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Представленный обзор литературы содержит актуальную информацию о морфоло-

гии возбудителя Trichomonas vaginalis и патогенезе трихомонадной инфекции. Особое 

внимание уделяется механизмам реализации устойчивости трихомонад и способам их 

преодоления в практической медицине. 
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The presented review of the literature contains up-to-date information on the morphology 

of the pathogen Trichomonas vaginalis and the pathogenesis of Trichomonas infection. Special 

attention is paid to the mechanisms of implementation of the stability of the trichomonas and 

ways to overcome them in practical medicine. 
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Введение 

На сегодняшний день трихомонадная инфекция считается одной из 

наиболее распространенных инфекций, передающихся половым путем (ИППП). 

По оценкам Всемирной организации здравоохранения, в 2020 г. были зареги-

стрированы 156 миллионов новых случаев инфицирования трихомонадами 

[41]. Однако только часть пациентов имеют жалобы и типичные клинические 

проявления трихомониаза, такие как пенистые выделения из уретры и влага-

лища, дизурия, зуд, дискомфорт или болезненность. Особое беспокойство 

представляют бессимптомные случаи течения трихомонадной инфекции, в 

таком случае пациент не обращается за медицинской помощью и является ис-

точником распространения трихомонад в популяции. Согласно опубликован-

ным данным, уровень бессимптомных случаев достигает 50% от общей забо-
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леваемости трихомониазом [77]. Помимо этого, все чаще встречаются случаи 

рецидивирующего трихомониаза, в том числе после многократного этио-

тропного лечения, что обусловлено реализацией механизмов резистентности 

трихомонад к препаратам 5-нитроимидазольного ряда, снижением абсорбции, 

биодоступности и активации препарата. 

Ранее было описано, что отдаленными последствиями трихомонадной 

инфекции урогенитального тракта у женщин могут быть бесплодие, воспали-

тельные заболевания органов малого таза, рак шейки матки, невынашивание 

беременности и другие осложнения пренатального и постнатального перио-

дов [19, 61]. У мужчин трихомониаз может привести к бесплодию, раку пред-

стательной железы. Кроме того, у лиц обоих полов трихомонадная инфекция 

сочетается с высоким риском наличия других ИППП, таких как ВИЧ, ВПЧ, 

цитомегаловирус, гонорея, хламидиоз [4, 35, 45]. 

Резюмируя все вышеописанное, можно заключить, что трихомонадная 

инфекция остается острой медико-социальной проблемой.  

Таксономия и морфология возбудителя трихомониаза. Возбудителем 

трихомониаза является Trichomonas vaginalis (T. vaginalis) – жгутиковый про-

стейший паразит, который обладает тропностью к плоскому эпителию уроге-

нитального тракта человека. Согласно таксономии T. vaginalis – одноклеточ-

ный паразит, который относится к царству высших протистов – Protozoa, 

классу жгутиковых – Flagella, семейству – Trichomonadidae, роду – 

Trichomonаs [38]. 

Впервые влагалищная трихомонада была обнаружена и описана фран-

цузским анатомом Донне в 1836 г. в монографии «Вагинальные выделения» 

[76]. На сегодняшний день достоверно известно, что размеры влагалищной 

трихомонады могут варьировать от 8 до 40 мкм. Форма микроорганизма зави-

сит от ряда факторов, например от характера окружающей среды, нали-

чия/отсутствия бактериальных клеток. Описано, что в аксеничной культуре 

трихомонады имеют грушевидную или овальную форму, но при прикреплении 

к эпителиоцитам клетка трихомонады принимает форму, подобную амебе [14]. 

При помощи электронного микроскопа было установлено, что снаружи 

клетки расположена тонкая оболочка – перипласт, которая покрывает все тело 

трихомонады, включая жгутики, аксостиль и ундулирующую мембрану [39]. 

Ядро у T. vaginalis овальное, расположено эксцентрично, как правило, 

содержит 5-6 ядрышек и окружено пористой ядерной оболочкой, которая со-
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стоит из трех листков. Наружный листок ядерной оболочки покрыт множе-

ственными рибосомами [67]. 

Цитоскелет T. vaginalis состоит из тубулиновых и актиновых волокон. 

Основным элементом опорной системы простейшего принято считать аксо-

стиль. Он представляет собой полую структуру, стенки которой имеют вид 

продольных параллельных трубочек. Аксостиль начинается в ядре и прохо-

дит сквозь все тело трихомонады, деля его на две неравные части. Выходя за 

пределы тела клетки, аксостиль заканчивается острием равным 1/5 своей об-

щей длины, эта часть называется спикулой. Считается, что именно спикула 

обусловливает первичное прикрепление трихомонад к эпителиальным клет-

кам мочеполовых путей [16, 67]. 

Перипласт и цитоплазма принимают участие в формировании ундули-

рующей мембраны, в которой содержатся пузырьки, лизосомы, что указывает 

на участие ундулирующей мембраны в захватывании пищевых частиц. Сна-

ружи ундулирующая мембрана трихомонады покрыта трехслойной плазмати-

ческой мембраной – пелликулой.  

Фибриллярный аппарат T. vaginalis состоит из четырёх свободных жгу-

тиков, которые расположены в передней части клетки и пятого возвратного 

жгутика, который включен в ундулирующую мембрану. Все жгутики имеют 

одинаковую ультраструктуру: 9 парных колечек – трубочек, расположенных 

по периферии, и две одиночные – в центре. Жгутики заканчиваются цилин-

дрическим образованием – блефаропластом, от которого тянется коста. В со-

вокупности все вышеперечисленные ультраструктуры трихомонады обеспе-

чивают ее характерные «дрожащие» движения [67]. 

Функцию митохондрий у трихомонад выполняют гидрогеносомы –  

структуры, расположенные в цитоплазме, участвующие в гликолизе и проду-

цирующие молекулярный водород как побочный продукт [65]. Принципиаль-

ное отличие гидрогеносом от митохондрий в том, что гидрогеносомы не 

имеют крист, ферментов митохондриальной дыхательной цепи и ДНК. В за-

висимости от их расположения в клетке гидрогеносомы делят на парако-

стальные и паракостилярные [82].  

Функцию комплекса Гольджи у трихомонад выполняет парабазальный 

аппарат. Кроме этого, у паразита в цитоплазме расположены пищеваритель-

ные вакуоли, пузырьки, плотные гранулы, лишенные элементарной мембра-

ны (гликоген и др.), а также слабо развитый эндоплазматический ретикулум с 
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небольшим количеством прикрепленных рибосом [40]. 

Патогенез трихомонадной инфекции. Заражение трихомонадной ин-

фекцией происходит преимущественно половым путем, инкубационный пе-

риод составляет от 4 до 28 дней [44]. При попадании на поверхность слизи-

стых трихомонады приобретают амёбовидную форму – они теряют подвиж-

ность, формируют псевдоподии, происходит редукция ундулирующей мем-

браны, что позволяет увеличить площадь поверхностного контакта с эпите-

лиоцитами. Прикрепление трихомонад к поверхности эпителиальных клеток 

обусловлено фибронектинами. T. vaginalis в амебоидном состоянии проявля-

ют выраженную цитотоксичность по отношению к эпителиоцитам урогени-

тального тракта [61]. 

Влагалищные трихомонады помимо протеиназ продуцируют ряд ве-

ществ, которые определяют степень их патогенности, такие как молекулы ад-

гезии [10, 32, 54, 66], липофосфогликан [15], ламинин-связывающий белок 

[18], α-актинин, енолаза [9], фосфоглюкомутаза, гидролазы [13, 53, 60], кле-

точный разъединяющий фактор [33]. В совокупности все вышеперечисленное 

определяет проникновение трихомонад в субэпителиальную соединительную 

ткань, лимфатические щели и сосуды. Известно, что высвобождение клеточ-

ного разъединяющего фактора и протеиназ приводит к разрушению белковых 

компонентов внеклеточного матрикса – разрыхлению ткани, что также объяс-

няет повышение риска заражения ВИЧ-инфекцией и другими ИППП, а гид-

ролазы расщепляют гликоген с образованием углекислого газа, который 

определяет пенистый характер выделений [26, 42, 57, 58]. Эндотоксин трихо-

монад провоцирует воспалительный процесс в урогенитальном тракте и сти-

мулирует образование агглютинирующих и преципитирующих антител [3].  

Известно, что лактобациллы являются естественным фактором защиты 

от ИППП. Во-первых, это обусловлено продукцией ряда биологических ве-

ществ, конкуренцией за питательные вещества [6, 56]; во-вторых, лактоба-

циллы способны к специфической адгезии к клеткам вагинального эпителия 

и образованию биопленок, которые препятствует колонизации патогенными и 

условно-патогенными микроорганизмами [85]. Кроме того, описано, что лак-

тобациллы ингибируют адгезию T. vaginalis, причем наблюдается дозозави-

симый эффект, что подчеркивает значимость качественного и количественно-

го состава микробиоты влагалища в патогенезе трихомонадной инфекции и 

ее лечении [69]. Существует предположение, что уничтожение лактобацилл 
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может быть обусловлено как способностью трихомонад к фагоцитозу, так и 

продукцией ими протеиназ, которые могут разрушать лактобациллы [29, 82]. 

Трихомонады ввиду отсутствия у них соответствующих биосинтетиче-

ских возможностей зависят от большого количества предварительно сформи-

рованных метаболитов в качестве питательных веществ, которые возбудитель 

получает из вагинального секрета эндоосмотически или путем фагоцитоза 

бактериальных клеток, лейкоцитов. При фагоцитозе трихомонадами возбуди-

телей других ИППП последние становятся недоступными для иммунной си-

стемы макроорганизма и антимикробных препаратов, из-за чего явление неза-

вершенного фагоцитоза, свойственное трихомонадам, приводит к распростра-

нению других ИППП, например гонококковой инфекции. [4, 24, 35, 57, 58]. 

Трихомонады не могут быть фагоцитированы полиморфноядерными 

лейкоцитами человека, так как размер клетки возбудителя превышает их раз-

меры. Макрофаги, фагоцитируя трихомонады, расщепляют их белки и допол-

нительно стимулируют фагоцитоз, а группы нейтрофилов окружают и фраг-

ментируют трихомонаду до оптимальных размеров, после чего фагоцитируют 

[63]. В свою очередь, трихомонады провоцируют нейтрофильный апоптоз че-

рез АФК-зависимую активацию каспазы-3 и снижение экспрессии Mcl-1 и 

апоптоз макрофагов через активацию пути цитохрома c/caspase-3/p38, мито-

ген-активируемой протеинкиназы, что приводит к уменьшению выраженно-

сти воспалительной реакции [30]. Менструальная кровь – единственный воз-

можный источник комплемента во влагалище, но его активность значительно 

ниже активности комплемента венозной крови. Описаны случаи, когда мен-

струальная кровь вообще не проявляла активности комплемента [21]. В виду 

комплемент-опосредованной цитотоксичности по отношению к T. vaginalis во 

время менструаций количество трихомонад значительно снижается, но одно-

временно с этим увеличивается концентрация железа, доступного для трихо-

монад, что в свою очередь активирует некоторые факторы вирулентности и 

способствует обострению симптомов и персистенции трихомонадной инфек-

ции [11, 23]. Ионы железа являются одним из самых значимых микроэлемен-

тов для жизнедеятельности и размножения T. vaginalis, трихомонады способ-

ны извлекать ионы железа из белков-переносчиков или при лизисе эритроци-

тов [36]. Так ионы железа регулирует экспрессию протеазных белков, кото-

рые разрушают С3-компонент комплемента на поверхности микроорганизма, 

что позволяет паразиту избегать комплемент-зависимой нейтрализации [9, 



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН, 2022, №3 

DOI: 10.24411/2304-9081-2022-13004 6 

48]. Кроме вышеописанного у трихомонад описаны и иные механизмы защи-

ты от иммунного ответа макрорганизма. Так, клеточные протеазы трихомо-

над разрушают IgG, IgM, IgA макроорганизма, а высокоиммуногенные рас-

творимые антигены, секретируемые трихомонадами, способны нейтрализо-

вать антитела и/или цитотоксические Т-лимфоциты [70]. T. vaginalis способ-

ны сорбировать на своей поверхности белки плазмы хозяина, тем самым из-

бегая иммунного ответа хозяина. Таким образом, механизмы естественной 

иммунной системы хозяина оказываются недостаточно эффективными или 

вовсе неэффективными в отношении трихомонадной инфекции [9, 48].  

Реакция тканей урогенитального тракта на внедрение T. vaginalis пред-

ставляет собой неспецифическое инфильтративное воспаление, у всех боль-

ных реакция однотипна. У мужчин первично инфицируется слизистый эпи-

телий дистальной части уретры в области ладьевидной ямки, далее инфекция 

распространяется по восходящему пути и может достигать предстательной 

железы, семенных пузырьков и др. [84]. У женщин трихомонады, инфициру-

ют слизистую оболочку влагалища и экзоцервикса, реже – цервикального ка-

нала, вестибулярных желез, маточных труб, уретры, парауретральных ходов, 

мочевого пузыря. Заболевание проявляется широким спектром симптомов, 

начиная от состояния сильного воспаления и раздражения с пенистыми зло-

вонными выделениями до относительно бессимптомного течения [88]. Осо-

бое беспокойство вызывают случаи с бессимптомным течением трихомониа-

за или слабовыраженными клиническими проявлениями и рецидивирующим 

течением, так как это препятствует своевременной диагностике, эффектив-

ному лечению и способствует более активному распространению инфекции в 

человеческой популяции.  

Современные подходы к лечению трихомонадной инфекции. Соглас-

но клиническим рекомендациям препаратом первой линии терапии трихомо-

ниаза является метронидазол, но также не исключается возможность приме-

нения орнидазола и тинидазола. Все вышеперечисленные препараты не обла-

дают прямой цитотоксичностью в отношении T. vaginalis. Путем диффузии в 

виде неактивного пролекарства препарат поступает в клетку возбудителя [51, 

64]. Активация препарата происходит в гидрогеносомах путем анаэробного 

восстановления нитрогруппы препарата при помощи пируват-ферредоксин-

оксидоредуктазы с образованием цитотоксических промежуточных продук-

тов нитрорадикал-ионов [19, 52, 73, 86]. Также описан и не ферментативный 
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путь восстановления метронидазола железом и тиолами [87]. В результате фер-

ментативного или неферментативного пути восстановления метронидазола об-

разуются нитрорадикальные анионы, которые приводят к одно- и/или двуцепо-

чечным разрывам ДНК T. vaginalis, вызывая гибель трихомонад [25, 92]. Поми-

мо этого, 5-нитроимидазолы способны оказывать токсическое воздействие, 

нарушая внутриклеточный окислительно-восстановительный баланс [50].   

Применение вышеописанных препаратов даже при увеличении тера-

певтической дозы далеко не всегда позволяет достичь успешной элиминации 

трихомонад, что может быть обусловлено не соблюдением пациентом реко-

мендаций, снижением абсорбции и биодоступности препарата или реализа-

цией механизмов устойчивости трихомонад.  

Механизмы устойчивости T. vaginalis к антимикробным препара-

там. Известно, что устойчивость T. vaginalis может быть обусловлена мута-

циями и полиморфизмами в генах, кодирующих ферменты, которые участву-

ют в метаболизме трихомонад и обеспечивают восстановление препаратов из 

группы производных 5-нитроимидазолов. Например, у трихомонад с аэроб-

ной резистентностью снижается транскрипция гена ферредоксина, а при 

анаэробной резистентности снижается или отсутствует активность пируват-

ферредоксиноксидоредуктазы и гидрогеназы, что в обоих случаях приводит к 

снижению эффективности восстановления препарата [47]. Описан еще один 

механизм, определяющий резистентность некоторых изолятов трихомонад к 

5-нитроимидазолам, который реализуется путем увеличения экспрессии по-

верхностных углеводных генов, участвующих в транспортировке препарата 

из клеток [37]. Ограничение железа в T. vaginalis приводит к подавлению ак-

тивности генов, важных для энергетического метаболизма и активации 5-

нитроимидазолов, что приводит к развитию устойчивости трихомонадной 

инфекции, в связи с этим метаболизм ионов железа в трихомонадах также 

рассматривается как один из механизмов резистентности [49].   

Большой вклад в реализацию устойчивости трихомонад к антимикроб-

ным препаратам вносит характер их микроокружения. Существует предпо-

ложение о том, что ряд представителей патоценоза может поглощать, связы-

вать или нейтрализовывать препарат, снижая тем самым концентрацию пре-

парата во влагалищной жидкости до сублетальной концентрации для трихо-

монад [27]. 

Способность трихомонад к фагоцитозу лактобацилл может быть клю-
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чевым звеном патогенеза трихомонадной инфекции и формирования устой-

чивого патоценоза. Наиболее часто трихомониаз встречается одновременно с 

гонореей и/или бактериальным вагинозом. Состояние бактериального ваги-

ноза характеризуется сдвигом влагалищной флоры от доминирующей 

Lactobacillus к полимикробной флоре (Gardnerella, Atopobium, Prevotella, 

Peptostreptococcus, Mobiluncus, Leptotrichia (Sneathia), Mycoplasma) [68]. Ос-

новной каркас биопленок при бактериальном вагинозе образован Gardnerella 

vaginalis, что обусловлено высокой степенью адгезии микроорганизма к эпи-

телиальным клеткам влагалища [75]. Помимо G. vaginalis, в биопленкках об-

наруживаются Atopobium vaginae (которые могут составлять до 40% массы 

биопленки), и другие БВ-ассоциированные микроорганизмы [22]. Образова-

ние биопленки – ключевой момент в развитии бактериального вагиноза и 

устойчивого патоценоза, поскольку биопленка обеспечивает повышенную то-

лерантность к антимикробным препаратам и иммунному ответу хозяина. 

Например, T. vaginalis способна укрываться в биопленке, что объясняет не 

эффективность лечения и хроническое течение инфекции. Описано, что бак-

терии в биопленках при БВ выдерживают более высокие концентрации пере-

киси водорода и молочной кислоты в сравнении с планктонной культурой. 

[22]. Устойчивость A. vaginae к метронидазолу и их активное участие в фор-

мировании биопленок при БВ также могут объяснить устойчивость самих 

биопленок и микроорганизмов, скрывающихся под ними [29]. 

Важным моментом в устойчивости связей внутри патоценоза БВ-

трихомониаз является способность G. vaginalis и Prevotella продуцировать 

полиамины, которые смещают значения рН влагалища в щелочную сторону, 

что способствует активному росту других анаэробов, связанных с БВ и T. 

vaginalis [71]. Пептидазы гарднерелл увеличивают во влагалищном секрете 

концентрацию аминокислот, которые являются необходимыми веществами 

для БВ-ассоциированных микроорганизмов и трихомонад. Так, аминокисло-

ты, продуцируемые Prevotella, усиливают рост Peptostreptococcus anaerobius. 

В свою очередь, Prevotella и Leptotrichia (Sneathia) продуцируют коллагеназу 

и фибринолизины, которые могут разрушать слизистый барьер и способство-

вать отслоению эпителиальных клеток влагалища [8]. G. vaginalis продуци-

руют цитолизины, которые вызывают лизис эпителиальных клеток влагалища 

и эритроцитов, являющихся источником железа для трихомонад [34]. 

Кроме экзосимбионтов T. vaginalis находится в отношениях с эндосим-
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бионтами. Так, трихомонады, инфицированные двуцепочечными РНК вирусами 

(TVV), обладают более высоким уровнем адгезии к эпителиоцитам влагалища 

по сравнению с неинфицированными [28, 43]. Ранее было описано, что наличие 

микоплазменной инфекции, вызванной Mycoplasma hominis, ассоциированными 

с трихомонадами, коррелирует с резистентностью трихомонад к метронидазолу 

in vitro [61]. Кроме того, эндосимбиоз M. hominis в T. vaginalis способствует уве-

личению синтеза АТФ в гидрогеносомах и приводит к увеличению скорости ро-

ста трихомонад и повышению секреции воспалительных цитокинов [31, 55]. 

При этом M. hominis может выступать в качестве триггера роста для G. vaginalis, 

что поддерживает связи внутри патоценоза [83]. 

На сегодняшний день нет сомнений в том, что возбудитель инфекции в 

патоценозе является более устойчивым, нежели в планктонной культуре. Ве-

роятно, если учитывать микроокружение патогена при назначении терапии, 

то это позволит добиться более эффективной элиминации возбудителя. Лите-

ратурные данные сообщают о том, что в случае применения комбинирован-

ного лечения, состоящего из тинидазола и антибиотика широкого спектра 

действия, в отношении трихомонадной инфекции, ранее продемонстриро-

вавшей устойчивость к монотерапии тинидазолом, наблюдается эффективная 

элиминация T. vaginalis. Результаты данного исследования, позволяют заду-

маться о том, что эффективность терапии была обусловлена устранением 

других микроорганизмов, которые могут влиять на резистентность T. 

vaginalis [89]. Описано, что участники патоценоза могут самостоятельно или 

в комбинации поглощать достаточное количество лекарственного препарата, 

снижая таким образом эффективную концентрацию 5-нитроимидазолов в 

окружающей среде ниже, чем требуется для терапевтических целей [72]. 

Кроме того, около 17% метронидазола в вагинальной жидкости в результате 

его спонтанного восстановления преобразуются в 5-амино-1-β-гидроксиэтил-

2-метилимидазол (AMN) который не обладает бактерицидными свойствами 

[27]. Смещение редокс потенциала в восстановительную область, что харак-

терно при БВ, является еще одной из возможных причин низкой эффективно-

сти метронидазола [5]. 

Помимо микроокружения на устойчивость T. vaginalis к противотрихо-

монадным препаратам оказывают влияние микроэлементные характеристики 

вагинальной жидкости. Ранее было установлено, что ионы железа являются 

необходимыми для реализации экспрессии некоторых генов вирулентности 
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трихомонад. Ионы железа приводят к увеличению экспрессии адгезинов и 

снижению экспрессии ряда цистеинопротеиназ, которые определяют виру-

лентность трихомонад, их цитоадгезию, цитотоксичность, повреждение ци-

тоскелета клеток хозяина, гемолиз и деградацию ингибитора секреторной 

лейкоцитарной протеазы [12, 17]. 

Ионы цинка тоже оказывают влияние на некоторые цистеинопротеина-

зы, что приводит к снижению трихомонадной цитотоксичности [17]. Извест-

но, что у мужчин, содержание Zn2+ в нормальных концентрациях (4,5-7,0 мМ) 

в простатической жидкости оказывает протистоцидное действие, однако кон-

центрации, которые обнаруживаются у мужчин с хроническим простатитом 

(<1,6 мМ), не обладают противотрихомонадным эффектом [46]. При культи-

вировании трихомонад в среде с Zn2+ в концентрации 1,6 мМ отмечается 

снижение скорости роста культуры и экспрессия ряда белков, обеспечиваю-

щих выживание паразита в неблагоприятной среде мужских мочевыводящих 

путей, по сравнению с благоприятной вагинальной средой [17]. 

Известно, что у здоровых женщин во влагалищном секрете путресцин и 

диамины не обнаруживаются, но при трихомонадной инфекции количество 

путресцина составляет >2 мМ, что позволяет предположить, что T. vaginalis 

синтезирует путресцин во время инфекции. Однако, трихомонады не способны 

синтезировать амины de novo, и в качестве предшественника используют 

спермидин из влагалищных эпителиоцитов и эритроцитов. Ранее было описа-

но, что полиамины участвуют в экспрессии цистеинпротеиназ участвующих в 

цитотоксичности, а снижение внутриклеточных уровней полиамина приводит 

к остановке роста и снижение уровней трихомонадной цитотоксичности [90]. 

Заключение 

Анализ литературных источников позволил установить, что причина 

резистентности трихомонад кроется не только в реализации факторов устой-

чивости возбудителя, но и в состоянии микроокружения и особенностях мик-

роэлементных характеристик среды обитания, например цервиковагинальной 

жидкости. В то же время можно допустить, что значительная часть механиз-

мов реализации трихомонад и специфики взаимоотношений внутри патоце-

ноза остается не изученной. На основании литературных данных можно 

предположить, что все участники патоценоза находятся в тесных взаимовы-

годных отношениях, которые способствуют поддержанию жизнеспособности 

патоценоза и обеспечивают устойчивость его участников к воздействию ан-
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тимикробных препаратов и факторов защиты макроорганизма.  

Понимая причины устойчивости трихомонадной инфекции к этиотроп-

ной терапии, можно корректировать состав патоценоза и/или микроэлемент-

ные характеристики среды обитания трихомонад с целью повышения эффек-

тивности элиминации возбудителя. Для преодоления резистентности трихо-

монад к этиотропной терапии на основании результатов наших исследований 

нами были предложены несколько способов, один из которых заключается в 

увеличении концентрации доступных ионов железа для трихомонад [7].  

Предлагаемый способ подразумевает сочетание этиотропной терапии в от-

ношении T. vaginalis и местного применения раствора, содержащего ионы 

железа. Мы полагаем, что увеличение концентрации доступного железа для 

трихомонад сопровождается увеличением метаболической активности возбу-

дителя, а как известно, в период активного роста и деления клетки являются 

наиболее уязвимыми для воздействия неблагоприятных факторов [1]. С дру-

гой стороны, известно, что высокая концентрация ионов железа специфиче-

ски подавляет протеолитическую активность, экспрессию и транскрипцию 

CP65, что отрицательно влияет на трихомонадную цитотоксичность в отно-

шении эпителиоцитов [12]. Кроме того, ионы железа являются необходимым 

компонентом для реализации антипротозойного эффекта метронидазола из-за 

того, что ионы железа участвуют в ферментативном и неферментативном пу-

тях восстановления метронидазола в гидрогеносомах. [19, 86, 87]. Так же мы 

не исключаем, что при увеличении концентрации ионов железа происходит 

смещение редокс-потенциала в окислительную область, что может предот-

вратить «потери» метронидазола в цервиковагинальной жидкости в результа-

те его спонтанного восстановления [5, 27]. 

Второй предлагаемый способ заключается в нарушении устойчивости 

сформированного патоценоза с целью увеличения биодоступности препарата 

для трихомонад и разрушения взаимовыгодных связей между микроорганиз-

мами. Предлагаемый способ подразумевает сочетание этиотропной терапии в 

отношении T. vaginalis с местным применением пробиотического препарата, 

содержащего лактобациллы. Мы полагаем, что эффективность предлагаемого 

способа обусловлена антагонистически направленными воздействиями лак-

тобацилл как в отношении трихомонад, так и в отношении G. vaginalis и A. 

vaginae, формирующих биопленки. Вероятно, лактобациллы, уничтожая БВ-

ассоциированные микроорганизмы и разрушая биоплёнки, в которых могли 
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укрываться T. vaginalis, увеличивают биодоступность метронидазола для 

трихомонад [59, 79-81]. Кроме того, описано, что лактобациллы проявляют 

выраженное дозозависимое ингибирующее действие на адгезию T. vaginalis к 

эпителиоцитам влагалища, что подчеркивает значимость не только каче-

ственного, но и количественного состава микробиоты влагалища в патогенезе 

трихомонадной инфекции и ее лечении [69]. 

Преобладание лактобацилл во влагалищном биотопе позволяет сме-

стить рН вагинальной жидкости в кислую сторону, что нарушает контактно-

зависимый и контактно-независимый механизмы патогенности трихомонад, 

оптимумом для реализации которых являются значения рН 5,0 и более [76]. 

Кроме этого, в опытной группе с БВ, где помимо метронидазола применялся 

пробиотический препарат, зарегистрировано более интенсивное смещение 

редокс-потенциала в окислительную область, что могло привести к образова-

нию активных форм кислорода, повреждающих ДНК трихомонад и приводя-

щих к их гибели [2, 91]. Местное применение лактобацилл сопровождалось 

снижением активности нитратредуктазы вагинального содержимого, а как 

известно, этот фермент аналогично ферридоксину способен восстанавливать 

метронидазол до его активной анион-нитрорадикальной формы в цервикова-

гинальной жидкости, но для реализации цитотоксического эффекта необхо-

димо, чтобы активация метронидазола произошла внутри клетки патогена 

[37]. Мы считаем, что применение пробиотического препарата позволяет до-

биться снижения активности нитратредуктазы вагинального содержимого и 

уменьшить риск спонтанного восстановления метронидазола, тем самым 

увеличивая биодоступность антимикробного препарата для трихомонад. 

В связи с высокой распространенностью трихомонадной инфекции, ее 

устойчивостью к проводимой терапии, и связанных с этим последствий для 

здоровья популяции, существует острая необходимость в повышении эффек-

тивности устоявшихся схем лечения данной патологии. Понимание механиз-

мов резистентности возбудителя расширяет возможности поиска новых под-

ходов к терапии и профилактике трихомониаза. Дальнейшие исследования 

должны быть направлены как на изучение механизмов устойчивости возбу-

дителя, так и на особенности взаимодействий между участниками патоценоза 

и их влияния на организм хозяина. 
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