra c h o m at i s  а с с оц и и р уе т с я 
с  микробиотой, в  которой пре-
обладают анаэробные бактерии 
(Gardnerella vaginalis, Prevotella 
amnii, Prevotella buccalis, Prevotella 
timonensis, Aerococcus christensenii 
и Variovorax guangxiensis) и явля-
ется потенциальным биомарке-
ром инфекции C. trachomatis [1]. 
Хламидийная инфекция досто-
верно коррелирует с  повышен-
ной продукцией лактоферрина, 
интерлейкинов 1α и 6, интерфе-
ронов α и β и очень низким уров-
нем интерферона γ, что приводит 
к хроническому воспалительно-
му процессу, характеризующе-
муся повышенной продукцией 
иммунных медиаторов, ответ-

ственных за повреждение тка-
ней. При этом серопозитивность 
C.  trachomatis связана с  более 
высоким риском развития рака 
яичников в  целом (относитель-
ный риск – 2,07) [11].
Trichomonas vaginalis и  гени-
тальные микоплазмы являются 
синергическими микроорганиз-
мами урогенитального тракта 
у женщин. При анализе данных 
1257 женщин установлено, что 
распространенность Mycoplasma 
hominis в  данной популяции 
составила 57,4%, Ureaplasma 
urealyticum – 54,9%. Из 50 паци-
енток с трихомониазом 76% были 
ко-инфицированы M.  hominis. 
Наличие T. vaginalis повышало 
риск микоплазменной инфекции 
[12]. Такой клинически значимый 
симбиоз может потребовать сис-
тематического скрининга мико-
плазм у пациентов с трихомоно-
зом для оптимального лечения 
инфекций, передаваемых поло-
вым путем.
Установлена также связь между 
M.  genitalium и  вирусом имму-
нодефицита человека (ВИЧ). 
В  у рогенитальных образца х 
4731 пациента относительная рас-
пространенность M.  genitalium 
составила 8,9% у мужчин и 10,6% 
у женщин [7]. При этом ВИЧ-ин-
фекция чаще встречалась у  ин-
фицированных M. genitalium, чем 
у неинфицированных данным па-
тогеном, – 48,9 против 40,5% слу-
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чаев. Разница в серопревалентно-
сти ВИЧ особенно наблюдалась 
среди женщин исследуемой ко-
горты [7].
Доля вагинальных инфекций 
неспецифической этиологии со-
ставляет 43,2% всех инфекций 
женской репродуктивной сис-
темы. Наиболее частыми участ-
никами сочетанного процесса 
являются микроорганизмы, ас-
социированные с  бактериаль-
ным вагинозом (73,9%),  грибы 
рода Candida (32,5%), вирус па-
пилломы человека (31,0%) [13]. 
При этом возрастает суммарное 
воздействие инфектов с  увели-
чением их вирулентности и фор-
мированием резистентности 
к  противомикробным препара-
там, что существенным образом 
сказывается на результатах лече-
ния и дальнейшей реабилитации 
[14–16]. В клинической практике 
достаточно часто приходится 
сталкиваться с  аэробным ваги-
нитом, когда снижается коли-
чество лактобацилл и  воспале-
ние развивается при участии 
аэробных условно патогенных 
микроорганизмов, в  частнос-
ти Escherichia coli, Enterococcus 
faecalis, Streptococcus viridans, 
Staphy lococcus epidermidis, St. aga-
lactiae, S. aureus. Нередки случаи 
цитолитического вагиноза, при 
котором на фоне значительного 
возрастания численности пере-
кись водорода продуцирующих 
лактобацилл критически снижа-
ется окислительно-восстанови-
тельный потенциал вагинальных 
выделений и происходит разру-
шение влагалищного эпителия, 
что сопровождается зудом, ди-
спареунией, дизурией [8, 17–19]. 
Изменение численности того или 
иного вида микроорганизмов 
или появление несвойственных 
для данной части организма 
бактерий служит сигналом для 
адаптивных или необратимых 
изменений в биоценозе влагали-
ща [17–19].
На  сегодняшний день доказа-
но, что 99% микроорганизмов 
находятся в составе биопленок. 
С биологической точки зрения 
биопленка – особая экосистема, 
обеспечивающая жизнеспособ-

ность и  сохранность состав-
ляющих ее микроорганизмов, 
увеличение их общей популя-
ционной устойчивости [20–24]. 
Благодаря этому микроорга-
низмы, не  изменяя своей ин-
дивидуальной чу вствитель-
ности, лучше выживают при 
воздействии антибактериаль-
ных препаратов, осуществляют 
электрическую коммуникацию, 
которая и обеспечивает их мета-
болическую связь в  биопленке 
[25–27]. Волна деполяризации, 
запущенная метаболическим 
стрессом центрально располо-
женных бактерий, ограничива-
ет способность периферических 
клеток захватывать  глутамат 
и  удерживать ионы аммония, 
делая эти метаболиты более 
доступными для центральных 
клеток, а  из-за высокой ско-
рости диффузии ионов калия 
в водной среде синхронизация 
метаболической активности 
может происходить и  на рас-
стоянии, то есть клетки могут 
не  примыкать друг к  другу 
[28]. Формирование биопленок 
в  очаге воспаления приводит 
к  развитию хронического вос-
паления и  неэффективности 
проводимой терапии [26, 27].
Однако исход любого воспали-
тельного процесса – это резуль-
тат взаимодействия макро- и ми-
кроорганизма.
Ряд патологических состояний, 
ведущих к  дисфункции факто-
ров врожденного иммунитета, 
способствуют активации услов-
но патогенной флоры, провоци-
руя воспалительные процессы 
разной локализации и  степени 
тяжести [24, 29]. Дисфункция 
структур врожденного имму-
нитета обычно проявляется 
в  снижении функциональной 
активности фагоцитирующих 
клеток: угнетении биоцидных 
функций, подавлении их се-
креторной активности, приво-
дящей к  снижению выработки 
биологически активных мессен-
джеров, что в  конечном итоге 
приводит к стойким нарушени-
ям в системе противоинфекци-
онной защиты. Особенностью 
воспалительных процессов, выз-

ванных условно патогенными 
микроорганизмами, считается 
длительное хроническое вяло-
текущее течение [4, 14, 16, 27, 29, 
30]. С  одной стороны, условно 
патогенные микроорганизмы 
в  процессе эволюции вырабо-
тали приспособительные меха-
низмы, позволяющие уходить 
от влияния иммунной системы 
макроорганизма, с другой – дис-
функция в системе противоин-
фекционной защиты способст-
вует развитию хронического 
воспаления [17].
Полученные данные заставили 
принципиально изменить под-
ход к терапии хронического вос-
палительного процесса. Важно 
не только воздействовать на эти-
ологическую составляющую вос-
паления, устранить дисфункцию 
локального иммунологическо-
го статуса, но и препятствовать 
формированию и  увеличению 
массы биопленки. В этом аспекте 
весьма существенным фактором 
является способ применения ле-
карственных препаратов [17, 30, 
31].
При обследовании 1817 паци-
енток с  воспалительными про-
цессами разной этиологии уста-
новлено, что у 432 хронический 
воспалительный процесс стал 
результатом воздействия различ-
ных условно патогенных микро-
организмов, то есть речь идет 
о  микст-инфекции  – процессе, 
вызванном несколькими ми-
кроорганизмами [29]. Наиболее 
часто встречалось различное со-
четание U. urealyticum, U. parvum, 
M. hominis, грибов рода Candida, 
Gardnerella vaginalis, Atopobium 
vaginae. В состав микробной ас-
социации входили такие микро-
организмы, как S. epidermidis, 
S. saproрhуticus, Streptococcus spp., 
Corynebacterium xerosis, E. coli, 
E. faecalis [29].
Достоверно чаще выявлялся 
S. аureus, и его присутствие в ди-
агностически значимом титре 
во многом определяло характер 
течения воспалительного про-
цесса. Эти пациентки чаще жа-
ловались на тянущие боли внизу 
живота, болезненные менстру-
ации, клинически отмечались 
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слизисто-гнойные желтоватые 
выделения [29].
Хронический воспалительный 
процесс, вызванный U. urea-
lyticum, U. parvum, M.  hominis, 
Candida albicans, сопровожда-
ется у величением среднего 
титра грибов рода Candida (более 
104 КОЕ/мл), среднего титра ста-
филококков и  стрептококков, 
снижением среднего титра лак-
тобактерий. При его ассоциа-
ции с  U. urealyticum, U. parvum, 
M.  hominis, G. vaginalis, A. vagi-
nae отмечается резкое угнетение 
лактобифидофлоры, увеличение 
частоты выявления и  среднего 
титра таких микроорганизмов, 
как Mobiluncus spp., Proteus spp., 
дифтероиды. Хронический вос-
палительный процесс, связан-
ный с U. urealyticum, U. parvum, 
M. hominis, сопровождается зна-
чительной частотой выявления 
E. coli, при увеличении средне-
го титра до lg 6,8 ± 2,1 КОЕ/мл, 
а также других микроорганизмов 
кишечной группы [29].
Достаточно давно высказана ги-
потеза о  том, что биопленки 
имеют решающее значение для 
развития вульвовагинального 
кандидоза. C. albicans образует 
количественно большую и  ка-
чественно более сложную био-
пленку по сравнению с другими 
видами  грибов рода Candida. 
C.  albicans обладает наиболее 
выра женными а дгезивными 
свойствами и в биопленках зна-
чительно устойчивее к флукона-
золу, чем в планктонной форме, 
при этом частота образования 
биопленок из C. albicans в восемь 
раз меньше, чем частота форми-
рования биопленок других видов 
Candida [25].
В  работе A. Swidsinski и  соавт. 
Candida были подтверждены 
в 26 из 35 биопсий, полученных 
от  женщин с  вульвовагиналь-
ным кандидозом, но  кандиды, 
содержащие биопленку, не  об-
наружены ни  в одном из  слу-
чаев. Гистопатологические по-
ражения были исключительно 
инвазивные и  сопровождались 
ко-вторжением  г ард нерел л 
и лактобактерий. Сделан вывод, 
что  гистопатологические пора-

жения при вульвовагинальном 
кандидозе носят преимущест-
венно инвазивный и  полими-
кробный характер и не напоми-
нают биопленки, клиническое 
значение инвазии ткани кан-
диды неизвестно [32]. Однако 
ультра структура эпителиоцитов 
влагалища после инфекции по-
вреждена, местный иммунный 
ответ нарушен. Противогрибко-
вые препараты могут значитель-
но восстановить поврежденную 
структуру эпителия влагалища 
и усилить его защитную иммун-
ную функцию [32].
Особое значение в  развитии 
инфекционно-воспалительных 
заболеваний урогенитального 
тракта отводится анаэробной 
микрофлоре. G. vaginalis, обла-
дая уникальными адгезивны-
ми способностями, успешно 
заселяет не  только влагалище, 
но  и верхние отделы  гениталь-
ного тракта [14, 33, 34]. Еще 
пять  – семь назад считалось, 
что этот микроорганизм не пе-
редается половым путем. Одна-
ко не так давно было доказано, 
что предполагаемый профиль 
передаваемого половым путем 
бактериаль ного вагиноза, выве-
денного из эпидемиологических 
исследований, может совпадать 
с  его биопленочной природой, 
распространением рассеянных 
клеток или клеточных агрегатов 
между хозяевами.
Формирование биопленки de 
novo в ответ на длительное дав-
ление вагинальной экосисте-
мы следует рассматривать как 
патогенетическую модель. Это 
позволит изменить терапевти-
ческий подход, который до сих 
пор ограничивался ингибиро-
ванием образования биоплен-
ки. Возможно, инновацион-
ное клиническое исследование 
с  включением комбинирован-
ной терапии  – метронидазол 
плюс поверхностно-активное 
вещество, предназначенное для 
воздействия на  биопленку,  – 
позволит существенно про-
двинуться в решении вопросов 
эффективного лечения рециди-
вирующего бактериального ва-
гиноза [35].

На  сегодняшний день известны 
новые патогены, которые вызы-
вают оппортунистические ин-
фекции у пациентов с ослаблен-
ным иммунитетом, особенно 
у  больных СПИДом. Инфекции 
мочевыводящих путей, вызван-
ные микроспоридиями, редко 
обращают на  себя внимание 
из-за субклинического течения 
или диагностических трудно-
стей. Поскольку микроспоридиоз 
может вызвать тяжелые осложне-
ния или смерть у иммуносупрес-
сивных пациентов, микроспори-
диальная инфекция должна быть 
включена в  рутинное обследо-
вание ВИЧ-позитивных пациен-
тов [8].
Обсуждая проблемы патогене-
за урогенитальных инфекций, 
нельзя не  коснуться основных 
представителей облигатной ми-
крофлоры – лактобактерий.
Лактобактерии выполняют за-
щитную функцию, которая свя-
зана с  колонизирующей спо-
собностью и  антимикробной 
активностью.
Именно колонизирующая спо-
собность позволяет лактобацил-
лам включаться в  микрофлору 
стенки и  становиться основной 
частью экологического барьера, 
блокирующего рецепторы клеток 
слизистой оболочки влагалища, 
необходимые для адгезии болез-
нетворных микроорганизмов.
Антимикробная активность со-
пряжена с  молочной кислотой, 
антибиотическими веществами, 
лактоцинами, лизоцимом, пе-
рекисью водорода [33]. Однако 
исследования последних лет сви-
детельствуют, что лактобацил-
лы также обладают патогенным 
потенциалом. Lactobacillus spp. 
маловирулентны и редко стано-
вятся возбудителями инфекци-
онных процессов. Тем не  менее 
описаны единичные слу чаи, 
когда эти бактерии вызывали 
развитие сальпингита, хрониче-
ского цервицита и даже перито-
нита [36].
Очевидно, что активация услов-
но патогенной микрофлоры 
может произойти только при 
снижении иммунореактивно-
сти макроорганизма, вызванной 
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внешними либо внутренними 
причинами. В  основе патоге-
нетических механизмов лежит 
дисбаланс в  системе врожден-
ного иммунитета на  локальном 
уровне. Эффекторные функции 
нейтрофилов цервикального се-
крета, как правило, значительно 
ниже таковых у  здоровых жен-
щин [23, 29, 37].
Существенными являются нару-
шения в  системе  гуморального 
звена иммунитета, в  частности 
концентрации иммуноглобу-
лина А, секреторного иммуно-
глобулина А, бактерицидного 
протеина, увеличивающего про-
ницаемость мембран, дефенси-
нов, лизоцима, лактоферрина, 
что приводит к ослаблению ан-
тимикробной защиты слизистой 

оболочки  генитального тракта 
и  колонизации патогенными 
и условно патогенными микро-
организмами как влагалища, 
так и  цервикального канала. 
Особенно значимое уменьшение 
уровня этих иммуноглобулинов 
наблюдается при инфекциях, 
ассоциированных с анаэробной 
микрофлорой (G. vaginalis, A. va-
ginae и т.д.) [29].
В патогенетическом аспекте обя-
зательным патогенетическим 
компонентом хронического вос-
палительного процесса является 
снижение функциональной ак-
тивности нейтрофильных  гра-
нулоцитов, уровня дифенсинов, 
бактерицидного протеина, уве-
личивающего проницаемость 
мембран. Особенностью хрони-

ческого воспалительного про-
цесса с  участием U. urealyticum, 
U. parvum, M. hominis, G. vagina-
lis, A. vaginae признано резкое 
снижение уровня секреторного 
иммуноглобулина А, лизоцима, 
лактоферрина, воспалительно-
го процесса с  участием U.  urea-
lyticum, U. parvum, M.  hominis, 
C. albicans – выраженное сниже-
ние функциональной активно-
сти нейтрофильных гранулоци-
тов [29].
Подводя итог сказанному, можно 
утверждать, что в основе патоге-
неза урогенитальных инфекций 
лежит взаимодействие макро- 
и микроорганизма, что и опреде-
ляет исход воспаления. Понима-
ние этих механизмов открывает 
путь к успешной те рапии.  
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