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В настоящей статье представлены терминология и современные взгляды, касающиеся микробиоты влагалища. Дана 
характеристика эндогенных и экзогенных триггерных факторов, приводящих к нарушению вагинального микробио-
ценоза. Рассмотрены механизмы эндокринной и иммунной регуляции эндогенной микробиоты влагалища, а также 
взаимоотношения эндогенной микрофлоры и возбудителей экзогенных половых инфекций. Дана характеристика раз-
новидностей дисбиоза влагалища, этапов развития эндогенной инфекции и её клинических проявлений. Представлены 
диагностические и лечебные подходы.
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Э ндогенная микрофлора, или микробиота биотопов 
мочеполовой системы женщины, формирующая ее 

эндогенный микробиоценоз, неоднородна. На наш взгляд, 
она включает постоянную (автохтонную, резидентную) ее 
составляющую (99%) и транзиторную (аллохтонную, случай-
ную) – 1%. Постоянная микрофлора, в  свою очередь, под-
разделяется на облигатную (обязательную, основную или 
индигенную) – 80–90% и факультативную (необязательную, 
дополнительную) – 10–20% [1, 2]. Факультативная часть 
резидентной микробиоты, включающая условно-патогенные 
микроорганизмы (преимущественно бактерии), нередко 
совместно с экзогенной половой инфекцией участвует в 
формировании воспалительных очагов в органах мочеполо-

вой системы. Поэтому в подавляющем большинстве случаев 
(около 90%) их этиологическим фактором является смешан-
ная (экзогенно-эндогенная) микрофлора [3].

Облигатная часть резидентной микробиоты, которая пред-
ставлена у женщин Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp. 
и находится преимущественно в вагинальном биотопе, явля-
ется той «нормальной» микрофлорой, которая не участву
ет  в формировании воспалительных очагов из-за отсутст
вия  факторов патогенности и создает тот бактериальный 
«буфер», который в норме предотвращает колонизацию по-
ловых путей условными патогенами и распространение 
экзогенной инфекции [4]. К факультативной части эндоген-
ной влагалищной микробиоты относятся многочисленные 
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условно-патогенные бактерии, принадлежащие к различ-
ным группам (табл. 1). При условии воздействия различных 
экзогенных и/или эндогенных факторов они могут колонизи-
ровать половые пути и при достижении определенного (кри-
тического) количества микробной массы реализовывать 
свой патогенный потенциал, вызывая дисбиотические и вос-
палительные очаги.

Таким образом, на наш взгляд, можно выделить следую-
щие условия облигатности или критерии «нормальности» 
микрофлоры [1]:

1)	симбиоз макро- и микроорганизма по типу мутуализма 
(от лат. mutuus – взаимный), при котором оба связанных 
между собой организма извлекают из совместного суще
ствования взаимные выгоды;

2)	отсутствие факторов патогенности;
3)	обеспечение микроорганизмом колонизационной рези-

стентности в биотопе, которая предполагает наличие меха-
низмов, придающих индивидуальную и анатомическую ста-
бильность нормальной микрофлоре и предотвращающих за-
селение хозяина посторонними микроорганизмами, т.е. про-
исходит реализация микробоцидных и фунгицидных свойств.

Колонизационная резистентность предполагает следую-
щие механизмы [7]:

1)	блокирование рецепторов адгезии для посторонних 
микроорганизмов;

2)	конкуренцию с последними за пищевые субстанции;
3)	стимуляцию подвижности эпителия слизистых и про-

цесса его обновления на поверхности ворсинок;
4)	продукцию короткоцепочечных жирных кислот, пере-

кисей, бактериоцинов, лизоцима и других антимикробных 
субстанций;

5)	детоксикацию ксенобиотиков (в том числе микробного 
происхождения) за счет их адсорбции или биотрансформации;

6)	индукцию иммунного ответа по отношению к патоген-
ным микроорганизмам; 

7)	продукцию стимуляторов иммуногенеза и активаторов 
фагоцитарной и ферментативной активности;

8)	косвенный (непрямой) антагонизм, или подавление 
персистентных характеристик аллохтонных микроорга
низмов.

Защита от распространения экзогенных (например, 
Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis) и эндогенных 
условно-патогенных микроорганизмов реализуется еще и 
другими разнообразными биологическими механизмами, 
противодействующими их развитию. Первым уровнем за-
щиты является сомкнутое состояние половой щели. Второй 
чрезвычайно важный уровень защиты – кислая среда влага-
лища, появление которой связано с функционированием 
«нормальной» микрофлоры. Третьим уровнем защиты явля-
ется слизь цервикального канала, содержащая лизоцим, 
лактоферрин и антимикробные пептиды. Кроме того, экто- и 
эндоцервикс, а также клетки влагалищного эпителия распо-
лагают местной специфической врожденной и приобретен-
ной иммунной защитой от инфекции.

Запуск инфекционного процесса с формированием в 
дальнейшем воспалительных очагов в органах мочеполо-
вой системы начинается с воздействия экзогенных и эндо-
генных триггерных (пусковых) факторов (табл. 2 и 3), под 
влиянием которых меняется соотношение облигатной и фа-
культативной частей постоянной (резидентной) микробио-
ты, что классифицируется как дисбиоз или дисбактериоз 
влагалища [8, 9].

Таблица 1. Эндогенная микробиота влагалища [5, 6]

Микроорганизмы Частота 
обнаружения* (%)

Условная 
патогенность

Факультативные анаэробные бактерии
Lactobacillus spp. 50–90/71–100 –
Staphylococcus spp. 0–65/62 +
Corynebacterium spp. 0–60/30–40 +
Atopobium spp. ? +
Streptococcus spp. 10–59/30–40 +
Enterococcus spp. 0–27 +
Gardnerella spp. 17–43/6–60 +
Enterobacteriaceae 6–15/5–30 +
Ureaplasma spp. 0–54/6–7 +
Mycoplasma hominis 2–15 +
Облигатные анаэробные бактерии
Peptostreptococcus spp. 14–28/80–88 +
Lactobacillus spp. 29–60/5–30 –
Eubacterium spp. 0–36 +
Bacteroides spp. 4–80/9–13 +
Fusobacterium spp. 0–23/14–40 +/–
Veillonella spp. 9–29/11–14 +/–
Propionibacterium spp. 0–14/25 +
Bifidobacterium spp. 5–15/12 –
Clostridium spp. 5–18/10–25 +
Prevotella spp. 60 +
Porphyromonas spp. 31 +
Mobiluncus spp. 30–90 +
Грибы – Candida spp.
С. albicans, С. tropicalis,  
C. pseudotropicalis, C. glabrata,  
C. krusei, C. parapsilosis,  
Torulopsis glabrata и др.

13–16/15–20 +

*вариация частоты встречаемости связана с вариациями данных различных 
авторов.

Таблица 2. Основные эндогенные триггерные факторы фор-
мирования дисбиоза влагалища [8, 9]

Эндогенные триггерные факторы
• �Эндокринопатии и гормональные изменения при половом созревании, 

при беременности, после родов и абортов
• �Нарушение в системе общего и местного иммунитета
• �Нарушение соотношения облигатной и факультативной микрофлоры 

(анаэробная экспрессия) за счет индукции лизогении в лактофлоре
• �Снижение удельного веса Н2О2-продуцируемых лактобацилл вагинального 

секрета (снижение колонизационной резистентности лактобацилл)
• �Желудочно-кишечный тракт в качестве резервуара микроорганизмов, 

ассоциированных с дисбиозом влагалища (не исключается влияние 
токсинов факультативной микрофлоры кишечника)

• �Нарушение целостности и/или атрофия участков эпителия слизистой 
влагалища

Таблица 3. Основные экзогенные триггерные факторы фор-
мирования дисбиоза влагалища [8, 9]

Экзогенные триггерные факторы
• �Терапия антибиотиками, цитостатиками, кортикостероидами, 

противовирусными, противогрибковыми препаратами, лучевая терапия
• �Частые и чрезмерные влагалищные души, спринцевания (изменение рН 

влагалищной среды и ухудшение аффинности рецепторов к лактофлоре)
• �Беспорядочные половые связи с большим количеством сексуальных 

партнеров (воздействие спермы и смегмы на облигатную флору)
• �Пороки развития и анатомические деформации после разрывов в родах, 

хирургических вмешательств и/или лучевой терапии
• �Инородные тела во влагалище и матке: влагалищные тампоны или 

диафрагмы, пессарии, ВМС и др., спермициды
• �Воздействие различных химических и физических факторов (в т.ч. облучения)
• �Стрессы, дефекты питания (белковое и витаминное голодание)
• �Инфицирование возбудителями половых инфекций (хламидиями, 

трихомонадами, нейссериями, вирусами и др.)
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Из всего разнообразия причин, участвующих в формиро-
вании дисбиотического процесса влагалища, в качестве 
основных можно выделить следующие [5, 9–11]:

1) изменение рН влагалищного содержимого (причины 
как эндогенные, так и экзогенные);

2) индукция лизогении в лактофлоре, приводящая к унич
тожению пула облигатной лактофлоры и в результате этого 
к снижению колонизационной резистентности;

3) нарушения в системе общего и местного иммунитета.
Из экзогенных половых инфекций или инфекций, пере-

дающихся половым путем, наиболее актуальными в плане 
воздействия на эндогенную микробиоту являются урогени-
тальная хламидийная (возбудитель – Chlamydia trachomatis 
15 серотипов от А до К), урогенитальная трихомонадная 
(возбудитель – Trichomonas vaginalis) и нейссериальная 
инфекция или гонорея (возбудитель – Neisseria gonorrhoeae).

Возбудители данных половых инфекций как разновид-
ность экзогенных факторов могут также влиять на влагалищ-
ный микробиоценоз не только непосредственно, но и опосре-
дованно через эндокринно-иммунные механизмы [11, 12].

Не совсем понятна на данном этапе роль вирусной ин-
фекции (прежде всего, Herpes simplex virus 1 и 2 типа) 
в формировании дисбиоза влагалища, а также возможного 
влияния самого дисбиоза на ее активацию. Не вызывает 
сомнений, что герпесвирусная инфекция (ГВИ) влияет на 
реакции врожденного иммунитета, нарушая тонкую регули-
ровку иммунных взаимоотношений, сдвигая соотношение 
Th1/Th2 в сторону Th1, что снижает возможность имплан-
тации или может даже препятствовать ее осуществлению. 
Герпесвирусы и индуцируемые ими факторы могут вызы-
вать воспаление слизистых оболочек, разрушение целост-
ности эпителия репродуктивных органов. В инфицирован-
ных клетках вирусы герпеса (ВГ) нарушают функции кле-
точных рецепторов, распознающих инфекционные агенты, 
вызывают активацию одних и подавление функций других 
иммунных клеток. ВГ  оказывают также выраженный эф-
фект на гуморальное звено системы иммунитета. Таким 
образом, сдвиг в иммунной системе как в сторону гипо-, 
так и гиперфункции приводит к нарушению фертильности и 
бесплодию. Внутриутробная герпетическая инфекция ассо-
циируется с задержкой внутриутробного роста, преждевре-
менными родами и выкидышем [13].

Можно предполагать, что формирование дисбиотиче-
ского процесса во влагалище, опосредованное иммунны-
ми механизмами, ассоциировано с активацией вирусной 
инфекции. Доказано, что у больных герпесом снижает-
ся продукция эндогенного интерферона, уменьшается ак-
тивность натуральных киллеров и антителозависимая 
клеточная цитотоксичность, снижается абсолютное число 
и активность Т-лимфоцитов (CD3+- и CD4+-клеток) и ней-
трофилов, повышается количество иммунных комплексов. 
Все это свидетельствует об угнетении общих и местных 
иммунных реакций при хронической рецидивирующей 
вирусной герпетической инфекции, что может способст
вовать формированию бактериального дисбиоза влага
лища. С другой стороны, на  примере герпесвирусной 
инфекции (ГВИ) и ВИЧ-инфекции было показано, что дис-
биотический процесс во влагалище может способство-
вать повышенной экспрессии вирусов в женских половых 
путях [13].

Что же мы вкладываем в понятие «дисбиоз» или «дис-
бактериоз» влагалища или другого биотопа? Прежде всего, 
это крайний вариант нарушения соотношения облигатной и 
факультативной микробиоты или вариант смешанной эндо-
генной или аутоинфекции. По мнению Гавришевой Н.А. и 
Антоновой Т.В., под дисбактериозом следует понимать стой-
кие количественные и качественные изменения в составе 
бактериальной микрофлоры, обусловленные нарушением 
микроэкологии биотопа в результате дефекта механизмов 
адаптации, защитных и компенсаторных реакций; большое 
значение в возникновении аутоинфекционных процессов 
принадлежит снижению резистентности организма, т.е. воз-
никновению иммунодефицитов [14].

Понятие «дисбиоз» намного шире, чем «дисбактериоз». 
Дисбактериоз характеризует нарушение качественного и 
количественного состава бактериальной микрофлоры. Дис
биоз включает нарушения, касающиеся не только бактери-
альной микрофлоры, но и других представителей микробио-
ценоза (грибов, вирусов, простейших).

Принципиально можно выделить несколько основных ва-
риантов дисбактериоза влагалища (рис. 1) [1, 2, 15, 16]:

•	анаэробный дисбактериоз (анаэробный бактериальный 
дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобладанием анаэроб-
ной бактериальной микрофлоры; или бактериальный ваги-
ноз) – преобладают только анаэробные факультативные 
условно-патогенные бактерии над облигатной бактериаль-
ной микрофлорой;

•	аэробный дисбактериоз (аэробный бактериальный дис-
биоз или дисбиоз влагалища с преобладанием аэробной 
бактериальной микрофлоры) – преобладают только аэроб-
ные факультативные условно-патогенные бактерии над об-
лигатной бактериальной микрофлорой;

•	смешанный дисбактериоз (аэробно-анаэробный бакте-
риальный дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобладанием 
аэробной и анаэробной бактериальной микрофлоры) – 
в одинаковой степени преобладают аэробные и анаэробные 
факультативные условно-патогенные бактерии над облигат-
ной бактериальной микрофлорой.

Во всех трех случаях доля облигатной бактериальной 
микрофлоры ниже 80%, а количество грибов рода Candida 
в норме (<104 КОЕ).

Рис. 1. Разновидности дисбиотического процесса во влагалище 
[1, 2].
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Отдельными разновидностями дисбиоза влагалища явля-
ются варианты, при которых наблюдается усиленное нако-
пление грибов рода Candida (>104 КОЕ) при нормальном ко-
личестве облигатной бактериальной микрофлоры, а также 
при сопутствующем снижении облигатной бактериальной 
микрофлоры и преобладании факультативной микрофлоры 
в различных представленных выше разновидностях.

Таким образом, можно говорить еще о нескольких вари-
антах дисбиоза (варианты смешанного дисбиоза):

•	грибковый дисбиоз (вульвовагинальный кандидоз) – 
в  случае преобладания грибов рода Candida на фоне до-
статочного количества облигатной бактериальной микро-
флоры;

•	грибково-бактериальный дисбиоз – преобладание гри-
бов рода Candida на фоне уменьшения (<80%) облигатной 
бактериальной микрофлоры.

Этот вариант может быть в 3 разновидностях:
а)	грибково-анаэробный дисбиоз – накопление грибов 

рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание (>20%) факульта-
тивной анаэробной бактериальной микробиоты над обли-
гатной;

б)	грибково-аэробный дисбиоз – накопление грибов рода 
Candida (>104 КОЕ) и преобладание (>20%) факультативной 
аэробной бактериальной микробиоты над облигатной;

в)	грибково-анаэробно-аэробный дисбиоз – накопление 
грибов рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание (>20%) фа-
культативной аэробной и анаэробной бактериальной микро-
флоры над облигатной; причем имеет место преобладание 
в одинаковой степени обеих групп бактерий.

Дисбиоз влагалища (как и дисбиоз в других полостных 
органах) можно рассматривать как начальный этап форми-
рования эндогенной инфекции. Эндогенные бактериальные 
инфекции (ЭБИ) – это неспецифические инфекционно-вос
палительные заболевания, вызываемые комменсальной 
аутофлорой, которая при определенных условиях проявляет 
свой патогенный потенциал либо в местах своего естествен-
ного обитания (урогенитальный тракт), либо в других орга-
нах при инфицировании внутренней среды макроорганизма, 
что сопровождается нарушением его гомеостаза с развити-
ем воспалительной реакции локального и/или системного 
характера [17].

Этапность формирования эндогенной бактериальной ин-
фекции можно представить следующим образом (рис. 2). 
На  начальном этапе под влиянием эндогенных и/или экзо-
генных триггерных факторов формируется дисбиотический 
процесс, сопровождающийся снижением количества обли-
гатной микробиоты, который может ограничиваться бакте-
риемией и антигенемией, связанными с чрезмерным (поро-
говым) накоплением факультативной условно-патогенной 
эндогенной бактериальной микрофлоры.

При этом могут иметь место иммунопатологический и 
антиапоптозный эффекты, а также хромосомные аберра-
ции, связанные с воздействием некоторых представителей 
факультативной микробиоты (в частности микоплазм), 
приводящие к формированию аутоиммунных реакций, опу-
холевой трансформации и присоединению вторичной ин-
фекции [18].

На следующем этапе может присоединиться воспали-
тельный процесс в органах мочеполовой системы (как вари-

ант местной негенерализованной эндогенной инфекции) 
с нарушением функции этих органов. При распространении 
патогенов за пределами мочеполовой системы и формиро-
вании воспалительных очагов в органах других систем 
можно говорить о генерализованной эндогенной инфекции. 
При этом может отсутствовать размножение бактерий в кро
ви и иметь место транзиторная бактериемия и антигенемия 
при отсутствии других клинико-лабораторных признаков 
сепсиса. Однако при выраженном ослаблении иммунорези-
стентности может формироваться септицемия и септикопие-
мия со всеми их проявлениями и последствиями [19].

При инфицировании возбудителями инфекций, переда-
ваемых половым путем (ИППП), и формировании при их 
участии дисбиотического процесса дальнейшее возникнове-
ние и локализация характерных для данной экзоинфекции 
воспалительных очагов в мочеполовой системе будет зави-
сеть в первую очередь от разновидности самого возбудите-
ля и его тропности к определенным тканям. При этом в воз-
никновении воспалительных очагов и различных осложне-
ний кроме экзогенного патогена могут участвовать предста-
вители «модифицированной» факультативной эндогенной 
микробиоты. Клиническая картина при том или ином инфек-
ционном процессе будет полностью зависеть от наличия и 
локализации воспалительных очагов [1, 2].

Из осложнений в первую очередь обращает внимание на-
рушение фертильности в виде трубно-перитонеальной, 
эндокринной и маточной его форм. Трубно-перитонеальное 
бесплодие формируется за счет органического или функ
ционального нарушения проходимости маточных труб из-за 
воспалительного процесса. Эндокринное бесплодие – 
за счет овуляторных нарушений и нарушений желтого тела, 
которые бывают при воспалительном процессе в яичниках. 
Маточное бесплодие – за счет нарушения созревания эндо-
метрия при воспалительном процессе в матке.

Нередко случаются эктопическая беременность и ослож-
нения при маточной беременности в виде привычного невы-
нашивания плода (13–25%), преждевременного разрыва 
плодного пузыря, преждевременных родов, послеродового 
эндометрита, хориоамнионита и плацентита, внутриутробно-
го инфицирования плода (8–12%) и внутриутробной его ги-
бели. Вышеуказанные микст-инфекции способны вызвать 
хронические абдоминальные боли, синдром Fitz-Hugh-Curtis, 
реактивный артрит и неудачные попытки экстракорпораль-
ного оплодотворения [1, 2].

Рис. 2. Этапность формирования эндогенной урогенитальной 
инфекции у женщин [1, 2]. *местная, негенерализованная ЭИ; 
**генерализованная ЭИ.
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После инфицирования экзопатогенами (основные – 
Chlamydia trachomatis, Trichomonas vaginalis, Mycoplasma 
genitalium, Neisseria gonorrhoeae) половых путей при отсут-
ствии реализации защитных механизмов макроорганизма 
происходит изменение соотношения облигатной и факульта-
тивной части резидентной (постоянной) микробиоты ваги-
нального биотопа с возникновением дисбиотического про-
цесса, как начального этапа эндоинфекции.

В дальнейшем, на наш взгляд, при хронизации экзоген-
ной половой инфекции (примерно через 6 месяцев после 
инфицирования независимо от наличия или отсутствия те-
рапии) такие патогены, как Chlamydia trachomatis, Tricho
monas vaginalis, Mycoplasma genitalium, Neisseria gonorr
hoeae, Herpes simplex 1 и 2 типа, Papillomavirus и др., наряду 
с Mycoplasma hominis, Ureaplasma species и грибами рода 
Candida, могут находиться в составе факультативной 
условно-патогенной микробиоты вагинального биотопа со 
всеми особенностями их влияния на местный микробиоце-
ноз. При этом чаще всего (даже после адекватного лече-
ния) хламидийная, герпетическая и папилломавирусная 
инфекции могут находиться в латентной форме, а трихомо-
надная, нейссериальная и микоплазменная (возбудитель – 
Mycoplasma genitalium), особенно после неадекватного ле-
чения  – в виде носительства. При снижении иммунорези-
стентности всегда имеется потенциальная вероятность их 
активации. В  этом случае они ведут себя как эндогенные 
патогены со всем разнообразием их влияния на микрофло-
ру влагалища. В пользу данного аргумента свидетельству-
ет пожизненная персистенция (латенция, сочетающаяся с 
периодами манифестации) облигатных внутриклеточных 
паразитов (вирусов и хламидий) в макроорганизме при их 
транзиторном (заброс во влагалище из матки и маточных 
труб при менструациях) присутствии во влагалище в соста-
ве факультативной части вагинального биотопа [1, 2].

Таким образом, эндогенная микрофлора влагалища – это 
динамическая биосистема, которая находится в постоянном 
равновесии с макроорганизмом и подвергается изменениям 
под влиянием эндогенных и экзогенных (в том числе инфек-
ционных) факторов. При значительном нарушении соотно-
шения облигатной и факультативной ее составляющих воз-

никает эндогенная инфекция с формированием дисбиоза и 
воспалительных очагов в органах мочеполовой системы со 
всем многообразием их клинических проявлений.

Диагностика инфекционного процесса, на наш взгляд, 
должна включать следующие составляющие [1, 2]:

1)	констатация дисбиоза влагалища (установление его 
разновидности);

2)	диагностика воспалительных очагов в органах мочепо-
ловой системы и других систем;

3)	определение сексуально-трансмиссивной (половой) ин-
фекции как одного из наиболее важных экзогенных пуско-
вых факторов эндогенной инфекции;

4)	определение других экзо- и эндогенных факторов (за-
болеваний), приводящих к запуску инфекционного процесса 
с формированием дисбиоза и воспалительных очагов.

Благодаря введению молекулярно-генетических методов, 
диагностика различных разновидностей дисбиоза влагали-
ща не вызывает больших затруднений. Был проведен срав-
нительный анализ эффективности идентификации анаэро-
бов с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) и тра-
диционного бактериологического исследования (рис. 3) и 
доказана намного большая эффективность молекулярно-
биологических методов.

На сегодня создана технология «Фемофлор» (оптималь-
ной является «Фемофлор-16»), основанная на использова-
нии ПЦР в режиме «реального времени» (PCR real-time). Эта 
технология позволяет дать самую полную количественную и 
качественную характеристику нормальной и условно-пато
генной флоры урогенитального тракта у женщин [15, 16]. 
По  убедительным данным разработчиков и на наш взгляд, 
технология «Фемофлор» позволяет проводить исследова-
ние трудно культивируемых анаэробных микроорганизмов и 
при этом обладает высокой чувствительностью (97%) и 
специфичностью (97%). Молекулярно-генетический метод 
ПЦР в режиме «реального времени» («Фемофлор-16») одно-
моментно идентифицирует вид 25 различных микроорга
низмов и определяет их количественное содержание, поэто-
му может быть использован как альтернативный бактерио-
логическому методу в исследовании условно-патогенных 
микроорганизмов для ранней диагностики инфекционного 
процесса во влагалище. Основной областью (основными по-
казаниями) применения данной медицинской технологии 
является оценка качественного и количественного состава 
микроорганизмов, составляющих микробиоценоз влагали-
ща у  женщин репродуктивного возраста, в том числе при 
беременности, а именно [15, 16]:

1)	определение этиологической причины дисбиотическо-
го состояния (что делает возможным осуществление на-
правленной этиотропной терапии);

2)	определение степени выраженности дисбиотических 
нарушений (в результате чего становится возможной инди-
видуализация объема терапии);

3)	оценка эффективности проводимой терапии и резуль-
татов лечения;

4)	мониторинг восстановления нормальной микрофлоры 
влагалища.

Еще одной альтернативной методологией детекции сос
тояния микроэкологии при различных дисбиотических про-
цессах являются методы хромато-масс-спектрометрии (ХМС) 
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и газожидкостной хроматографии (ГЖХ) [9]. С помощью 
этих методов, позволяющих одновременно идентифициро-
вать практически неограниченное количество различных 
микроорганизмов, удается количественно оценить состав 
нормальной микрофлоры женщины и установить соотноше-
ние анаэробных и аэробных бактерий во влагалищных вы-
делениях. Однако до настоящего времени ХМС и ГЖХ при-
меняются лишь для научных исследований и не включены 
в перечень методов обследования пациентов с бактериаль-
ным вагинозом и другими дисбиотическими процессами.

Диагностика воспалительных очагов часто предшествует 
всем другим составляющим диагностического комплекса, 
т.к. больные обращаются в первую очередь с субъективны-
ми признаками (жалобами), обусловленными наличием 
именно воспалительных очагов. Диагностика включает:

1)	гинекологический осмотр;
2)	лабораторные методы;
3)	инструментальные методы (УЗИ, лапароскопию, гисте-

роскопию, кольпоскопию и др.).
Для исключения некоторой экзогенной половой инфек-

ции (хламидийной, трихомонадной, нейссериальной) одного 
Фемофлора недостаточно. Поэтому дополнительно целесоо-
бразно также использовать современные диагностические 
(лабораторные) подходы. На наш взгляд, необходимо пом-
нить о том, что успех диагностики и лечения экзогенной по-
ловой инфекции у женщин зависит от качественной реализа-
ции этих составляющих у их половых партнеров [1, 2, 12, 20].

С учетом Рекомендаций ВОЗ и собственного опыта рабо-
ты с половыми парами приводим практические рекоменда-
ции по обследованию женщины на основные репродуктивно 
значимые экзогенные половые инфекции [1, 2, 12, 20–22].

Хламидийная инфекция (Chlamydia trachomatis)
1.	Серологическое исследование сыворотки крови на 

тест-системах c использованием фосфатазно-щелочного 
конъюгата и высокоспецифического антигена: доступные 
в  России ImmunoComb Chlamydia trachomatis IgG и 
ImmunoComb Chlamydia trachomatis IgA.

2.	Исследование соскобного материала из эндоцервикса 
и вагины в ПЦР (материал можно смешать в одном эппен-
дорфе). Предпочтительно использовать real-time PCR в ка-
чественной постановке производства «АмплиСенс» ФГУН 
ЦНИИЭ Роспотребнадзора, Москва.

Трихомонадная инфекция (Trichomonas vaginalis)
1. Световая микроскопия фиксированного соскобного 

материала из эндоцервикса и вагины.
2.	Нативная микроскопия отделяемого из эндоцервикса и 

вагины (светлопольная или темнопольная) – способ раздав-
ленной капли*.

3.	Посев соскобного материала из эндоцервикса и вагины 
(в одну пробирку) на жидкую питательную среду (предпо-
чтительно зарубежного производства – например, HiMedia 
Laboratories Pvt. Limited, Индия). Инкубация при 36°С 
до 5–7 суток.

4.	Допустимо применение ПЦР на тест-системах исклю-
чительно зарубежного производства для исследования 
соскобов из эндоцервикса и вагины в одной пробе.

Нейссериальная инфекция (Neisseria gonorrhoeae)
1.	Световая микроскопия фиксированного соскобного 

материала из эндоцервикса и вагины.
2.	Исследование соскобного материала из эндоцервикса 

и вагины в ПЦР (возможно смешивание материала в одном 
эппендорфе). Предпочтительно использовать real-time PCR 
в качественной постановке производства «АмплиСенс» 
ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора, Москва.

Подтверждающими инфекцию тестами должны быть сле-
дующие:

1)	при нейссериальной инфекции – положительная ПЦР 
или real-time ПЦР;

2)	при трихомонадной инфекции – положительный ре-
зультат нативной микроскопии и/или посева и/или ПЦР;

3)	при хламидийной инфекции – сочетание тестов, ука-
занных в табл. 4.

На наш взгляд, определение других триггерных факторов 
эндогенной инфекции включает обследование у смежных 
специалистов для выявления эндокринной, терапевтиче-
ской, неврологической, иммунной и др. патологии, а также 
проффакторов, которые могут приводить к запуску эндоген-
ной инфекции [1, 2].

После проведения диагностического комплекса формиру-
ется диагноз. В его структуре должны присутствовать сле-
дующие составные части [1, 2]:

1) название основного заболевания (в т.ч. экзогенной по-
ловой инфекции), которое обусловило «запуск» эндогенной 
инфекции;

2) констатация эндогенной инфекции и разновидности 
дисбиоза влагалища как ее начального этапа;

3) характеристика воспалительного очага (очагов) в орга-
нах мочеполовой системы;

4) констатация воспалительного очага (очагов) в органах 
других систем (при генерализованной форме инфекции);

5) характеристика осложнений.
Предлагаем следующие примеры формулировки диагно-

за [1, 2, 4].
Пример 1. Урогенитальная хламидийная инфекция. 

Урогенитальный анаэробиоз: дисбиоз влагалища, бактери-
альный, с преобладанием анаэробов (или дисбактериоз 
влагалища с преобладанием анаэробов или бактериаль-

Таблица 4. Критерии лабораторного подтверждения диагноза 
хронической урогенитальной хламидийной инфекции у жен-
щин [1, 2, 12]
Варианты Косвенные тесты Прямой тест

серологические* ПЦР  
(real-time ПЦР)IgG IgA

1 +/– + –
2 +/– + +
3 +/– – +
*в тест-системах ImmunoComb минимальный диагностический титр для IgG – 
1/32, IgA – 1/8.

*При положительном результате другие прямые тесты можно не проводить, т.к. нативная микроскопия обладает почти 100% специфич-
ностью. При отрицательном нативном тесте необходимо обязательное культуральное исследование (оптимальный вариант) и исследование 
методом ПЦР (на зарубежных праймерах).
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ный вагиноз). Хронический эндометрит и сальпингит*. 
Бесплодие.

Пример 2. Аутоиммунный тиреоидит, узловой зоб, гипо-
тиреоз некомпенсированный. Дисбиоз влагалища, грибково-
бактериальный (аэробный). Вагинит*. Энтероколит*.

Пример 3. Сахарный диабет 2 типа, компенсированный. 
Ожирение экзогенно-конституциональное. Вульвовагиналь
ный кандидоз: дисбиоз влагалища с преобладанием грибко-
вой микрофлоры, вагинит*.

Пример 4. Урогенитальная трихомонадная инфекция. 
Урогенитальный анаэробиоз: дисбиоз влагалища, бактери-
альный, с преобладанием анаэробов (или дисбактериоз 
влагалища с преобладанием анаэробов или бактериальный 
вагиноз), вагинит*. Реактивный артрит. Бесплодие.

На наш взгляд, коррекция эндогенной инфекции должна 
включать несколько этапов [1–4]:

1)	ликвидацию воспалительных очагов в органах мочепо-
ловой системы, в других системах и связанных с ними 
осложнений;

2)	устранение дисбиотического процесса с учетом его 
разновидности (как источника бактериемии и антигенемии) 
и первопричины воспалительных очагов;

3)	выявление и ликвидация всех триггерных факторов 
(в  т.ч. экзогенной инфекции и эндокринопатий), которые 
привели к развитию дисбиоза и формированию эндогенной 
инфекции в настоящее время и могут привести к ним в бу-
дущем.

При лечении воспалительных очагов необходимо приме-
нять общеизвестный комплекс, включающий этиотропную 
антибиотикотерапию, энзимотерапию (для потенцирования 
антибиотиков), иммуномодулирующую, симптоматическую 
терапию, психотерапию, противоспаечную и противовоспа-
лительную медикаментозную и физиотерапию; оправдано 
применение органопротекторов, а также эубиотиков – 
с  целью коррекции вагинальной и кишечной микрофлоры 
после окончания приема антибиотиков [8].

На наш взгляд, устранение дисбиотического процесса 
влагалища должно предполагать:

1)	коррекцию («модификацию») факультативной части 
микробиоты с учетом характера дисбиоза, которую, в свою 
очередь, можно представить в двух вариантах: а) в виде са-
нации от отдельных ее представителей; б) в виде минимиза-
ции количества (обсемененности) в половых путях;

2)	усиление облигатной части влагалищной микробиоты 
с помощью сочетанного применения про- и пребиотиков для 
создания колонизационной резистентности.

При этом санация желательна от тех патогенов, которые 
представляют наибольшую опасность в плане возникнове-
ния воспалительных очагов, осложнений, а также из-за 
большой вероятности возникновения клинических проблем 
у половых партнеров (Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas 
vaginalis, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium). 
В большинстве случаев она возможна, если не сформирова-
на полирезистентность к антибактериальным препаратам, а 
сами патогены не являются облигатными внутриклеточными 
паразитами (Chlamydia trachomatis, вирусы) [1–4]. При вы-
раженной устойчивости патогенов к антибактериальным 

препаратам и внутриклеточной персистенции некоторых из 
них (хламидии и вирусы) санация бывает невозможна. 
В  этом случае первостепенное значение имеет тактика 
«сдерживания» или минимизация их количества с целью 
создания стойкого равновесия с облигатной микрофлорой. 
Особенно она оправдана и в отношении других (менее пато-
генных) представителей факультативной части влагалищ-
ной микробиоты: Gardnerella vaginalis, Enterococcus spp., 
Ureaplasma spp., Mycoplasma hominis, Bacteroides spp., 
Atopobium spp. и т.д. [1–4].

Как правило, при наличии экзогенной половой инфекции 
и  формировании в результате этого эндогенной инфекции 
использование антибактериальных и антипротозойных 
средств решает одновременно две задачи:

1)	воздействие на возбудителя экзогенной половой ин-
фекции;

2)	воздействие на представителей факультативной части 
эндогенной микробиоты, определивших дисбиотический 
процесс [1–4].

Особенно непростой является коррекция смешанного 
(грибково-бактериального) дисбиоза влагалища в ассоциа-
ции с вирусной герпетической инфекцией. Для реализации 
этой задачи в арсенале имеются немногочисленные комби-
нированные лекарственные препараты:

1)	Нео-Пенотран Форте Л (метронидазол 750 мг, микона-
зола нитрат 200 мг, лидокаин 100 мг) – принимают 1 раз 
в день в течение 7 дней;

2)	Тержинан (вагинальные таблетки, содержащие анти-
биотик аминогликозид, противомикробное и противопрото-
зойное средство, противогрибковое средство и глюкокорти-
костероид). Комбинированный препарат оказывает противо-
микробное, противовоспалительное, противопротозойное, 
противогрибковое действие; 1 таблетку вводят глубоко 
во влагалище в положении «лежа» перед сном – в течение 
10–20 дней;

3)	Вагиферон® (интерферон альфа-2b человеческий ре-
комбинантный – не менее 50 000 МЕ, метронидазол – 250 мг; 
флуконазол – 150 мг, кислота борная) – интравагинально по 
1 суппозиторию вечером (перед сном) в течение 10 дней.

Из выше перечисленных комбинированных лекарствен-
ных препаратов Вагиферон® имеет свои принципиальные 
особенности, а именно: сочетанное действие активных ком-
понентов на целый спектр патогенов, формирующих сме-
шанный дисбиоз влагалища. Так, метронидазол воздействует 
на анаэробные бактерии, флуконазол – на грибы, интерфе-
рон альфа-2b человеческий рекомбинантный оказывает 
противовирусное и иммуностимулирующее действия. Значи
тельно усиливает эффект основных компонентов борная 
кислота. Поддерживая кислую рН вагинального биотопа, 
она создает неблагоприятные условия для анаэробов и бла-
гоприятные для лактофлоры, а также усиливает антипрото-
зойный эффект метронидазола, что очень важно при попа-
дании в вагинальный биотоп Trichomonas vaginalis как триг-
герного фактора, запускающего колонизацию половых 
путей анаэробными условно-патогенными бактериями [12]. 
Флуконазол при этом не только минимизирует грибы рода 
Candida, формирующие совместно с бактериальной микро-

* при характеристике очагов по возможности важна констатация давности процесса (острый, хронический).
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флорой смешанный дисбиоз, но и профилактирует их раз-
множение при изначально нормальном их содержании на 
фоне подкисления среды.

Эффективность Вагиферона® подтверждается отсут-
ствием клинических и лабораторных проявлений бакте
риально-вирусной микст-инфекции у всех пациенток через 
2 нед после окончания приема препарата [23–25]. Лекарст
венный препарат эффективен в лечении женщин с неспе
цифическим бактериальным вагинитом и бактериальным 
вагинозом и сочетающимися с ними вирусиндуцирован
ными заболеваниями шейки матки, влагалища и вульвы, 
в  том числе с  остроконечными кондиломами половых  
органов [24].

При применении вагинальных суппозиториев Вагиферона 
рецидивы бактериального вагиноза отсутствовали на доста-
точно продолжительном сроке наблюдения (в течение 3 мес) 
[26, 27]. Это объясняется наличием в составе препарата ин-
терферона альфа‑2b человеческого рекомбинантного (обла
дающего не только противовирусным, но и иммуностимули-
рующим действием) а также борной кислоты, способной 
разрушать влагалищную патогенную биопленку, что позво-
ляет повысить эффективность метронидазола и флуконазо-
ла и обеспечить полноценную терапию больных вагинозом.

При дисбиозе влагалища Вагиферон® рекомендуется при-
менять интравагинально по 1 суппозиторию вечером (перед 
сном) в течение 10 дней. Препарат хранят при температуре 
от 2 до 8°С в недоступном для детей месте при сроке год-
ности 2 года. Данные о передозировке препарата отсутству-
ют. Необходимо отметить, что в проведенных многочис
ленных исследованиях по опыту пострегистрационного при-
менения Вагиферона не наблюдали побочных эффектов 
и местнораздражающего действия [23–27].

Таким образом, применение данного лекарственного пре-
парата показано в составе комплексной терапии для лече-
ния урогенитальной эндогенной инфекции в виде смешанно-
го грибково-бактериального (с преобладанием анаэробов) 
дисбиоза влагалища в сочетании с активацией вирусной 
инфекции. Препарат может быть эффективным не только 
при дисбиозе как начальном этапе эндогенной инфекции, но 
и при формировании вагинита с участием данных патогенов, 
а также при сочетании вышеуказанной эндогенной микст-
инфекции с урогенитальным трихомониазом.

Очень важным и завершающим этапом коррекции всех 
разновидностей дисбиоза влагалища является восстановле-
ние облигатной микрофлоры. Для этого нередко применяет-
ся комбинация из пробиотиков и пребиотиков [28].

Пробиотики – это живые микроорганизмы и вещества 
микробного происхождения, позитивно воздействующие на 
физиологические, биохимические и иммунные реакции ор-
ганизма хозяина через стабилизацию и оптимизацию функ-
ции его нормальной микрофлоры (пробинорм, вагилак, эко-
фемин, энтерол, линекс и др.).

Пребиотики – это препараты немикробного происхожде-
ния, способные оказывать позитивный эффект на организм 
хозяина через селективную стимуляцию роста или усиления 
метаболической активности нормальной микрофлоры. 
Из  современных препаратов к ним относятся фруктозо-
олигосахариды, инулин, галакто-олигосахариды, лактулоза, 
лактитол.

Синбиотики – это препараты, полученные в результате 
рациональной комбинации пробиотиков и пребиотиков 
(биовестин-лакто, солгар мальтидофилус, бифидобак).

Однако стоит учитывать, что большинство из перечислен-
ных средств применяются перорально, и благоприятное воз-
действие в плане восстановления «нормальной» микрофло-
ры влагалища происходит, вероятнее всего, за счет опосре-
дованного эффекта – улучшения микрофлоры кишечника, 
в  результате чего снижается токсическое влияние экзо- и 
эндотоксинов условно-патогенной микрофлоры кишечника 
на микробиоту влагалища [2, 28].

В последнее время в арсенале появились пробиотики для 
вагинального введения (вагисан, ацилакт, лактожиналь), 
которые используются для непосредственного восстановле-
ния и поддержания естественного баланса вагинальной 
лактофлоры. Оптимальным вариантом считается примене-
ние пероральных пре- и пробиотиков в сочетании с введени-
ем их вагинальных форм.

Таким образом, смешанный дисбиоз влагалища, являясь 
начальным этапом эндогенной инфекции, требует своевре-
менной адекватной коррекции с использованием современ-
ного комплексного подхода, что позволит предотвратить 
прогрессирование инфекционного процесса и возникнове-
ние различных осложнений.
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