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План лекции 

I. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ИНФЕКЦИОННОГО ПРОЦЕССА 
 

Краткая характеристика воспалительных 
очагов: 

 вульвовагинит 
 бартолинит 
 цервицит 
 эндометрит 
 сальпингоофорит 

 



План лекции 

II. ЧАСТНЫЕ ВОПРОСЫ ИНФЕКЦИОННОГО ПРОЦЕССА: 
1. Эндогенные половые инфекции: 
 Вульвовагинальный или урогенитальный кандидоз (УГК) 
 Вагинальный или урогенитальный анаэробиоз (УГАн) 
 Вагинальный или урогенитальный аэробиоз (УГАэ)  
                     т.ч. урогенитальная микоплазменная инфекция 
 

2. Экзогенные сексуально-трансмиссивные (половые) 
инфекции (ЗППП, ИППП): 
 Гонорея (нейссериальная инфекция, вызванная Neisseria 

gonorrhoeae) 
 Трихомониаз (урогенитальная трихомонадная инфекция) 
 Хламидиоз (урогенитальная хламидийная инфекция) 
 Генитальный герпес (урогенитальная герпетическая инфекция) 
 

3. Экзогенные сексуально-нетрансмиссивные инфекции: 

 Туберкулез женских половых органов 
 



 
ОБЩИЕ ВОПРОСЫ 
ИНФЕКЦИОННОГО 

ПРОЦЕССА 
 



Воспалительные заболевания 
женских половых органов  

(МКБ-10: N70-77)  

 Являются наиболее часто встречающимися 
гинекологическими заболеваниями - в 
структуре острых гинекологических 
заболеваний доля воспалительных процессов 
внутренних половых органов составляет 24%  

[Кулаков В.И. и др., 2006]. 

 Воспалительный процесс или воспалительные 
очаги в органах мочеполовой системы нужно 
рассматривать как проявление общей 
инфекционной патологии (инфекционного 
заболевания или нескольких заболеваний). 



Подразделение воспалительных очагов в 
органах мочеполовой системы женщины, 

формирующихся при инфекционной 
патологии 

По локализации: 

 воспаления нижних отделов: 

 вульвит, бартолинит, вагинит (кольпит), цервицит 
(экзоцервицит, эндоцервицит) 

 верхних отделов: 

 эндометрит, эндомиометрит, сальпингоофорит, 
параметрит, пельвиоперитонит.  

*** 
 Границей между ними служит внутренний зев шеечного 

канала.  
 Воспалительные процессы верхних отделов полового 

аппарата еще называют воспалительными заболеваниями 
органов малого таза (ВЗОМТ). 



Подразделение воспалительных 
очагов по клиническому течению 

острые воспаления как правило с 
выраженной симптоматикой 

подострые воспаления со стертой 
картиной заболевания 

хронические воспаления в стадии 
ремиссии или обострения: 

 хроническими считаются процессы, 
длительность течения которых 
превышает 2 мес., или процессы, начало 
которых невозможно установить 

 



Вульвовагинит 



Вагинит 



Цервицит 

Цервицит (Cervicitis) это воспалительный процесс в 
канале шейки матки (эндоцервицит) и 

(или)собственно влагалищной части шейки матки 
(цервицит или экзоцервицит). 

 

Наиболее частыми жалобами при цервицитах 
являются: 
 
 наличие выделений из влагалища различного характера и 

количества - от слизисто-гнойных до гнойных,от скудных до 
обильных 

 тупые боли внизу живота 
 дизурия 
 нередко отмечается диспареуния - боль во время полового акта 

 
 



Цервицит 



Бартолинит 



Эндометрит 

 Симптомами острого эндометрита являются: гнойные или кровянистые выделения, 
боли внизу живота высокая температура тела.  

 Хронический эндометрит протекает практически бессимптомно, потому диагностика 
его весьма затруднена.  

 Хронический эндометрит обычно появляется после плохо пролеченного острого на 
фоне ослабленного иммунитета. 



Сальпингоофорит 

Сальпингоофорит (от греч. sálpinx, 
родительный падеж sálpingos — труба и 

новолат. oophoron — яичник; син. —
 аднексит) — 

воспаление придатков матки (маточных 
труб и яичников). 



Сальпингоофорит 

Острый сальпингоофорит: 
 боли в нижней части живота  
 общее недомогание 
 повышение температуры до 38-

38,5 °С 
 напряжение живота в нижних 

отделах, его болезненность 
при пальпации 

 
Хронический 
сальпингоофорит: 
 боли тупого, ноющего характера 

внизу живота, в паховых 
областях, нередко во влагалище 

 нарушение менструального 
цикла 

 бесплодие 



Проявлением каких инфекций 
могут быть воспалительные очаги 
в органах мочеполовой системы у 

женщин (ВЗОМТ)? 

Эндогенной  
половой инфекции  

и/или 

Экзогенной половой 
инфекции (ИППП) 



Наиболее значимые инфекции мочеполовой 
системы у женщин с формированием 

воспалительных очагов 

1. Эндогенные половые инфекции: 
 Вульвовагинальный или урогенитальный кандидоз (УГК) 
 Вагинальный или урогенитальный анаэробиоз (УГАн) 
 Вагинальный или урогенитальный аэробиоз (УГАэ) 

2. Экзогенные сексуально-трансмиссивные 
(половые) инфекции (ЗППП, ИППП): 
 Гонорея (нейссериальная инфекция, вызванная Neisseria 

gonorrhoeae) 
 Трихомониаз (урогенитальная трихомонадная инфекция) 
 Хламидиоз (урогенитальная хламидийная инфекция) 
 Генитальный герпес (урогенитальная герпетическая 

инфекция) 

3. Экзогенные сексуально-нетрансмиссивные 
инфекции: 
 Туберкулез женских половых органов 



Эндогенная половая 
инфекция 



Эндогенная микрофлора, 
микробиота, или эндогенный 

микробиоценоз  

1. Постоянная (автохтонная, 
резидентная) 

а) облигатная = обязательная, 
основная, индигенная (90-80%)  

б) факультативная=необязательная, 
дополнительная – условные патогены  

(10-20%) 

2. Транзиторная (аллохтонная, 
случайная) - <1% 

 

 



Эндогенная микробиота вагины 
(Wilson,2005; Тихомиров А.Л. И др.,2005 в модификации) 

Микроорганизмы 
Частота 

обнаружения (%) 

Условная 

патогенность 

Факультативные анаэробы  

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 + 



Эндогенная микробиота вагины 
(Wilson,2005; Тихомиров А.Л. И др.,2005 в модификации) 

Микроорганизмы 
Частота 

обнаружения (%) 

Условная 

патогенность 

Облигатные анаэробы 

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 + 



Эндогенная микробиота вагины 
(Wilson,2005; Тихомиров А.Л. И др.,2005 в модификации) 

Микроорганизмы 
Частота 

обнаружения (%) 

Условная 

патогенность 

Облигатные анаэробы (продолжение) 

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 + 



Облигатная эндогенная 
микробиота вагины 

(нормальная микрофлора) 

Из факультативных анаэробов: 

Lactobacillus spp. 

 

Из облигатных анаэробов: 

Lactobacillus spp. 

Bifidobacterium spp. 



Условия облигатности 
(критерии «нормальной» микрофлоры) 

 Симбиоз макро- и микроорганизма по 
типу мутуализма (от лат. mutuus — 
взаимный), при котором оба связанных 
между собой организма извлекают из 
совместного существования взаимные 
выгоды.  

 Отсутствие факторов патогенности 

 Обеспечение микроорганизмом  
колонизационной резистентности в 
биотопе 



Этапность формирования микробиома 

 Становление микробиоты начинается in utero за 
счет бактерий, проникающих из кишечника, 
ротовой полости и вагинальной микробиоты 
матери. 

 Получение новорожденным микроорганизмов 
при прохождении через родовые пути, а также с 
грудным молоком, которое нестерильно и 
содержит значительные концентрации бактерий 
родов Streptococcus, Staphylococcus, 
Propionibacterium и Bifidobacterium.  

 Вскоре после рождения формируется типичный 
детский тип микробиоты кишечника с высокими 
концентрациями представителей рода 
Bifidobacterium, что в значительной степени 
определяется содержащимся в человеческом 
молоке набором олигосахаридов.  

 К двум годам относительная численность 
Bifidobacterium постепенно снижается и 
складывается окончательный вариант кишечной 
микробиоты.  



Доказательная база внутриутробного 
формирования микробиома плода при 

участии микробиома матери. 

Joann Romano-Keeler, Jörn-Hendrik Weitkamp Maternal influences on fetal microbial 
colonization and immune development. Pediatr Res. 2015 Jan;77(1-2):189-95.  



ОБНАРУЖЕНИЕ МИКРООРГАНИЗМОВ В МЕКОНИИ, 

НОСОГЛОТОЧНОЙ СЛИЗИ НОВОРОЖДЕННЫХ, ВО ВЛАГАЛИЩЕ И 

ТОЛСТОЙ КИШКЕ БЕРЕМЕННЫХ 

Микроорганизмы 

Биотопы 

Новорожденные Беременные 

Меконий 
Носоглоточ-

ная слизь 
Влагалище 

Толстый 

кишечник 

Эпидермальный стафилококк + + + + 

Бифидобактерии + + + + 

Коринебактерии + + + - 

Золотистый стафилококк + + + - 

Энтерококки + + - + 

Кишечная палочка + + - + 

Энтеробактеры + - - + 

Микрококки + + - - 

Гафнии + - - - 

Эубактерии - + + + 

Лактобациллы - + + + 

Кандиды - + + + 

Клебсиеллы - + - + 



Запуск эндогенной инфекции 

Запуск инфекционного процесса с 
формированием в дальнейшем 

воспалительных очагов в органах 
мочеполовой системы начинается с 

воздействия экзогенных и эндогенных 
триггерных (пусковых) факторов под 

влиянием которых  меняется соотношение 
облигатной и факультативной частей 

постоянной (резидентной) микробиоты, что 
классифицируется как дисбиоз или 

дисбактериоз влагалища. 



Влияние эндогенных триггерных 
факторов на микробиоту 

 Эндокринопатии и гормональные изменения при половом 
созревании, при беременности, после родов, абортов. 

 Нарушение в системе общего и местного иммунитета  

 Нарушение соотношений облигатной и факультативной 
микрофлоры (анаэробная экспрессия) за счёт индукции 
лизогении в лактофлоре 

 Желудочно-кишечный тракт в качестве резервуара 
микроорганизмов, ассоциированных с дисбиозом 
влагалища (не исключается влияние токсинов 
факультативной микрофлоры кишечника). 

У 87% случаев – сочетание с дисбиозом кишечника. 

 Нарушение целостности и/или атрофия участков эпителия 
слизистой влагалища.  



Влияние экзогенных триггерных 
факторов на микробиоту 

 

 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 сек-
суальных 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, матке: влагалищные тампоны или 
диафрагмы, пессарии, ВМС и др., спермициды. 

 Воздействие химических и физических факторов (в т.ч. 
облучения). 

 Стрессы, дефекты питания (белковое и витаминное голодание) 

 Инфицирование возбудителями половых инфекций (хламидиями, 
трихомонадами, нейссериями и др.).  

 



Основные причины 
формирования дисбиотического 

процесса влагалища 

 Изменение рН влагалищного содержимого 
(причины как эндогенные, так и экзогенные). 

 Индукция лизогении в лактофлоре, приводящая 
к уничтожению пула облигатной лактофлоры и, в 
результате этого, снижения колонизационной 
резистентности. 

 Нарушение в системе общего и местного 
иммунитета; ведущую роль в этом случае может 
играть эндокринный статус и половые инфекции. 



Увеличение рН вагинальной среды 

Снижение аффинности рецепторов к лактофлоре и 
увеличение аффинности рецепторов к анаэробным условно-

патогенным бактериям на эпителиальных клетках 
влагалища 



Индукция профага лактофлоры 



Взаимосвязь нейро-эндокринной, иммунной 
систем и экзо- и эндогенной микрофлоры 

Гормоны 

Иммунитет 

Эндогенная 
микрофлора 

Вегетативные 
нервные стимулы 

Экзогенные 
патогены 



Основная эндокринная патология и вагинальная 
эндогенная инфекция 

Формирование вагинальной эндогенной 
инфекции (преимущественно анаэробиоза) 

Иммуносупрессия (общая и местная)  

Эндокринные заболевания: 

 

 
Гиперэстрогенемия 

(абсолютная и 
относительная) 

Синдром 
гипотиреоза 

Синдром 
гиперандрогенемии 

Синдром 
гиперкортицизма 

Гиперпролактинемия 

Гиперинсулинизм 

Сахарный диабет 



ДИСБИОЗ влагалища (как и 
дисбиоз в других полостных 

органах) можно рассматривать 
как начальный этап 

формирования  

ЭНДОГЕННОЙ 
ИНФЕКЦИИ  

 



 Понятие «дисбиоза» 
намного шире, чем 
«дисбактериоза».  

 Дисбактериоз характеризует 
нарушение качественного и 
количественного состава 
бактериальной микрофлоры.  

 Дисбиоз включает 
нарушения, касающиеся не 
только бактериальной 
микрофлоры, но и других 
представителей 
микробиоценоза (грибов, 
вирусов, простейших). 

Дисбиоз 

Бактериальный 

(дисбактериоз) 

Грибковый 



Варианты дисбиоза влагалища 

Дисбиоз 

Грибковый 

Бактериальный 

(дисбактериоз) 

Аэробный 

Анаэробный 
(вагиноз) 

Аэробно-
анаэробный 

Грибково-
бактериальный 

Грибково-
аэробный 

Грибково-
анаэробный 

Грибково-аэробно-
анаэробный 



Этапность 
формирования 

эндогенной 
инфекции у женщин  

[Рищук С.В., Кахиани Е.И. и 
др., 2015; 2016]. 

*местная, 
негенерализованная ЭИ;  

**генерализованная ЭИ. 

Воздействие экзогенных и/или 
эндогенных триггерных факторов 

Нарушение соотношения облигатной и 
факультативной составляющих 

резидентной (постоянной) микробиоты 

Дисбиоз (дисбактериоз) 
влагалища  

Вагинит* 

Воспалительные очаги 
в других органах 

мочеполовой системы* 

Воспалительные очаги 
в органах других 

систем** 

Осложнения вне и во время беременности 

Бактериемия 

Антигенемия 



Урогенитальные 
эндогенные инфекции: 

 Урогенитальный анаэробиоз (в 

основе - анаэробный дисбактериоз 
влагалища) 

 Урогенитальный кандидоз или 
вульвовагинальный кандидоз (в 

основе – кандидозный дисбиоз влагалища) 

 Урогенитальный аэробиоз (в основе - 

аэробный дисбактериоз влагалища) 
 к этой группе можно отнести  урогенитальную 

микоплазменную инфекцию  



Плёнкообразование при анаэробиозе 

Machado A., Cerca N. Influence of Biofilm Formation by Gardnerella vaginalis and Other 
Anaerobes on Bacterial Vaginosis. J Infect Dis. 2015 Dec 15;212(12):1856-61. 



Расселение биоплёнок 

1. Прилипание. 2. Размножение. 3. Образование колоний. 4. Образование 
биопленки. 5. Образование плавающих клеток и их миграция от биопленки. 

 



Микробы в колониях 

Слева: поверхностная плёнка газона S.aureus. Ультратонкий срез двухсуточного 
газона. Стрелкой указана поверхностная плёнка газона. Увеличение 14000. 
Справа: контакты между клетками газона E.coli. Ультратонкий срез. Увеличение 
42000. Стрелками указаны зоны межклеточных контактов. 

Из книги «Клеточные сообщества» под ред. В.Теца. С-Пб: Изд-во СПбГМУ, 1998  

 



Воздействие на эндогенную микробиоту 

• Chlamydia 
trachomatis 

• Trichomonas 
vaginalis 

• Mycoplasma 
genitalium 

• Neisseria 
gonorrhoeae 

• Herpes simplex 1 
и 2 типа 

• Mycoplasma 
hominis 

• Ureaplasma 
species 
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Эндогенная 
микробиота 
постоянная 

(резидентная) 

↓Облигатная 

(<80%) 

↑Факультативная 

(>20%) 

Дисбиоз 
влагалища   



Эффекты возбудителей 
урогенитальных инфекций и их 

антигенов у женщин в результате 
бактериемии и антигенемии 

[Прозоровский С.В., Раковская И.В., Балабанов Д.Н., 1995-2009] 

Иммунопатологические 
эффекты 

Хромосомные аберрации 

Антиапоптозный эффект 

Аутоиммунные реакции 

Присоединение вторичной 
инфекции 

Опухолевая 
трансформация 

Дефектный эмбриогенез  



Дисбиоз и эндотоксинемия 

При дисбиозе вагины и кишечника происходит увеличение 
концентрации ЛПС  в системном кровотоке в 7-10 раз 

 
 

Акушерско-гинекологическая патология: 
 бесплодие 
 гестоз первой половины беременности 
 преэклампсия 
 аномалии родовой деятельности 
 невынашивание в виде: 

 самопроизвольного аборта 
 преждевременных родов (30-40%) 
 антенатальной гибели плода  

 задержка внутриутробного развития  
 плацентарная дисфункция (50-60%) 
 врождённые пороки и аномалии 

 
Бондаренко В.М., Бондаренко  К.Р.  Вагинальная микроэкосистема в норме и патологии // Бюллетень 

Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2014, № 1. С. 1-12.  



Диагностические 
подходы при 

урогенитальной экзо- и  
эндогенной инфекции 



Принципиальные подходы по 
оценке эндогенной инфекции 

 Констатация дисбиоза влагалища (установление 
его разновидности). 

 Диагностика воспалительных очагов в органах 
мочеполовой системы. 

 Определение экзогенной сексуально-
трансмиссивной (половой) инфекции, как 
возможной причины эндогенной инфекции. 

 Определение других экзо- и эндогенных факторов 
(заболеваний), приводящих к запуску 
инфекционного процесса с формированием 
дисбиоза и воспалительных очагов. 



Диагностика дисбиоза 
влагалища как 

начального этапа 
эндогенной инфекции 



Клинико-лабораторные критерии 
анаэробного дисбактериоза вагины 

(бактериального вагиноза) 

Критерии Амсела (Amsel R. et al., 1983) 
 

 жидкие серовато-белые гомогенные выделения 

(иногда пенистые) 
 рН влагалищной жидкости >4,5 
 появление «рыбного» запаха при добавлении 

щёлочи (10% КОН) 
 присутствие «ключевых клеток» при прямой 

микроскопии 



Клинические признаки анаэробного 
дисбактериоза вагины 



Клинические проявления 
кандидозного дисбиоза вагины 



Микроскопические признаки анаэробного 
дисбактериоза вагины  
(бактериального вагиноза)  

«ключевая» клетка 



Микроскопические признаки 
урогенитального кандидоза 

Дисбиоз, вагинит Дисбиоз 



Сравнительный анализ ПЦР и 
бактериологического исследования 

[Дмитриев Г.А., Глазко И.И., 2008] 



Лабораторные методы для 
подтверждения дисбиоза влагалища 

Молекулярно-генетический метод - PCR 
real-time (т/система Фемофлор):  

 Фемофлор – 4 (4 показателей+КВМ) 

 Фемофлор – 8 (8 показателей+КВМ) 

 Фемофлор – 9 (9 показателей+КВМ) 

 Фемофлор – 16 (16 показателей+КВМ) 

 Фемофлор – 17 (17 показателей+КВМ) 

 Фемофлор Скрининг (13 показателей+КВМ) 

Бактериологический метод 

Методы хромато-масс-спектрометрии и 
газожидкостной хроматографии. 



Фемофлор - 16 

 Lactobacillus spp 

 Enterobacterium spp 

 Streptococcus spp 

 Staphylococcus spp 

 Gardnerella vaginalis + Prevotella bivia + Porphyromonas spp  

 Eubacterium spp 

 Sneathia spp + Leptotrichia spp + Fusobacterium spp 

 Megasphaera spp + Veillonella spp + Dialister spp 

 Lachnobacterium spp + Clostridium spp 

 Mobiluncus spp + Corinebacterium spp 

 Peptostreptococcus spp 

 Atopobium vaginae  

 Mycoplasma genitalium и Mycoplasma hominis  

 Ureaplasma spp 

 Candida spp 

 



Фемофлор-16 



В основе т/с «Фемофлор» - PCR 



Real-time PCR – как модификация 
(принцип реакции) 



Real-time PCR – как модификация 
(оценка) 



Нормоценоз 

Фемофлор - 17 



Дисбактериоз влагалища с преобладанием 
анаэробов, умеренный 

Фемофлор - 17 



Дисбактериоз влагалища с преобладанием 
анаэробов, выраженный 

Фемофлор - 17 



Дисбиоз влагалища смешанный  
(грибково-бактериальный), умеренный 

Фемофлор - 17 



Дисбиоз влагалища смешанный  
(грибково-бактериальный), умеренный 

Фемофлор - 16 



Регламентирующие  
инструкции по Фемофлору 

Липова Е.В., Болдырева М.Н., Трофимов Д.Ю., Витвицкая Ю.Г. 
ФЕМОФЛОР: УРОГЕНИТАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ 

УСЛОВНО-ПАТОГЕННОЙ БИОТОЙ У ЖЕНЩИН 
РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА (Клинико-лабораторная 

диагностика). Пособие для врачей. Москва. 30 с. 

 
Сухих Г.Т., Прилепская В.Н., Трофимов Д.Ю., Донников А.Е., 

Айламазян Э.К., Савичева А.М., Шипицына Е.В. Применение 
метода полимеразной цепной реакции в реальном времени 

для оценки микробиоценоза урогенитального тракта у 
женщин (тест Фемофлор®): инструкция медицинской 

технологии.  Москва, 2011. 25 с. 

 



Диагностика 
воспалительных очагов 

(топическая составляющая диагноза) 

Включает весь комплекс объективной 
оценки: 

 гинекологический осмотр (оценка наружных половых 
органов, области ануса и уретры, влагалищный осмотр в 
зеркалах, бимануальное исследование тела матки, 
бимануальное исследование придатков, оценка смещения 
шейки матки) 

 лабораторные методы (микроскопия соскобов и др.) 

 инструментальных методов (УЗИ, лапароскопия, 
гистероскопия, кольпоскопия и др.) 



Определение сексуально-трансмиссивной 
(половой) инфекции, как возможной 

причины эндогенной инфекции 

 Для  исключения экзогенной половой инфекции 
(хламидийной, трихомонадной, нейссериальной) 
«Фемофлора» недостаточно: 

 дополнительно необходимо использовать 
современные диагностические 
(лабораторные) подходы 

 

 Успех диагностики и лечения экзогенной 
половой инфекции у женщин зависит от 
качественной реализации этих составляющих у 
их половых партнёров! 



Определение других экзо- и 
эндогенных факторов (заболеваний), 

приводящих к запуску 
инфекционного процесса с 
формированием дисбиоза и 

воспалительных очагов 

Включает обследование у смежных специалистов 
для выявления эндокринной, терапевтической, 
неврологической, иммунной и др. патологии, а 

также проффакторов, которые могут приводить к 
запуску эндогенной инфекции. 



Принципы 
лечения 

инфекции 



Этапы 
 1-й* - ликвидация воспалительных очагов в 

органах мочеполовой системы и других 
системах и связанных с ними осложнений; 

 2-й* - устранение дисбиотического процесса 
с учётом его разновидности, как источника 
бактериемии, антигенемии и первопричины 
воспалительных очагов. 

 3-й - выявление и ликвидация всех 
триггерных факторов (в т.ч. экзогенной 
инфекции и эндокринопатий), которые могут 
привести к развитию дисбиоза в будущем. 

 

*нередко 1-й и 2-й этапы реализуются одновременно 



Устранение дисбиотического 
процесса влагалища должно 

предполагать: 

1. Воздействие на факультативную часть 
микробиоты («модификация») с учётом 

характера дисбиоза. 

 

2. Усиление облигатной части 
влагалищной микробиоты с целью 

восстановления её колонизационной 
резистентности.  



«Модификация» факультативной 
части микробиоты 

Применение: 
 антибактериальных средств, воздействующих 

на аэробы и анаэробы 

 антимикотиков 

 антипротозойных препаратов 

 бактериофагов 

 противовирусных препаратов 



Варианты воздействия 
(«модификации») на факультативную 

микробиоту 

Санация от отдельных её представителей. 
Желательна при: Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas 
vaginalis, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 
genitalium.  

Тактика «сдерживания» или минимизация 
их количества с целью создания стойкого 
равновесия с облигатной микрофлорой  

В отношении Gardnerella vaginalis, Enterococcus spp., 
Ureaplasma spp., Mycoplasma hominis, Bacteroides spp., 
Atopobium spp. и т.д. 
 



Усиление облигатной части 
влагалищной микробиоты 

Пребиотики 

Пробиотики 

Синбиотики 



Для успешной и устойчивой 
коррекции дисбиотического 

процесса необходимо:  

Устранение экзогенных и 
эндогенных причинных факторов 
формирования дисбиотического 
процесса: 

В том числе: 
 Диагностика и лечение иммунно-эндокринных 

нарушений, если они имеются и участвуют в 
формировании дисбиоза. 

 Создание оптимальной рН среды.  

 Коррекция дисбиоза кишечника. 


