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В статье представлены терминология и современные взгляды, касающиеся микро-

биоты влагалища. Дана характеристика эндогенных и экзогенных триггерных факторов, 

приводящих к нарушению вагинального микробиоценоза. Особое внимание уделено эн-

докринной и иммунной регуляции эндогенной микробиоты влагалища и затронуты её ме-

ханизмы. Рассмотрены взаимоотношения эндогенной микрофлоры и возбудителей экзо-

генных половых инфекций. Дана характеристика разновидностей дисбиоза влагалища, 

этапов развития эндогенной инфекции и её клинических проявлений. 

Ключевые слова: микрофлора влагалища, регуляция микробиоты, экзогенные поло-
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The article presents the terminology and modern views concerning the microbiota of the 

vagina. The characteristic of endogenous and exogenous trigger factors leading to the violation 

of vaginal microbiocenosis. Special attention is paid to the endocrine and immune regulation of 

endogenous microbiota vagina and affected by its mechanisms. Considered the relationship en-

dogenous microorganisms and pathogens exogenous genital infections. The characteristic of va-

rieties of dysbiosis of vagina, stages of development of endogenous infection and its clinical 

manifestations.  
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С момента первого описания в 1892 г. А. Дедерлейном лактобактерий 

как преобладающих микроорганизмов нормального влагалищного биоценоза 

их значимость в поддержании колонизационной резистентности женской мо-

чеполовой системы остаётся неоспоримой до настоящего времени. Известно, 

что первым признаком вагинальных дисбиотических нарушений является 

снижение концентрации лактофлоры или потеря ею антагонистических 

свойств.  

Микробиота женского урогенитального тракта является одновременно 
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и простой и сложной. Простота заключается в том, что обычно, несмотря на 

ежедневное воздействие мочи и экскретов желёз, в ней постоянно присутст-

вует примерно до 10 видов микроорганизмов. Ее сложность связана с варьи-

рованием количественных параметров и возможным таксономическим раз-

нообразием – от бактерий и простейших до грибов и вирусов. Она представ-

лена не только конкретными микроорганизмами, но и целыми микробными 

сообществами, которые можно обнаружить и изучить только с помощью ме-

тодов метагеномики.  

Несмотря на высокий уровень современной науки и более чем вековой 

период исследований, представления о микробиоте человека по-прежнему 

остаются рамочными. Системные проблемы ее изучения наглядно представ-

лены на модели исследования микробиоты кишечника. Так, из 1200 извест-

ных обитателей кишечника человека только 12% выявляются одновременно с 

помощью молекулярных и культуральных методов. В то же время около 75% 

могут быть обнаружены исключительно по генетическому маркеру SSU ри-

босомальной РНК, так как это преимущественно некультивируемые микро-

организмы. Полученная таким путем информация свидетельствует о том, что 

количество обитающих в желудочно-кишечном тракте видов может исчис-

ляться тысячами. Однако молекулярно-биологические методы изучения мик-

робиоты не должны вытеснить культуральные методы. Подробные феноти-

пические и молекулярно-генетические характеристики представителей мик-

рофлоры человека необходимы для успешного поиска пробиотиков [11].  

Микрофлора влагалища изменяется на протяжении всей жизни (препу-

бертатный период, годы репродуктивной активности, постменапауза), в тече-

ние менструального цикла, а также ежесуточно и ежечасно. Способность 

симбионтных микроорганизмов предохранять данный регион от вторжения 

собственной микрофлоры из других полостей и микрофлоры от полового 

партнера является уникальной. При этом состояние слизистых оболочек пре-

бывает в постоянных изменениях, которые обусловлены гормонами, пита-

ниием, мочеиспусканием, менструацией, гигиеническими процедурами и ин-

фекциями. Вариабильность и полиморфность микрофлоры влагалища вносят 

сомнения в правомочность традиционного названия «нормальная микрофло-

ра» и вынуждают пересматривать основную терминологию.  

С точки зрения здравого смысла, если говорить о микрофлоре влага-

лища или других полостей, то нельзя весь спектр микроорганизмов называть 
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«нормальной микрофлорой». Необходимо говорить, прежде всего, об эндо-

генной микрофлоре, или эндогенной микробиоте, или эндогенном микробио-

ценозе. Как частный случай, можно рассматривать урогенитальную эндоген-

ную микрофлору (эндогенную микробиоту), которая обитает на определён-

ном участке (биотоп). Можно сказать, что биотоп – это участок среды обита-

ния эндогенной микрофлоры, характеризующийся однородными условиями 

существования. Эндогенная микрофлора данного конкретного биотопа со-

ставляет его микробиоценоз (или микробиоту). Каждому биотопу соответст-

вует свой микробиоценоз (или микробиота). Частными случаями в мочеполо-

вой системе являются вагинальный и уретральный биотопы.  

Эндогенную микрофлору, микробиоту или эндогенный микробиоценоз 

(в данном случае вагинальную микробиоту) можно подразделить на облигат-

ную (резидентную, постоянную, индигенную, автохтонную) и факультатив-

ную (транзиторную, непостоянную, аллохтонную) [10]. Облигатная или ре-

зидентная флора является постоянной и претендует на название «нормаль-

ной». Её взаимоотношения с макроорганизмом формируются на одной из 

разновидностей симбиоза – мутуализме (от лат. mutuus – взаимный), который 

предполагает извлечение из совместного сосуществования макро- и микроор-

ганизма взаимных выгод. При этом микроорганизм живёт в определённом 

биотопе, не причиняя вреда макроорганизму (отсутствие факторов патоген-

ности) и при этом обеспечивает колонизационную резистентность в данном 

биотопе [2]. Колонизационная резистентность определяется как совокуп-

ность механизмов, придающих индивидуальную и анатомическую стабиль-

ность нормальной микрофлоре и предотвращающих заселение хозяина по-

сторонними микроорганизмами, то есть реализуются её микробоцидные и 

фунгицидные свойства [25].  

Эндогенная микробиота вагины представлена в таблице 1. Критериями, 

которые позволяют отнести микроорганизм к облигатной (резидентной) мик-

рофлоре, являются встречаемость почти у 100% популяции женщин и отсут-

ствие патогенности (условной патогенности). Таким условиям удовлетворя-

ют из факультативно-анаэробных бактерий Lactobacillus spp. У 30-60% жен-

щин они могут сочетаться с облигатно-анаэробными лактобациллами, ещё у 

12-15% - с Bifidobacterium spp., которые также являются облигатными ана-

эробными бактериями. Все остальные бактерии и грибы, а также не пред-

ставленные в таблице вирусы и простейшие (Trichomonas vaginalis), целесо-
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образно отнести к факультативной части вагинальной микробиоты. Эта 

группа микроорганизмов встречается в определённой части популяции жен-

щин и обладает условной патогенностью.  

Таблица 1. Эндогенная микробиота вагины [23,49] 

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 + 

G. vaginalis 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  

Грибы рода Candida 13-16/15-20 + 

 

Облигатная микробиота обладает очень важным свойством – способно-

стью обеспечивать колонизационную резистентность, механизмы которой 
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следующие: 1) препятствие адгезии; 2) прямой антагонизм за счёт продукции 

органической кислоты (лактата), антибактериальных ферментов (лизоцима), 

перекиси водорода, продукции бактериоцинов и бактериоциноподобных ве-

ществ; 3) косвенный (непрямой) антагонизм, или подавление персистентных 

характеристик аллохтонных микроорганизмов [2]. 

Под влиянием эндогенных и экзогенных факторов происходит посто-

янное изменение микробиоты влагалищного биотопа (таблица 2 и 3) .  

Таблица 2.  Основные эндогенные триггерные факторы формирования 

дисбиоза влагалища 

ЭНДОГЕННЫЕ ТРИГГЕРНЫЕ ФАКТОРЫ 
 Эндокринопатии и гормональные изменения при половом созревании             

и беременности, после родов и абортов. 

 Нарушение в системе общего и местного иммунитета. 

 Нарушение соотношения облигатной и факультативной микрофлоры              

(анаэробная экспрессия) за счёт 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) 

 Пороки развития; нарушение целостности и/или атрофия участков эпителия 

слизистой оболочки влагалища.  

 

Таблица 3. Основные экзогенные триггерные факторы формирования 

дисбиоза влагалища 

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). 

 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. 

 Воздействие различных химических и физических факторов (в том числе  

спермицидов и облучения). 

 Стрессы, дефекты питания (белковое и витаминное голодание). 

 Репродуктивно значимые инфекции (хламидии, трихомонады и др.). 

 

Характер изменения микрофлоры влагалища в зависимости от возрас-

тного периода представлен в таблице 4, из которой видно, что наиболее не-
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благоприятными периодами в плане снижения количества облигатной  бак-

териальной микрофлоры является препубертатный и постменопаузальный 

возраст. В эти периоды снижается количество гликогена, значение рН стано-

вится нейтральным и ухудшается рецепция лактофлоры к влагалищному 

эпителию, что, в свою очередь, приводит к преобладанию облигатных ана-

эробов. Вероятной причиной этого может быть снижение уровня эстрогенов.  

Таблица 4.  Физиологическое состояние влагалища у здоровых женщин на 

протяжении жизни 

Возрастной  

период 
 

Показатели 

Беременность  

Новорожденность 

Препубер-

татный 

Постпу-

бертатный 

Постменопау-

зальный 

Уровень    

эстрогенов 

+++ 

Высокий 

+ 

Низкий 

+++ 

Высокий 

+ 

Низкий 

Значение рН Кислое Нейтральное Кислое Нейтральное 

Окислительно-

восстановительный 

потенциал 

Повышен Снижен Повышен Снижен 

Содержание 

гликогена 

Очень высокое 

++++ 

Низкое 

+ 

Высокое 

+++ 

Низкое 

+ 

Облигатные 

анаэробы 
Не преобладают Преобладают 

Не преоб-

ладают 
Преобладают 

Общее количество 

бактерий 
Повышено ↑ Понижено ↓ Повышено ↑ Понижено ↓ 

Разнообразие 

микроорганизмов 
Повышено ↑ Понижено ↓ Повышено ↑ Понижено ↓ 

 

Если говорить о некоторых причинах формирования дисбиотического 

процесса влагалища, то основными, на наш взгляд, могут быть следующие: 1) 

изменение рН влагалищного содержимого (причины как эндогенные, так и 

экзогенные); 2) индукция лизогении в лактофлоре, приводящая к уничтоже-

нию пула облигатной лактофлоры, и, в результате этого, снижение колониза-

ционной резистентности; 3) нарушение в системе общего и местного имму-

нитета. Не последнюю роль в этом может играть эндокринный статус и поло-

вые инфекции. 

Механизм влияния изменения рН на формирование дисбиоза влагали-

ща (в частности бактериального вагиноза) представлен на рисунке 1, и его 

понимание обычно не вызывает затруднений [5]. 
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Рис. 1. Влияние изменения рН вагинальной среды на микробиоту влагалища.  

Совсем новым является объяснение снижения количества лактофлоры 

влагалища за счёт индукции лизогении (рис. 2) [8]. 

 
Рис. 2. Индукция лизогении в лактофлоре.  

 

В результате проведенных исследований, авторы показали высокую 

степень видовой и внутривидовой гомогенности индивидуальных популяций 

влагалищных лактобацилл. Кроме того с помощью ПЦР-системы были обна-

ружены лизогенные изоляты лактобактерий. Детекция свободной фаговой 

частицы после митомициновой индукции лизогенных культур может гово-

рить в пользу гипотезы о роли фаговой инфекции в развитии бактериального 

вагиноза и других разновидностей дисбиотического процесса [8, 30]. Гипоте-

за небеспочвенна, так как доказано, что виды и штаммы вагинальных лакто-

бацилл варьируют у различных индивидуумов [27], плотность колонизации 
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лактофлорой вагинального биотопа довольно высока, и составляет около 10
6
 

- 10
7
 КОЕ на вагинальный мазок. Можно предположить, что это сообщество 

может подвергаться массовому лизису бактериофагами. Попадание лизоген-

ного штамма в популяцию с высокой плотностью, представленную штамма-

ми чувствительными к внесенному в среду фагу, может действительно при-

вести к сокращению популяции из-за фагового лизиса резидентной флоры. В 

этот момент свободная ниша может быть заселена строгими анаэробами 

(Peptostreptococcus spp., Prevotella/Porpliyromonas spp., Fusobacteium spp., 

Mobiluncus spp.) и гарднереллой.  

Результаты исследования A.O. Kilic et al. [36] показали преобладание 

лизогенных штаммов лактобацилл в образцах, отобранных у ряда пациенток, 

выделенные фаги оказались вирулентными для изолятов лактобацилл, полу-

ченных от тех же или других женщин. В то же время R. Martin et al. [39] не 

обнаружили в своей коллекции лактобактерий лизогенные штаммы, способные 

высвобождать жизнеспособные фаговые частицы. Частота лизогенизации 

клеток хозяина умеренными фагами, как правило, невелика (10
-7

-10
-2

) [32, 

45]. Возможно, размножение этих вирусов в экологической нише, плотно за-

селённой чувствительными штаммами хозяина, происходит, главным обра-

зом, по литическому пути, что приводит к гибели большинства клеток, кото-

рые потом могут быть замещены потомками клеток лизогенного штамма, ис-

ходно высвободившего фаг, а также вновь образованными лизогенными бак-

териями, или при менее благоприятном стечении обстоятельств – другими 

видами бактерий. Такой сценарий был смоделирован математически и экспе-

риментально на модели популяций Е. coli [32].  

Принимая во внимание, что в лабораторных культурах частота спон-

танной индукции многих лизогенных штаммов вагинальных лактобацилл со-

ставляет менее чем 10
-8

 БОЕ на клетку [36], любой фактор, способствующий 

повышению частоты индукции, может увеличивать вероятность «экологиче-

ской катастрофы» в вагинальном микробном сообществе. Это может объяс-

нить существующую эпидемиологическую связь между курением и риском 

бактериального вагиноза [30], так как компоненты табачного дыма могут вы-

зывать индукцию профагов у лактобацилл [43]. Однако вышеописанный ме-

ханизм нарушения сообщества вагинальных лактобацилл может работать 

только при условии, что индивидуальные популяции этих бактерий доста-

точно гомогенны и составлены одним, максимум двумя доминирующими 
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штаммами, чувствительными к фагу. В противном случае маловероятно од-

новременное попадание в систему фагов, способных лизировать все основ-

ные компоненты лактобактериального сообщества, а, следовательно, сущест-

венного снижения общей численности не произойдёт. Поэтому для верифи-

кации гипотезы фаговой этиологии бактериального вагиноза (по меньшей 

мере, части случаев) необходимо получить данные о степени гетерогенности 

индивидуальных популяций лактобацилл.  

Влияние иммунного статуса, эндокринных факторов, а также некото-

рых экзогенных половых инфекций, и их сочетания на формирование дис-

биоза влагалища представлено в целой серии научных работ.  

Активирующее и ингибирующее действие гормонов и вегетативных 

нервных стимулов на адаптивную иммунную систему (клеточный и гумо-

ральный составляющие) представлено на рисунке 3 [24]. 

 

 

Рис. 3. Действие гормонов и вегетативных нервных стимулов на адаптивную 

иммунную систему [24]. 

 

Состояние репродуктивного тракта женщины зависит от сложных ме-

ханизмов регуляции и кооперации эпителия слизистой оболочки половых пу-

тей, местной микрофлоры, клеток иммунной системы и продуцируемых ими 

биологически активных веществ, а также гормональной регуляции. При этом 

важнейшая роль отводится эндокринным влияниям. Под действием эстроге-

нов происходит дифференциация десквамозного эпителия и увеличивается 

кератинизация эпителия влагалища [46]. В секрете из половых путей здоро-
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вой женщины репродуктивного возраста содержатся соединения, обладаю-

щие антимикробной функцией. К ним относится группа антипротеаз, которая 

представлена секреторным ингибитором лейкоцитарных протеаз (secretory 

leukocyte protease inhibitor – SLPI) и элафином (elafin). Протеазы – это фер-

менты, вызывающие деструкцию тканей при выраженном воспалении. Функ-

ция антипротеаз состоит в предотвращении повреждения тканей при чрез-

мерном иммунном ответе. SLPI ингибирует действие нейтрофильной эласта-

зы, трипсина и катепсина G, а элафин – эластазы нейтрофилов и протеиназы 

3. Оба белка являются пептидами, активными против грамположительных и 

грамотрицательных бактерий. Наибольшая концентрация SLPI наблюдается в 

шеечной слизи, хотя он и элафин обнаруживаются и во влагалище. Нейтро-

филы в толще эндометрия содержат элафин, концентрация которого макси-

мальна во время менструации, тогда как в эпителиоцитах эндометрия синте-

зируется SLPI, и его концентрация увеличивается в секреторную фазу цикла 

под воздействием прогестерона [12, 42]. Уровень некоторых других изучен-

ных антимикробных факторов в репродуктивных путях женщины также под-

вержен циклическому влиянию гормонов. Так, уровень β-defensins 1, 2 и 5 

максимален в секреторную фазу, β-defensin 4 – в пролиферативную фазу, β-

defensin 2 – во время менструации. В середине цикла происходит супрессия 

эндогенных антимикробных веществ в цервико-вагинальном отделяемом. 

Анализируя цитокины, хемокины и антимикробные вещества, показано, что 

уровни SLPI, β-defensin 2, HNP1-3 и лактоферрина значительно снижаются 

на 13 день цикла и остаются низкими в течение 7-10 дней до возвращения в 

пролиферативной фазе непосредственно перед менструацией. Наоборот, уро-

вень протеинов остается без изменений во время всего цикла. Многие из ан-

тимикробных факторов характерны только для репродуктивного возраста и 

снижаются или исчезают у женщин в менопаузе. Показано, что SLPI секре-

тируется эпителиальными клетками матки и значительно снижается у жен-

щин в постменопаузе по сравнению с теми, кто находится в пременопаузе. 

Все это предполагает, что возраст женщины и фаза менструального цикла 

могут иметь значительное влияние на состав микрофлоры половых путей и 

восприимчивость к патогенам [42]. 

Иммунная система слизистых оболочек половых путей является первой 

линией защиты от патогенных микроорганизмов. В отличие от других слизи-

стых оболочек организма, иммунная система репродуктивного тракта жен-
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щин вовлечена в уникальную систему баланса иммунной защиты против ин-

фекций бактериальной и вирусной природы, передающейся половым путем 

[42]. На слизистые оболочки репродуктивного тракта оказывают влияние эс-

традиол и прогестерон, которые продуцируются в течение всего менструаль-

ного цикла. Во время первых 14 дней цикла (фолликулярная фаза) уровень 

эстрогенов колеблется от 0,1 до 0,7 нмоль, после чего они снова снижаются. 

В это время уровень прогестеронов остается стабильным на уровне 3 нмоль. 

В течение следующих 14 дней (лютеиновая фаза) эстрогены постепенно воз-

растают до 0,4 нмоль, а прогестероны резко увеличиваются до 30 нмоль. 

Концентрация каждого гормона постепенно снижается в лютеиновую фазу к 

0,1 нмоль для эстрогенов и 3 нмоль для прогестерона и остается на таком 

уровне во время менструции. Считается доказанным, что стероидные гормо-

ны оказывают значительное влияние не только на слизистую оболочку поло-

вых путей, но и могут способствовать более активной инвазии патогенными 

микроорганизмами, в частности Neisseria gonorrhoeae [34]. Подготавливая 

репродуктивный тракт к беременности, эстрогены и прогестерон перестраи-

вают иммунную систему в фаллопиевых трубах, матке, цервикальном канале 

и влагалище. Эпителиальные клетки этих органов, подверженные гормо-

нальной регуляции, играют решающую роль в межклеточной коммуникации. 

Они секретируют IgA и IgG в просвет репродуктивного тракта и активируют 

иммунную систему. Эпителий матки и труб экспрессирует TLR1, влияя на 

адгезию патогенных бактерий, вирусов и грибов.  

В некоторых работах показано, что успешное внедрение одного пато-

генного микроорганизма открывает путь для последующей инфекции. При 

этом чем сильнее микроорганизм подавляет эффект TLR, тем активнее его 

распространение [42]. 

Не вызывает сомнения и участие половых гормонов в регуляции кле-

точного иммунитета. Доказано, что в пролиферативную фазу менструального 

цикла, когда уровень эстрогенов максимален, отмечается увеличение числа 

макрофагов, гранулоцитов и дендритных клеток в строме эндометрия и в же-

лезистом эпителии. Активность натуральных киллеров (NK) в женских поло-

вых путях также зависит от уровня половых гормонов и постепенно снижает-

ся в постменопаузе. Необходимо отметить, что заместительная гормональная 

терапия способствует увеличению числа и цитотоксичности NK-клеток. Эн-

дометрий содержит уникальную субпопуляцию NK клеток, которые называ-
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ются маточными натуральными киллерами (uterine NK cells, uNK). Их коли-

чество у женщин репродуктивного возраста также регулируется половыми 

гормонами, возрастая в позднюю секреторную фазу менструального цикла и 

в ранние сроки гестации и постепенно снижаясь во второй половине береме-

ности. UNK-клетки экспрессируют эстрогеновые рецепторы и рецепторы к 

глюкокортикоидам, но не имеют рецепторов к гестагенам. Распространение 

uNK-клеток в децидуальной оболочке матки происходит под влиянием ИЛ-

15, при этом они выделяют γ- интерферон и ИЛ-18, которые необходимы для 

успешной имплантации и течения беременности. Хотя на NK клетках нет ре-

цепторов к прогестерону, он все-таки влияет на рекрутирование нормальных 

киллеров в децидуальную оболочку, так как синтез ИЛ-15 увеличивается под 

влиянием прогестерона [12]. 

Результаты исследования M.I. Petrova et al. [44] показали, что репро-

дуктивный тракт женщины по составу микрофлоры значительно отличается 

от мужского из-за различия в уровне половых гормонов, преимущественно – 

эстрогена. Хорошо известен эффект эстрогенов на микробную организацию 

урогенитального тракта, особенно у женщин с высокой частотой инфекций 

мочеполовой системы. В то время как верхние отделы репродуктивного 

тракта женщины стерильны, влагалище колонизировано бактериями с преоб-

ладанием Lactobacillus spp. Их количество зависит от гормональной регуля-

ции и изменяется в течение жизни. Микрофлора, продуцируя лектины и дру-

гие микробоцидные вещества, стимулируя иммунную систему, играет важ-

ную роль в обеспечении колонизационной резистентности.  

В различных экспериментальных исследованиях на животных и кле-

точных линиях также доказана зависимость колонизационной резистентно-

сти от гормонального влияния. Так, адгезивная активность к эпителию влага-

лища L. acidophilus NK1, L.fermentum 90 TS4 является гормонозависимой, в 

то время как для C. albicans 506 B такой зависимости не найдено  [47]. В дру-

гой работе при изучении эффекта эстрадиола на колонизацию эпителия лак-

тобактериями и E.coli было показано, что не происходит адгезии и после-

дующей колонизации патогенными E.coli даже в дозе 10
8 

КОЕ. Это объясня-

ется с одной стороны, антагонистическим влиянием L. fermentum в отноше-

нии кишечной палочки, а с другой стороны, дифференциацией десквамозно-

го эпителия и кератинизацией эпителия вагины. Эффект оказался зависимым 

от уровня эстрогенов: 3-х кратное увеличение их содержания приводило к 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Petrova%20MI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23789590
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аналогичному результату с более выраженным результатом [46]. Также был 

изучен противовоспалительный эффект, связанный с продукцией перекисных 

соединений лактобактериями на β-эстрадиол-супрессированных мышах с 

кандидозом. Вводимые извне лактобактерии значительно снижали уровень 

как C. albicans, так и количество миелопероксидазной активности в тканях. У 

Lactobacillus helveticus HY7801 отмечалась наибольшая способность к инги-

биции кандидоза. Они также подавляли продукцию провоспалительных ци-

токинов, включая TNF-α, IL-1β и IL-6, воспалительные ферменты COX-2 и 

iNOS; активировали NF-κB, увеличивали уровень экспрессии цитокина IL-10 

в тканях влагалища. Лактобактерии подавляли рост C. albicans и в культуре 

клеток HeLa [35]. 

Как правило, при гормональных нарушениях количество условно-

патогенных микроорганизмов во влагалище и цервикальном канале обратно 

пропорционально содержанию в них лактобактерий и бифидобактерий [6]. 

Изучение клинических проявлений микрофлоры и уровня половых гормонов 

выявило корреляцию между хроническим цервицитом и поражением выше-

лежащих отделов. При этом гормональные нарушения зарегистрированы у 

96,7% пациенток. Обращает внимание, что дисбиотические нарушения (сни-

жение лакто- и бифидобактерий, повышенное количество факультативной 

флоры) в цервикальном канале и влагалище не зависели от этиологии воспа-

лительного процесса. Степень нарушений микрофлоры в нижних отделах по-

ловой системы напрямую зависела от уровня гормонов [7].  

Рядом исследователей установлено, что гормональные нарушения в ор-

ганизме женщины создают благоприятный фон для развития воспалительно-

го процесса нижнего отдела гениталий. Слизистая оболочка влагалища, реа-

гируя на различные гормоны, более чувствительна к эстрогенам. Резистент-

ность влагалища к инфекции во многом определяется насыщенностью орга-

низма эстрогенами, которые стимулируют пролиферацию многослойного 

плоского эпителия и повышают продукцию гликогена в поверхностных клет-

ках. Непрерывно слущивающиеся эпителиальные клетки подвергаются цито-

лизу с освобождением гликогена, который является идеальным субстратом 

для жизнедеятельности и роста лактобактерий. При снижении уровня эстро-

генов нарушается процесс образования гликогена, в результате этого ухуд-

шаются условия для жизнедеятельности лактобактерий, а их количество за-

кономерно уменьшается. Это приводит к снижению колонизационной рези-
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стентности слизистой оболочки влагалища и шейки матки, увеличению ко-

личества факультативной микрофлоры, что создает благоприятные условия 

для развития и хронизации воспалительного процесса. Второй механизм 

влияния гормонов на защитные механизмы влагалища обеспечивается спо-

собностью прогестагенов снижать содержание сиаловой кислоты в слизи 

цервикального канала, что ведет к изменению её биохимических свойств. 

Слизь становится более вязкой и ухудшает проникновение сперматозоидов и 

микроорганизмов. Первичность гормональных нарушений при развитии вос-

палительного процесса подтверждается тем, что выраженность дисбиотиче-

ских явлений в шейке матки и во влагалище мало зависит от этиологии вос-

палительного процесса, а больше связана с характером гормональных нару-

шений. Наиболее значимое угнетение резидентной флоры наблюдается при 

дисфункции яичников, менее существенное – при гиперпролактинемии и из-

менении уровня гормонов гипофиза [6]. 

Известно, что гормональная и репродуктивная функции женского орга-

низма находятся под контролем сложной системы нейроэндокринной регу-

ляции, главным компонентом которой является гипоталамус. Выявлено, что 

у женщин с гипоталамическим синдромом (ГС) и бесплодием на фоне микст-

инфекций, передающихся половым путем (ИППП), одновременно с недоста-

точностью токоферола регистрируется относительное снижение активности 

процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), в сравнении с пациентка-

ми с моно-инфекцией. При наличии ИППП у больных с ГС и бесплодием 

развивается синдром эндогенной интоксикации, отмечаются нарушения го-

надотропной регуляции с увеличением соотношения лютеинизирующего и 

фолликулостимулирующего гормонов и закономерным возрастанием уров-

ней овариальных андрогенов. Под влиянием неблагоприятных факторов, 

инициирующих развитие гипоталамической дисфункции (стресс, инфекции и 

др.), как правило, активируются стресс-реализующие системы, в том числе 

процессы ПОЛ и антиоксидантная защита (АОЗ). При дальнейшем развитии 

патологического процесса активность процессов пероксидации может 

уменьшаться, сопровождаясь снижением неспецифической резистентности 

организма и повышением восприимчивости, в частности к ИППП. При нали-

чии ИППП (особенно в виде микст-инфекции) развиваются воспалительные 

процессы в органах малого таза с окклюзией маточных труб. На фоне эндо-

генной интоксикации усугубляется дисфункция гонадотропинов с повыше-
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нием соотношения ЛГ/ФСГ, что сопровождается закономерным возрастани-

ем уровня тестостерона. Нарушения гонадотропной регуляции связаны с 

большей частотой выявления поликистоза яичников именно у женщин с на-

личием ИППП. Фактором снижения репродуктивной функции является так-

же уменьшение концентраций альфа-токоферола, повышенное потребление 

которого отмечается при наличии микст-инфекции. Бесплодие выявляется у 

75% женщин с ГС и ИППП, тогда как при отсутствии ИППП – лишь у 39% 

(p<0,05). Структура ИППП у женщин с ГС и бесплодием отличается преоб-

ладанием микст-инфекции, тогда как при сохранной репродуктивной функ-

ции у пациенток с ГС чаще обнаруживается моно-ИППП (р<0,05) [15]. Дока-

зано также, что не все представители пар, имевшие половые контакты с ин-

фицированным партнёром, заражаются от него. Во многом риск заражения 

партнёра определяется состоянием его иммунной системы на момент полово-

го контакта [12].  

Установлено, что достаточно выраженные нарушения облигатной мик-

рофлоры наблюдались при овариальной дисфункции и менее выраженные – 

при гиперпролактинемии и изменении уровня гипофизарных гормонов. Гор-

мональные нарушения приводят к контаминации половых путей факульта-

тивной бактериальной флорой, которая превалирует над лакто- и бифидобак-

териями. Комплексная  терапия женщин с хроническим цервицитом с исполь-

зованием гормонов приводит к восстановлению нормальной микрофлоры и 

улучшает результаты терапии [7]. Имеются данные о повышенной восприим-

чивости к ВИЧ инфекции при бактериальном вагинозе [44]. Известно, что 

роль эстрогенов важна на начальных стадиях инфекции, так как они стимули-

руют образование антител и клеточно-опосредованный иммунный ответ. Воз-

растает экспрессия некоторых цитокинов в периферической крови и вагиналь-

ном секрете во время фолликулярной фазы цикла и при использовании гормо-

нальных контрацептовов. Показана эффективность эстрогенов при начальной 

стадии папилломавирусной инфекции (ВПЧ), однако они не играют решаю-

щей роли в дальнейшем – при персистенции вируса [31].  

Большой интерес представляют работы, выполненные на эксперимен-

тальных животных с удаленными яичниками. Показано значительное разли-

чие в микрофлоре между здоровыми крысами и крысами с овариоэктомией. 

У последних микрофлора характеризовалась меньшей численностью бакте-

рий, отсутствием анаэробов, меньшим количеством стрептококков и энтеро-
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кокков. Однако C. perfringens, Bacteroides, S. epidermidis и S. aureus были об-

наружены в больших количествах. Назначение только одного эстрадиола 

привело к восстановлению лактобациллярной флоры [29]. В опытах на обезь-

янах с гистерэктомией, получавших лечение эстрогенами, показана невос-

приимчивость их к инфекции обезьянего вируса иммунодефицита (simian 

immunodeficiency virus - SIV). В то же время животные, которых лечили  про-

гестероном, как и те, которых не лечили совсем (контрольные), оказались 

высоко восприимчивыми к заражению.  

Некоторые исследования зафиксировали факт, что женщины, прини-

мающие системно длительное время только гестагенные контрацептивы, 

имеют более тонкий слой эпителия во влагалище и могут быть более воспри-

имчивы к ВИЧ-инфекции [41]. Показано, что интенсивность рецепторов к 

ВИЧ - CD4, CCR5, CXCR4, и GalCer зависит от фазы менструального цикла с 

максимальным повышением в середине цикла [42].  

Гормональному влиянию подвержена не только облигатная эндогенная 

микрофлора влагалища, но и некоторые экзогенные патогенны, например – 

Chlamydia trachomatis. Установлено, что гормональный фон во время вне-

дрения патогенов может иметь протективный эффект. Была исследована экс-

прессия генов хламидии и тип включений в ткани (стадия развития) и обна-

ружена зависимость проявления инфекции от доминирования эстрогенов. 

При изучении перестройки генов хламидии под влиянием эстрогенов и про-

гестерона было показано, что оба гормона вызывают значительный сдвиг в 

экспрессии генов самих хламидий (25% транскриптом). Эстрадиол оказывает 

регуляцию 151 гена, которые вовлеченны в липидный и нуклеотидный мета-

болизм. При этом эстрадиол регулирует работу 6 генов (omcB, trpB, cydA, 

cydB, pyk и yggV), что предполагает стрессорный ответ аналогичный, как 

при образовании аберрантных форм хламидий. Авторы также наблюдали 

морфологические изменения, характерные для персистенции хламидий. Про-

гестерон оказывал регуляцию энергетического метаболизма патогенов. По-

лученные данные помогают понять причину персистенции хламидий в тка-

нях и неудачу антибиотикотерапии [26].  

Заслуживает внимания работа Л.Н. Мельниковой [13], в которой иссле-

дованы гормональный и иммунный статусы женщин при различных формах 

хронического хламидиоза. По ее результатам автором сделаны следующие 

выводы: у больных с хроническим воспалением придатков матки хламидий-
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ной этиологии отсутствует овуляторный пик ФСГ при достоверно повышен-

ном его уровне в фолликулярную и лютеиновую фаз менструального цикла; 

циклическая секреция ЛГ у больных хламидийным аднекситом сохранена 

при повышенном уровне ЛГ в середине фолликулярной фазы; функция яич-

ников у этих больных характеризуется недостаточностью лютеиновой фазы 

менструального цикла на фоне абсолютной и относительной гиперэстроге-

немии – у больных в периовуляторный период не происходит подъема уров-

ня прогестерона, тогда как в контрольной группе уровень гормона имеет тен-

денцию к нарастанию в 10 раз; бессимптомное течение урогенитального 

хламидиоза характеризуется циклической секрецией ФСГ и ЛГ, транзитор-

ной гиперпролактинемией, нарушением яичникового ответа на гонадотроп-

ную стимуляцию; в середине фолликулярной и лютеиновой фазы менстру-

ального цикла уровень ФСГ повышен, а секреция ЛГ повышена в середине 

фолликулярной и снижена в середине лютеиновой фазы; на протяжении мен-

струального цикла у этих больных достоверно повышен абсолютный уровень 

эстрадиола, а соотношение эстрадиола и прогестерона нарушено, что прояв-

ляется относительной гипоэстрогенемией в фолликулярную фазу и относи-

тельной гиперэстрогенемией в лютеиновую фазу менструального цикла; бес-

плодие у больных хламидиозом обусловлено не только локальными воспали-

тельными изменениями придатков матки, но и эндокринной дисфункцией. 

Таким образом, у больных хламидиозом в сочетании с бесплодием установ-

лено нарушение циклической секреции ФСГ, ЛГ, эстрадиола, прогестерона, 

что проявлялось отсутствием овуляторного пика ФСГ и относительной ги-

поэстрогенемией в фолликулярную фазу менструального цикла.  

Хламидийная урогенитальная инфекция сопровождается дисфункцией 

гипофизарно-тиреоидной системы, в зависимости от клинических проявле-

ний хламидиоза. У больных хроническим хламидийным аднекситом актив-

ность гипофизарно-тиреоидной системы повышена, что проявляется возрас-

танием уровня ТТГ, Т3 и Т4. При бессимптомном течении хламидийной ин-

фекции нарушено регулирующее влияние тиреотропного гормона на функ-

цию щитовидной железы – на фоне повышенной секреции ТТГ уровень 

трийодтиронина остается без изменений, а уровень тироксина снижается. 

Дисфункция гипофизарно-яичниковой и гипофизарно-тиреоидной системы 

при хламидийной урогенитальной инфекции сочетается с повышением со-

держания кортизола и тестостерона в сыворотке крови.  
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У больных хронической хламидийной урогенитальной инфекцией эн-

докринная дисфункция сочетается с нарушениями клеточного и гуморально-

го иммунитета – снижено абсолютное и относительное содержание В-

лимфоцитов с падением уровня неспецифического IgG. Изменения относи-

тельного и абсолютного содержания Т-клеток направлены на ликвидацию 

возбудителя, но не достигают эффективного уровня. Снижение абсолютного 

количества Т-лимфоцитов в периферической крови с сохранением их относи-

тельного содержания сопровождается повышением относительного уровня Т-

хелперов.  

Представленный материал является свидетельством достаточно слож-

ного взаимоотношения эндокринной и иммунной системы как эндогенных 

факторов, изменяющих микробиоту влагалища вплоть до формирования дис-

биотического процесса. 

Возбудители половых инфекций, как разновидность экзогенных факто-

ров, могут также влиять на влагалищный микробиоценоз, вероятнее всего, 

как непосредственно, так и опосредованно через выше указанные эндокрин-

но-иммунные механизмы. На примере хламидийной инфекции показано не-

посредственное влияние гормонов и цитокинов на бактериальную клетку (в 

том числе на её геном), приводящее к персистенции хламидий с образовани-

ем аберрантных форм [17]. 

Подтверждением влияния патогенов на формирование дисбиоза влага-

лища являются исследования, в которых доказана более частая выявляемость 

хламидий, микоплазм (M. hominis) в количестве 10
4
 ЕИЦ/мл и выше, уреа-

плазм с тем же титром обсеменённости и трихомонад в группе женщин с 

бактериальным вагинозом [18, 20, 28, 37, 38, 40, 48].  

Следует отметить, что при хламидийной инфекции на формирование 

вагиноза влияет наличие самого патогена во влагалище и/или эндоцервиксе 

(рис. 4) [18, 20]. 

При более глубоком анализе вагиноза при различных половых инфекци-

ях было показано (рис. 5), что в случае выявления в половых путях M. hominis 

диагностировался «классический» (безлейкоцитарный) его вариант, в случае 

обнаружения уреаплазм, трихомонад и хламидий (в виде моно- или микст-

инфекции) – вагиноз сопровождался повышенным количеством лейкоцитов в 

мазке, как при вагините (от 10 до 30 в поле зрения) [9, 14, 18, 20, 33].  



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2013, №4 

 19 

28,1

21

50

60

85,7

22,5

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

%

Бактериальный вагиноз

IgG к
хламидиям
(n=96)

IgG+IgA к
хламидиям
(n=119)

IgG+IgA+ ДНК
(n=16)

IgG+ДНК
(n=35)

ДНК
хламидий
(n=7)

Контрольная
группа
(n=200)

 
Риc. 4. Частота формирования бактериального вагиноза у больных с 

хламидийной инфекцией с различными вариантами положи-

тельных лабораторных тестов.   
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Рис. 5.  Выявляемость наиболее значимых лабораторных тестов  у пациенток 

с вагинозом и вагинитами. 

 

Что же всё-таки мы вкладываем в понятие «дисбиоз» или «дисбактери-

оз» влагалища или другого биотопа? Это, прежде всего, крайний вариант на-
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рушения соотношения облигатной и факультативной микробиоты или вари-

ант смешанной эндогенной (или ауто-) инфекции. По Н.А. Гавришевой и Т.В. 

Антоновой [3], под дисбактериозом необходимо понимать  стойкие количе-

ственные и качественные изменения в составе бактериальной микрофлоры, 

обусловленные нарушением микроэкологии биотопа в результате дефекта 

механизмов адаптации, защитных и компенсаторных реакций; большое зна-

чение в возникновении аутоинфекционных процессов принадлежит сниже-

нию резистентности организма – возникновение иммунодефицитов 

На наш взгляд, понятие «дисбиоза» намного шире, чем «дисбактерио-

за». Дисбактериоз характеризует нарушение качественного и количественно-

го состава бактериальной микрофлоры, дисбиоз – понятие более широкое, 

которое включает нарушения, касающиеся не только бактериальной микро-

флоры, но и других представителей микробиоценоза (грибов, простейших,  

вирусов). 

Принципиально можно выделить несколько основных вариантов дис-

бактериоза влагалища (рис. 6): 

1) анаэробный дисбактериоз (дисбиоз) или бактериальный вагиноз, ко-

гда преобладают анаэробные факультативные условно-патогенные бактерии 

над облигатной бактериальной микрофлорой; 

2) аэробный дисбактериоз (дисбиоз), когда преобладают аэробные фа-

культативные условно-патогенные бактерии над облигатной бактериальной 

микрофлорой; 

3) смешанный анаэробно-аэробный дисбактериоз (дисбиоз), когда в 

одинаковой степени преобладают аэробные и анаэробные факультативные 

условно-патогенные бактерии над облигатной бактериальной микрофлорой. 

Во всех трёх случаях доля облигатной бактериальной микрофлоры не 

превышает 80%. 

Отдельной разновидностью дисбиоза влагалища является вариант, ко-

гда имеет место повышенное накопление грибов рода Candida (>10
4 

КОЕ) 

при нормальном количестве облигатной бактериальной микрофлоры. Ещё 

одной формой дисбиоза может быть вариант, сопровождающийся усиленным 

размножением грибов рода Candida (>10
4 

КОЕ) при количественном сниже-

нии облигатной и преобладании факультативной бактериальной микрофлоры 

в различных выше представленных трёх разновидностях. 
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Рис. 6. Разновидности дисбиотического процесса во влагалище [22]. 

 

Характеристика нормоценоза и некоторых разновидностей дисбиоза 

влагалища представлена на рисунках 7, 8 и 9 [5].  

Следует обратить внимание, что при бактериальном вагинозе из фа-

культативной части эндогенной микробиоты преобладает, в первую очередь, 

G. vaginalis - самый известный участник из состава полимикробной флоры 

БВ-ассоциированных микроорганизмов. Кроме того, здесь могут присутство-

вать также: S. agalactiae, E. coli, Peptostreptococcus species, Bacteroides spp., 

Prevotella spp., Mobiluncus spp., S. epidermidis, E. faecalis, M. hominis. Этот 

список недавно пополнился: Atopobium vaginae, Mycoplasma genitalium, 

Leptotrichia и Megasphaera spp., неидентифицированными видами 

Clostridium. Среди «новобранцев» все, кроме микоплазмы, – строгие анаэро-

бы [11, 23]. 
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1. Gardnerella vaginalis; 2. Lactobacillus spp.; 3. Staphylococcus epidermidis; 4. Staphylococ-

cus saprophyticus;  5. Staphylococcus aureus; 6. Streptococcus spp.; 7. Candida spp.; 8. 

Corynebacterium spp.; 9. Escherichia coli; 10. Enterobacter cloacae; 11. Salmonella arizonae; 

12. Morganella morganii; 13. Mobiluncus spp; 14. П
-
 - неидентифицированные аэробные 

грамотрицательные палочки; 15. К
+
 - неидентифицированные грамположительные кокки; 

16. П
-
 - неидентифицированные анаэробные грамотрицательные палочки. 

Рис. 7. Нормоценоз влагалища. 

 
1. Gardnerella vaginalis; 2. Lactobacillus spp.; 3. Staphylococcus epidermidis; 4. Staphylococ-

cus saprophyticus;  5. Staphylococcus aureus; 6. Streptococcus spp.; 7. Candida spp.; 8. 

Corynebacterium spp.; 9. Escherichia coli; 10. Enterobacter cloacae; 11. Salmonella arizonae; 

12. Morganella morganii; 13. Mobiluncus spp; 14. П
-
 - неидентифицированные аэробные 

грамотрицательные палочки; 15. К
+
 - неидентифицированные грамположительные кокки; 

16. П
-
 - неидентифицированные анаэробные грамотрицательные палочки. 

Рис. 8. Вагинальный кандидоз. 
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1. Gardnerella vaginalis; 2. Lactobacillus spp.; 3. Staphylococcus epidermidis; 4. Staphylococ-

cus saprophyticus;  5. Staphylococcus aureus; 6. Streptococcus spp.; 7. Candida spp.; 8. 

Corynebacterium spp.; 9. Escherichia coli; 10. Enterobacter cloacae; 11. Salmonella arizonae; 

12. Morganella morganii; 13. Mobiluncus spp; 14. П
-
 - неидентифицированные аэробные 

грамотрицательные палочки; 15. К
+
 - неидентифицированные грамположительные кокки; 

16. П
-
 - неидентифицированные анаэробные грамотрицательные палочки. 

Рис. 9. Бактериальный вагиноз.  

Зачастую (в 84% случаев) бактериальный вагиноз сочетается с дисбак-

териозом кишечника [10]. В этом случае вагиноз, вероятнее всего, является 

проявлением системного дисбиотического процесса, в который вовлекается 

не только мочеполовая система, в результате воздействия каких-либо экзо-

генных и эндогенных факторов, нарушающих эндогенную микрофлору в 

различных полостях макроорганизма. При подтверждении преобладания ана-

эробов в различных биотопах данное нарушение в глобальном смысле можно 

назвать «анаэробиозом» и расценивать как один из вариантов эндогенной 

инфекции с формированием дисбиотических очагов не только в мочеполо-

вой, но и пищеварительной системе. 

Дисбиоз влагалища (как и дисбиоз в других полостных органах), на 

наш взгляд, можно подразделить в зависимости от клинических проявлений 

на следующие разновидности:  

1) компенсированный – когда лабораторными тестами констатируется 

нарушение микробиоценоза, однако клинические проявления при этом от-

сутствуют или они обусловлены усиленным накоплением продуктов жизне-

деятельности бактерий (амины анаэробов при бактериальном вагинозе). В 

этом случае воспалительные очаги отсутствуют во всех органах и системах (в 

том числе вагинит). Однако могут быть транзиторные бактериемия и антиге-
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немия с соответствующими эффектами на органы и ткани [1, 16]. Это можно 

расценивать, как первый (или начальный) этап формирования эндогенной 

инфекции; 

2) декомпенсированный:  

а) с местными (негенерализованными) инфекционно-воспалительными 

проявлениями в пределах органа и системы (в данном случае урогенитально-

го тракта), в котором сформирован дисбиотический процесс. При этом пре-

обладает восходящий (каналикулярный) путь распространения патогенов;  

б) с системными (генерализованными) инфекционно-воспалительными 

проявлениями, когда, благодаря лимфогенно-гематогенному распростране-

нию патогенов, формируются воспалительные очаги в других органах (вне 

урогенитального тракта).  

Таким образом, если говорить о дисбактериозе, то необходимо иметь в 

виду его ассоциированность исключительно с эндогенными бактериальными 

инфекциями (ЭБИ). К ним относятся неспецифические инфекционно-

воспалительные заболевания, вызываемые комменсальной аутофлорой, кото-

рая при определенных условиях проявляет свой патогенный потенциал либо 

в местах своего естественного обитания (урогенитальный тракт), либо в дру-

гих органах при инфицировании внутренней среды макроорганизма, что со-

провождается нарушением его гомеостаза с развитием воспалительной реак-

ции локального и/или системного характера [4] 

Этапность формирования эндогенной инфекции (на примере бактери-

альной) можно представить следующим образом (рис. 10).  

 
 

Рис. 10. Нарушение вагинальной микробиоты у женщин и его последствия. 
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На начальном этапе под влиянием эндогенных или экзогенных триг-

герных факторов формируется дисбиотический процесс, сопровождающийся 

снижением облигатной микробиоты, который может ограничиваться бакте-

риемией и антигенемией, обусловленными чрезмерным (пороговым) накоп-

лением факультативной условно-патогенной эндогенной бактериальной мик-

рофлоры. При этом могут иметь место иммунопатологический и антиапоп-

тозный эффекты, а также хромосомные аберрации, связанные с некоторыми 

представителями факультативной микробиоты (в частности – с микоплазма-

ми), приводящие к формированию аутоиммунных реакций, опухолевой 

трансформации и присоединению вторичной инфекции (рис. 11) [1, 16]. 

 

 
 

Рис. 11.  Возможные эффекты условно-патогенной факультативной 

микробиоты и её антигенов при бактериемии и антигенемии. 

 

На следующем этапе может присоединиться воспалительный процесс в 

органах мочеполовой системы (вариант местной негенерализованной эндо-

генной инфекции) с нарушением их функции. При распространении патоге-

нов за пределы мочеполовой системы и формировании воспалительных оча-

гов в органах других систем имеет место генерализованная эндогенная ин-

фекция. При этом может отсутствовать размножение бактерий в крови, иметь 

место транзиторная бактериемия и антигенемия без других клинико-

лабораторных признаков сепсиса [21]. Однако при выраженном ослаблении 

иммунорезистентности может формироваться септицемия и септикопиемия 

со всеми их проявлениями и последствиями. 

При инфицировании урогенитального такта возбудителями ИППП и 

формировании при их участии дисбиотического процесса возникновение и 

локализация воспалительных очагов в мочеполовой системе будет зависеть 
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от разновидности возбудителя и его тропности к определённым тканям. При 

этом в возникновении воспалительных очагов и различных осложнений мо-

гут участвовать представители модифицированной факультативной эндоген-

ной микробиоты. Характерные для той или иной экзогенной половой инфек-

ции воспалительные очаги и осложнения представлены в таблице 5 [19].  

Таблица 5.  Характерная патология органов мочеполовой системы при 

репродуктивно значимых половых инфекциях у женщин [19] 

Патоген 

Характерные воспалительные 

очаги в  органах мочеполовой 

системы 

Осложнения 

Chlamydia 

trachomatis 

Уретрит,  цистит, цервицит,  

эндометрит,  сальпингит, проктит,  

периаппендицит, бартолинит,  

перигепатит, коньюнктивит,  

венерическая лимфогранулёма 

Бесплодие, эктопическая  

беременность, осложнения при  

маточной беременности, хронические  

абдоминальные боли, реактивный 

артрит, поражение гениталий и ЖКТ, 

синдром Fitz-Hugh-Curtis 

Mycoplasma  

hominis 

Уретрит, цервицит, вагинит,  

сальпингоофорит, эндометрит, 

пиелонефрит (острый), цистит. 

Осложнения при маточной  

беременности, реактивный артрит 

Ureaplasma 

species 

Уретрит, цистит, вагинит,  

сальпингоофорит, МКБ,  

эндометрит (?), цервицит. 

Осложнения при маточной  

беременности, реактивный артрит 

Mycoplasma  

genitalium 

Уретрит, цервицит, эндометрит,  

сальпингит. 

Осложнения при маточной  

беременности, реактивный артрит 

Trichomonas 

vaginalis 

Уретрит, вагинит, вульвит,  

вестибулит,  эндоцервицит,  

эндометрит, бартолинит. 

Осложнения при маточной  

беременности 

Neisseria 

gonorrhoeae 

Уретрит, вагинит, вульвит,  

вестибулит, эндометрит,  

бартолинит, сальпингоофорит, 

цервицит, проктит 

Бесплодие, осложнения при маточной 

беременности, гнойные  

тубоовариальные процессы (микст-

инфекция), пельвиоперитонит,  

поли- и моноартралгии, высыпания 

на коже и тендосиновит 

 

Из осложнений, в первую очередь, обращает на себя внимание наруше-

ние фертильности в виде трубно-перитонеальной, эндокринной и маточной 

форм бесплодия. Трубно-перитонеальное бесплодие формируется за счёт ор-

ганического или функционального нарушения проходимости маточных труб 

из-за воспалительного процесса; эндокринное бесплодие –  за счёт овулятор-

ных нарушений и нарушений жёлтого тела, которые бывают при воспали-

тельном процессе в яичниках; маточное бесплодие – за счёт нарушения со-

зревания эндометрия при воспалительном процессе в матке. Нередко случа-

ются эктопическая беременность и осложнения при маточной беременности 

в виде привычного невынашивания  плода (13-25%), преждевременного раз-
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рыва плодного пузыря, преждевременных родов, послеродового эндометри-

та, хориоамнионита и плацентита, внутриутробного инфицирования плода 

(8-12%) и внутриутробной гибели плода. От выше указанных микст-

инфекций бывают хронические абдоминальные боли, синдром Fitz-Hugh-

Curtis, реактивный артрит и неудачные попытки экстракорпорального опло-

дотворения [19].  

При хронизации экзогенной половой инфекции (примерно через 6 ме-

сяцев после инфицирования независимо от наличия или отсутствия терапии) 

причинные патогены (Chlamydia trachomatis, Trichomonas vaginalis, My-

coplasma genitalium, Neisseria gonorrhoeae, Herpes simplex 1 и 2 типа, Papillo-

mavirus и другие), вероятнее всего, можно считать, наряду с Mycoplasma 

hominis, Ureaplasma species и грибами рода Candida, полноправными пред-

ставителями факультативной влагалищной условно-патогенной микробиоты 

при их нахождении непосредственно в данном биотопе со всеми особенно-

стями их влияния на микробиоценоз. При этом, чаще всего (особенно после 

лечения), хламидийная, герпетическая и папилломавирусная инфекции будут 

в латентной форме, а трихомонадная, нейссериальная и микоплазменная 

(Mycoplasma genitalium) – в виде маломанифестного носительства. При сни-

жении иммунорезистентности макроорганизма всегда имеется потенциальная 

вероятность их активации, и в этом случае они ведут себя как представители 

эндогенной микрофлоры со всем разнообразием их влияния на микрофлору 

влагалища. В пользу данного положения свидетельствуют следующие аргу-

менты: существует пожизненная персистенция (латенция, сочетающаяся с 

периодами манифестации) облигатных внутриклеточных паразитов (вирусов 

и хламидий) в макроорганизме с их периодическим появлением во влагалище 

в составе факультативной части вагинального биотопа; относительно возбу-

дителей исходно экзогенных инфекций, не являющихся облигатными внутри-

клеточными паразитами (трихомонады, нейссерии и микоплазмы), то, если 

возникает необходимость, можно санировать макроорганизм от данных пато-

генов, тем самым модифицируя факультативную составляющую вагинальной 

микробиоты. 

Таким образом, эндогенная микрофлора влагалища – это динамическая 

биосистема, которая находится в постоянном равновесии с макроорганизмом 

и подвергается изменениям под влиянием эндогенных и экзогенных факто-

ров. При значительном нарушении соотношения облигатной и факультатив-
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ной её составляющих появляются предпосылки для возникновения эндоген-

ной инфекции со всем многообразием её клинических проявлений. 
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