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Воспалительные заболевания женских 
половых органов (ВзЖПО) являются од-

ной из наиболее актуальных и стратегически 
важных проблем современной гинекологии 
во всем мире в течение многих лет. Еще в 90-е 
годы, по разным оценкам, этот диагноз был 
установлен около 40% пациенток гинекологи-
ческих стационаров: только в США заболевае-
мость ВзЖПО составляла около 1 млн женщин 
ежегодно [4]. Лечение таких больных пред-
ставляет также серьезную проблему для обще-
ственного здравоохранения: в развитых стра-
нах средняя стоимость пожизненного курса 
лечения одной пациентки составляет около 
3000 долларов. По данным американских ис-
следователей (2006), более 333 млн женщин 
в мире имеют острую форму ВзЖПО и около 
25% из них сталкиваются с такими серьезны-
ми ее последствиями, как бесплодие, ослож-
нения беременности, синдром хронической 
тазовой боли, дисгормональные заболевания 
гениталий [3].  Статистика ВОз убедительно 
иллюстрирует, что в структуре обращений 

к гинекологу не менее 60-65% составляют об-
ращения пациенток с ВзЖПО, что подтверж-
дается данными более поздних исследований 
(таблица).

Понятие ВзЖПО является собирательным 
и включает в себя различные нозологические 
формы. По локализации воспалительного 
процесса выделяют ВзЖПО нижнего (вульвит, 
вульвовагинит, бартолинит, эндо- и экзоцер-
вицит, кольпит) и верхнего отдела гениталь-
ного тракта (эндометрит, метроэндометрит, 
сальпингоофорит, пельвиоперитонит, пара-
метрит, периметрит).

Наибольший риск для здоровья представ-
ляют воспалительные процессы верхнего от-
дела генитального тракта (органов малого 
таза – ВзОМТ) – эндо- и миометрия, маточных 
труб, яичников, тазовой брюшины и клетчат-
ки. Однако следует учитывать, что ВзОМТ 
являют собой типичный пример восходящей 
инфекции, источником которой в  подавля-
ющем большинстве случаев является влага-
лище. В 75% случаев ВзОМТ инфицирование 
происходит восходящим путем при наличии 
цервицита, вагинита или бактериального ва-
гиноза, что обуславливает необходимость 
своевременной и эффективной элиминации 
патогенной концентрации возбудителей ин-
фекционного процесса и коррекции ваги-
нальной экосистемы [1]. Известно, что состоя-
ние верхних отделов репродуктивного тракта 
во многом зависит от биоценоза влагалища, 
физиологически обеспечивающего защиту от 
проникновения инфекции. Защитные меха-
низмы против ВЗОМТ:

  физиологические бели в количестве 1-2 мл 
в сутки;

  микрофлора влагалища, характеризую-
щаяся динамическим равновесием между 
сапрофитными и условно-патогенными 
группами (преобладание аэробной фло-
ры над анаэробной в соотношении 2:1-5:1); 
достаточное содержание лактобактерий, 
обеспечивающих поддержание рН влага-
лищного содержимого в пределах 4,0-4,5 
(создание кислой среды как защитного ба-
рьера на пути проникновения патогенных 
микроорганизмов);

  бактерицидная пробка цервикального 
канала – фактор защиты, обеспечиваю-
щий механическую преграду проникно-
вению инфекции за счет изменения вяз-
кости (в течение менструального цикла 
и приема гормональных контрацептивов) 
и содержащий неспецифические анти-
тела (секреторный IgА, лизоцим). Н2О2-
продуцирующие лактобактерии при 
взаимодействии с пероксидазой из церви-
кальной слизи и галоидными соединения-
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ТАбЛИцА 

Патология Частота, %

Воспалительные болезни влагалища и вульвы 62,76

Эрозия и эктропион шейки матки (ШМ) 55,72

Воспалительные болезни ШМ 51,32

Дисменорея 48,97

Сальпингит и оофорит 46,63

Инфекции, передающиеся половым путем (ИППП) 36,36

Анемии 34,31

Воспалительные болезни матки 30,21

Микозы 28,15

Доброкачественные новообразования 24,63

Отсутствие менструаций 21,70

Невоспалительные болезни яичников, маточных труб 21,41

Нарушения менопаузы 18,48

Заболевания молочных желез 18,18

Родоразрешение 17,01

Беременность с абортивным исходом 15,25

Ожирение и другие виды нарушений в результате избыточности питания 12,61

Отеки, протеинурия и гипертензивные расстройства 12,32

Эндометриоз 11,44

Болезни бартолиновой железы 11,44
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ми подавляют размножение многих видов 
бактерий, в частности Gardnerella vaginalis, 
Candida, Mobiluncus spp. и анаэробов [2];

  физиологическая десквамация эпителия 
за несколько дней до начала менструа-
ции, способствующая выведению вместе 
с ним патогенных микроорганизмов;

  менструация, во время которой проис-
ходит отторжение функционального слоя 
эндометрия, а формирующийся лимфо-
цитарный вал препятствует длительному 
пребыванию патогенных бактерий;

  стимуляция иммунной системы, секретор-
ные иммуноглобулины, система компле-
мента.

Важна роль и неспецифических факторов 
защиты – фагоцитоза (на клеточном уровне), 
неспецифических гуморальных факторов (бел-
ка плазмы трансферрина, опсонинов, которые 
усиливают фагоцитоз) [2]. При нарушении дан-
ных защитных механизмов под действием эн-
догенных и экзогенных факторов происходит 
инфицирование нижних отделов генитально-
го тракта, что делает возможным дальнейшее 
проникновение инфекции в  верхние отделы 
половых путей и возникновение ВзОМТ.

Этиологическим фактором развития 
ВЗОМТ в большинстве случаев являются воз-
будители ИППП. По данным ВОз (1999), воз-
будителями 60-70% всех ВзОМТ являются 
Chlamidia trachomatis (30%), Neisseria gonorrhoeaе 
(40%), реже Trichomonas vaginalis (20%) (частота 
выявления последней сильно варьирует по 
данным других исследований) [7]. Однако ими 
могут являться также другие грамположи-
тельные и  грамотрицательные анаэробные 
и аэробные бактерии, а также факультатив-
ная и  облигатная анаэробная микрофлора, 
вызывающая бактериальный вагиноз. за по-
следние 50 лет исследователями отмечено 
изменение структуры возбудителей ВзОМТ. 
Если в 40-70-е годы XX  века ведущее место 
среди них занимали неспорообразующие 
грамположительные аэробы (стрептококк  – 
31,4%, стафилококк – 54,5%), то уже с 80-х 
годов XX века большинство исследователей 
сходятся во мнении, что ведущим инициа-
тором ВзОМТ после Chlamidia  trachomatis 
и  Neisseria  gonorrhoeaе являются полими-
кробные ассоциации неспорообразующих 
грамотрицательных (бактероиды, прево-
телла, фузобактерии) и грамположительных 
анаэробных (пептострептококки и клостри-
дии) микроорганизмов, аэробной грамотри-
цательной (кишечная палочка, клебсиелла, 
протей, энтеробактерии) и реже грамполо-
жительной (стрептококк, энтерококк, стафи-
лококк) микробной флоры (рисунок) [2].

Статистика показывает, что помимо указан-
ных возбудителей в этиологии ВзОМТ играют 

роль и микроорганизмы, относящиеся к  ус-
ловно-патогенной флоре, в норме опреде-
ляемые в нижних отделах полового тракта 
женщин. Исследования, проведенные в ла-
боратории бактериологии Института педиа-
трии, акушерства и гинекологии АМН  Укра-
ины Т.А. Лисяной и соавт. (2010), показали, 
что у женщин с кольпитом в 78% случаев вы-
севаются 2 и более возбудителей [8]. Эти ре-
зультаты совпадают с данными ряда других 
исследований, согласно которым для воспа-
лительных заболеваний гениталий характер-
на полимикробная этиология с преоблада-
нием условно-патогенных микроорганизмов, 
входящих в состав нормальной микрофлоры 
влагалища [6, 9, 10].

При этом аэробные микроорганизмы не 
просто сосуществуют с анаэробными, а, по-
глощая кислород, создают благоприятные 
условия для их развития. Поэтому такие об-
лигатные анаэробы, как бактероиды, фузо-
бактерии, пептококки, пептострептококки, 
вейлонеллы, нередко выявляются на фоне 
аэробных, факультативно анаэробных или 
микроаэрофильных микроорганизмов (ста-
филококков, стрептококков, кишечной ми-
крофлоры, коринебактерий и др.), а также 
грибов [1]. Таким образом, практически все 
микроорганизмы, присутствующие во влага-
лище (за исключением лакто- и бифидобакте-
рий, которые в норме составляют 95-98% всех 
микроорганизмов влагалища), могут при-
нимать участие в воспалительном процессе, 
обеспечивая колонизацию верхних отделов 
генитального тракта восходящим путем. 

заболевание начинается с вагинальной ин-
фекции. Предрасполагающим фактором явля-
ется изменение микрофлоры влагалища, ха-
рактеризующееся уменьшением количества 
лактобацил и избыточным размножением 
микрофлоры влагалища, что приводит к бак-
териальному вагинозу. Далее происходит 
распространение инфекции (как изначально 
присутствующей во влагалище условно-пато-
генной микрофлоры, так и экзогенных инфек-
ционных возбудителей) восходящим путем на 

Практически все 
микроорганизмы, 

присутствующие во влагалище 
(за исключением лакто- 

и бифидобактерий), 
могут принимать участие 

в воспалительном процессе, 
вызывая колонизацию верхних 

отделов генитального тракта 
восходящим путем

РИСуНОК.  
ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ СТРуКТуРА 
ОСТРЫх ВЗЖПО [16]
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органы малого таза, эндометрий, фаллопиевы 
трубы и перитонеальную полость.

Риск восходящего инфицирования и по-
следующего развития серьезных осложнений 
обуславливает актуальность оказания бы-
строй и своевременной помощи женщинам 
с  ВзЖПО. Наиболее частая причина обраще-
ния пациенток с ВзЖПО к акушерам-гинеко-
логам – вульвовагинальная инфекция (62,76%) 
(см. таблицу).

В структуре клинических форм ВзЖПО 
нижнего отдела генитального тракта наи-
большее значение имеют специфические ин-
фекционные вагиниты, а именно три патоло-
гических состояния: бактериальный вагиноз 
(до  45-50% всех случаев), вульвовагиналь-
ный кандидоз – 20-25% и трихомонадный 
вагинит – 15-20%. На долю неспецифических 
инфекционных вагинитов приходится всего 
около 10% случаев [11].

БАКТЕРИАЛЬНЫй ВАГИНОЗ
Понятие бактериального вагиноза было 

внедрено в клиническую практику в 80-е 
годы прошлого века. бактериальный вагиноз 
(дисбиоз влагалища) – невоспалительный 
локальный инфекционный синдром, сопро-
вождающийся вагинальным дискомфортом, 
иногда зудом, жжением, наличием патоло-
гических гомогенных выделений, нередко 
с  неприятным запахом, усиливающихся по-
сле полового акта или во время менструации. 
В  редких случаях наблюдаются диспареуния 
и дизурия. Однако следует отметить, что даже 
при бессимптомном характере течения бакте-
риальный вагиноз существенно увеличивает 
риск ВзЖПО, преждевременных родов у бере-
менных, воспалительных осложнений после 
инвазивных вмешательств. Имеются данные 
о значительной роли бактериального вагино-
за в развитии цервикальных дисплазий [1].

Суть патологического процесса при бакте-
риальном вагинозе состоит в резком увеличе-
нии колонизации вагины облигатно и факуль-
тативно анаэробными микроорганизмами на 
фоне снижения концентрации или полного 
отсутствия лактофлоры, характерной для 
нормального биотопа влагалища. Соотно-
шение анаэробов к аэробам изменяется до 
100:1-1000:1 (в норме 2:1-5:1). При микроско-
пии выявляется незначительное количество 
или отсутствие лактобактерий, грамположи-
тельные кокки и палочки, ключевые клетки. 
Возрастает общее содержание микроорга-
низмов в вагинальном секрете – до 109 бакте-
риальных тел/г с преобладанием облигатных 
анаэробов: Gardnerella  vaginalis присутствует 
почти в 100% случаев; Mobiluncus  – в 50-70% 
случаев; Mycoplasma hominis – в 60-75% случа-
ев. Исчезают штаммы Н2О2-продуцирующих 

лактобацилл, которые в норме составляют 
96% от нормальной лактофлоры влагалища.

На фоне полимикробной картины маз-
ка отмечается отсутствие или незавершен-
ность фагоцитоза и лейкоцитарной реакции, 
что и  отличает бактериальный вагиноз от 
неспеци фического бактериального вагини-
та [6, 9, 12]. В 10-15% случаев бактериальный 
вагиноз сочетается с кандидозным кольпи-
том [11].

При развитии вагинита на фоне полимикроб-
ной картины мазка присоединяется воспали-
тельная реакция слизистой оболочки влагали-
ща. При микроскопии обнаруживается большое 
количество лейкоцитов, макрофагов, эпители-
альных клеток, гонококков, трихомонад, мице-
лия, псевдогифов, спор, а  также выраженный 
фагоцитоз [6, 9, 12].

Для лечения бактериальных вагинозов 
применяются антимикробные препараты 
с  выраженной антианаэробной активностью: 
метронидазол внутрь по 0,4-0,5 г каждые 12 ч 
в течение 7 дней. Альтернативная схема: клин-
дамицин 0,3 г каждые 6-8 ч в течение 7 дней. 
Для местного лечения применяют клиндами-
цин – по 1 вагинальному суппозиторию еже-
дневно в течение 3 сут. При сочетании бакте-
риального вагиноза и кандидозного кольпита 
небходимо параллельное назначение анти-
микотических препаратов (флуконазол, итра-
коназол). Лечение полового партнера не по-
казано.

ВуЛЬВОВАГИНАЛЬНЫй КАНДИДОЗ
Вульвовагинальный кандидоз – инфек-

ционное поражение вульвы и влагалища, 
вызываемое дрожжевыми грибами рода 
Candida с соответствующей симптоматикой 
(зуд, жжение, патологические бели). В 80-90% 
случаев это C.  albicans, в 10% – С. glabrata, 
в 1-5% –  C.  tropicalis, в 3-5% – C. рarapsilosis, 
в 1-3% – C. krusei. Грибы рода Candida в низких 
концентрациях входят в состав нормальной 
микрофлоры влагалища и кишечника при-
мерно у 10-20% женщин, не проявляя себя 
клинически [11]. Развитие симптоматической 
инфекции связывают с нарушением защитных 
сил организма, приводящим к снижению кон-
центрации облигатной микрофлоры (бифидо- 
и лактобактерий) и массивному размножению 
условно-патогенных микроорганизмов, в т. ч. 
и дрожжеподобных грибов рода Сandida. До-
статочно часто наблюдается также сочетание 
последних с бактериальной условно-патоген-
ной микрофлорой влагалища, обладающей 
высокой ферментативной и литической ак-
тивностью, что создает благоприятные усло-
вия для внедрения грибов в ткани [19].

В зависимости от состояния вагинально-
го микроценоза и клинических проявлений 

Бактериальный вагиноз от не-
специфического бактериального 
вагинита отличает тот факт, что 
на фоне полимикробной картины 
мазка имеется отсутствие или 
незавершенность фагоцитоза 
и лейкоцитарной реакции
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выделяют три формы грибковой инфекции 
влагалища: бессимптомное кандиданоситель-
ство, острый вагинальный и хронический ре-
цидивирующий кандидоз.

Острый вульвовагинальный кандидоз ха-
рактеризуется ярко выраженной воспали-
тельной картиной: гиперемией, отеком, об-
разованием белесого налета на слизистых 
оболочках вульвы и влагалища. Основные 
жалобы при вульвовагинальном кандидозе – 
зуд и жжение, постоянные или усиливающие-
ся во второй половине дня, вечером, ночью, 
после длительной ходьбы. бели, как правило, 
необильные, белого цвета, густые (сливкоо-
бразные) или хлопьевидные, творожистые, 
пленчатые, имеют нерезкий кисловатый за-
пах. Хронический рецидивирующий канди-
доз является формой осложненного течения 
урогенитального кандидоза, тяжело поддает-
ся лечению и наблюдается приблизительно 
у 5-10% пациенток [13].

Диагноз ставят на основании данных анам-
неза, клинических проявлений заболевания 
и результатов лабораторных исследований. 
Помимо описанных клинических симптомов 
и  признаков воспаления критериями диа-
гностики вульвовагинального кандидоза яв-
ляются:

  рН влагалища на уровне 4,0-4,5;
  отсутствие запаха у белей;
  наличие дрожжеподобных грибов или 
псевдогифов во влажном препарате 
(40-60%) и/или мазке, окрашенном по Гра-
му (до 65%);

  обнаружение дрожжеподобных грибов при 
культуральном исследовании материала.

При остром кандидозе для системного ле-
чения используют флуконазол – 0,15 г внутрь 
однократно или по 50 мг на протяжении 
7  дней; или итраконазол  – 0,2 г внутрь каж-
дые 12 ч в  течение 1 дня. При хроническом 
рецидивирующем кандидозе применяют флу-
коназол  по 0,15 г внутрь однократно каждые 
1-4 нед. в течение не менее 6 мес., альтерна-
тивно –  итраконазол  по 0,2 г внутрь каждые 
12 ч на 5-6-й день менструального цикла или 
0,1 г внутрь каждые 1-2 дня в течение не менее 
6 мес.

Следует отметить, что по данным исследо-
ваний, проводившихся в последнее десяти-
летие, некоторые грибы рода Candida часто 
оказываются резистентными к стандартной 
схеме терапии флуконазолом. И хотя, со-
гласно результатам  мета-анализов боль-
шого количества рандомизированных ис-
следований (pubmed, Scopus, webofScience, 
cochraneLibrary), флуконазол и итраконазол 
имеют одинаковую эффективность и безопас-
ность [18], все чаще встречаются сообщения 
о том, что наиболее частые возбудители ва-
гинальных кандидозов (C. albicans, C. glabrata 

и C. parapsilosis) демонстрируют большую чув-
ствительность к итраконазолу, чем к флуко-
назолу. Так, исследование, проведенное бол-
гарскими экспертами в 2004 г. и включавшее 
в себя 2 группы пациенток (группа приема 
итраконазола в дозе 0,2 г перорально на про-
тяжении дня и группа приема  флуконазола 
0,15 г внутрь однократно), показало степень 
микологического излечения и клинический 
ответ соответственно 93,8/80% в группе итра-
коназола и 79,03/59,7% в группе флуконазола, 
что позволило исследователям сделать вывод 
о преимуществе итраконазола перед флуко-
назолом в лечении острого вульвовагиналь-
ного кандидоза [17]. Вероятно, чувствитель-
ность к флуконазолу избирательна и является 
специфичной для конкретных представите-
лей рода Candida с  определенными феноти-
пическими характеристиками.

В последнее время появились исследова-
ния, указывающие на необходимость допол-
нительной фенотипической дифференциации 
изолятов  C. dubliniensis, которые нередко из-
начально идентифицируются как C. albicans 
(на основании их сходных морфологических 
и физиологических характеристик). До 13% 
изолятов  C. albicans на основании последу-
ющей фенотипической дифференциации 
классифицируются как C. dubliniensis [20]. Эта 
проблема приобретает важное клиническое 
значение для выбора оптимальной схемы 
терапии в контексте вопроса резистентно-
сти C. dubliniensis к флуконазолу. Последние 
исследования, опубликованные в Brazilian 
Journal  of  Infectious  diseases в 2012 г., убеди-
тельно демонстрируют, что C. dubliniensis раз-
вивает резистентность к флуконазолу (при 
этом наибольшую синергию против изолятов 
C.  dubliniensis, резистентных к флуконазолу, 
показывает комбинация тербинафина и итра-
коназола) [15].

Все вышеприведенные данные убедительно 
свидетельствуют в пользу тщательного под-
бора схемы антимикотической терапии при 
вульвовагинальном кандидозе с обязатель-
ным учетом данных культуральных исследо-
ваний и чувствительности отдельно взятых 
представителей рода Candida к используе-
мым препаратам.

ГЕРПЕТИЧЕСКИй ВАГИНИТ
Некоторые исследователи отмечают, что 

описанное выше повышение резистентно-
сти некоторых представителей рода Candida, 
в  частности C. glabrata, к отдельным антими-
котикам может быть вызвано не только широ-
ким, не всегда обоснованным их назначением, 
но и недиагностированной герпетической ин-
фекцией. Известно, что вирус герпеса может 
использовать в качестве транспортного агента 
не только грибы, но также ведущих возбудите-

По данным исследований, 
проводившихся в последнее 

десятилетие, некоторые грибы 
рода Candida часто оказываются 

резистентными к стандартной 
схеме терапии флуконазолом
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лей ВзЖПО (трихомонады, гонококки, хлами-
дии), что способствует широкому его распро-
странению [21]. Хотя герпетические вагиниты 
и не составляют значительную долю в этиоло-
гической структуре инфекционных вагинитов, 
их степень влияния на репродуктивное здоро-
вье женщины не менее высока, чем вагинитов, 
вызванных наиболее частыми возбудителями 
ИППП. Особую сложность представляет диа-
гностика таких герпетических вагинитов, по-
скольку классические местные симптомы (бо-
лезненные изъязвления на наружных половых 
органах/слизистой оболочке шейки матки, 
дизурия, вагинальные выделения) у  пациент-
ки могут вообще не выявляться. Порой лишь 
системные признаки заболевания (лихорадка, 
миалгия) могут быть единственным указани-
ем на возможность заражения вирусом про-
стого герпеса 2-го типа (ВПГ-2) – возбудителем 
генитального герпеса. Иногда заболевание 
развивается в результате смешанной герпе-
тической инфекции – ВПГ-2 + вирус герпеса 
1-го типа (ВПГ-1). ВПГ-1, как правило, вызывает 
только оролабиальный герпес [22]. При высо-
ком уровне антител к вирусу повышается риск 
рецидивирования заболевания [21].

Генитальный герпес при несвоевременной 
диагностике и без лечения имеет высокую 
частоту осложнений, среди которых ведущее 
место занимают циститы и эндометриты, зна-
чительно ухудшая качество жизни и  репро-
дуктивное здоровье пациенток. Поэтому при 
подозрении на вагинит, вызванный вирусом 
генитального герпеса, после подтверждения 
диагноза лабораторными тестами (путем не-
посредственно прямого определения точ-
ного типа ВПГ в мазке методами иммунофер-
ментного анализа, ПцР или в культуре клеток) 
пациентке назначается противовирусная те-
рапия. При первичном эпизоде генитального 
герпеса назначаются системные противови-
русные препараты: ацикловир по 0,2 г 5  раз 
в день, валацикловир по 0,5 г 2 раза в день или 
фамцикловир по 0,25 г 3 раза в день в течение 
5 дней. Для местного лечения применяется 
ацикловир в форме крема (наносить на пора-
женные участки 5 раз/сут. в течение 5-10 дней). 
При рецидивирующем генитальном герпесе 
ацикловир назначается по аналогичной схе-
ме, далее проводится поддерживающая те-
рапия в дозе 0,2 г 4 раза/сут. в течение 2 нед. 
Следует отметить, что назначение валаци-
кловира в дозе 0,5 г 2 раза в день в течение 
5 дней является схемой, наиболее удобной 
в применении для поддержания привержен-
ности пациенток к лечению. Исследование, 
проведенное в  США в  1998 г. Международ-
ной группой по изучению валацикловира у 
1200 пациентов с рецидивирующим гениталь-
ным герпесом показало, что валацикловир в 

дозе 0,5 г 2 раза в день так же эффективен, как 
ацикловир в дозе 0,2 г 5 раз в день [24]. Валаци-
кловир не менее эффективно, чем ацикловир 
и фамцикловир, снижает тяжесть и продол-
жительность эпизодов заболевания (уровень 
доказательности ІА) [22], и  его применение 
в дозе 0,5 г 2 раза/сут. в течение 5 дней в каче-
стве основной терапии при рецидивирующем 
генитальном герпесе рекомендовано прото-
колами лечения генитального герпеса в США 
и Великобритании [22, 23].

ТРИхОМОНАДНЫй КОЛЬПИТ
Трихомонадный  кольпит – воспалитель-

ное заболевание влагалища, вызываемое 
T. vaginalis, со специфической симптоматикой 
(пенистые желтые или зеленоватые выде-
ления из влагалища с неприятным запахом, 
сопровождающиеся зудом и жжением). При 
осмотре пациенток отмечаются отечность 
и  гиперемия стенок влагалища, которые мо-
гут быть покрыты серозным экссудатом. Хотя 
трихомониаз составляет всего 15% в структу-
ре инфекционных вульвовагинитов, данный 
возбудитель является тропным к плоскому 
многослойному эпителию влагалища, часто 
поражает эндометрий и вызывает сальпин-
гоофорит при передаче полимикробной ин-
фекции восходящим путем – трихомонады 
как представители класса жгутиковых явля-
ются активным транспортом для других ин-
фекционных микроорганизмов. Кроме того, 
нелеченый трихомониаз характеризуется 
высокой частотой осложнений – до 60%. Ле-
чение проводится антимикробными препара-
тами. Стандартом терапии является метрони-
дазол внутрь по 0,5 г каждые 12 ч в течение 
7 дней, альтернативно применяется тинидазол 
внутрь 2 г однократно или орнидазол внутрь 
2 г однократно либо по 0,25 г каждые 12 ч в те-
чение 5 дней. Для местного лечения исполь-
зуется метронидазол по 500 мг (1 вагинальная 
свеча) в течение 7-10 дней. Обязательным яв-
ляется лечение не только пациентки, но и ее 
полового партнера.

ВЗОМТ
Как уже упоминалось, восходящее инфици-

рование ШМ и верхних отделов генитального 
тракта приводит к развитию ВзОМТ – воспали-
тельных процессов эндометрия, миометрия, 
маточных труб, яичников и тазовой полости, 
среди которых наиболее распространенными 
являются сальпингиты и оофориты. Распро-
страненность сальпингоофоритов остается 
стабильно высокой на протяжении послед-
него десятилетия и составляет для Украины, 
по данным 2003-2008гг., 10,99-11,7 случаев на 
1 тыс. населения у женщин репродуктивного 
возраста [14].

Применение валацикловира 
в дозе 0,5 г 2 раза/сут. в течение 
5 дней в качестве основной 
терапии при рецидивирующем 
генитальном герпесе рекомен-
довано протоколами лечения 
генитального герпеса в США 
и Великобритании
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Клинические проявления ВЗОМТ очень 
разнообразны и могут включать в себя боль 
внизу живота с усилением во время менстру-
ации, с иррадиацией в область промежности, 
поясничный и крестцовый отделы, чувство 
распирания в области малого таза, диспаре-
унию, вагинизм, зуд в области промежности, 
нарушения менструального цикла, патоло-
гические бели, учащение мочеиспускания 
и  дефекации. К диагностическим критериям 
острого сальпингита при наличии трех или 
более клинических признаков относят острую 
боль в области малого таза (двух- или одно-
стороннюю), температуру тела 38 ⁰С или выше, 
метроррагии, слизисто-гнойные выделения из 
влагалища, дизурию, тошноту и рвоту, увели-
чение и болезненность придатков матки при 
двустороннем бимануальном обследовании, 
изменения в клиническом анализе крови (лей-
коцитоз, сдвиг формулы влево, повышение 
скорости оседания эритроцитов), усиление 
или появление симптомов непосредственно 
во время или после менструации. 

При диагностике любых форм ВзОМТ сле-
дует помнить, что, хотя ВзОМТ и является 
клиническим диагнозом, примерно в 50% 
случаев может наблюдаться нехарактерная 
клиническая картина, симулирующая острый 
аппендицит, цистит, почечную колику и пр. 
Наиболее достоверным методом диагности-
ки ВзОМТ является прямая визуализация при 
лапароскопии в остром периоде. Достоверно 
доказанным диагноз ВзОМТ можно считать 
при прямой визуализации гиперемирован-
ных, отечных, увеличенных придатков мат-
ки, образований в маточных трубах. Однако 
даже при оперативном вмешательстве могут 
возникать затруднения в диагностике эндо-
метрита и слабо выраженных изменений фал-
лопиевых труб. Поэтому следует помнить, что 
доказательные критерии ВзОМТ удается вы-
явить лишь в развернутых стадиях заболева-
ния, угрожающих потерей репродуктивного 
здоровья или жизни женщины, а при приня-
тии решения о начале антибиотикотерапии 
следует использовать низкий диагностиче-
ский порог ВзОМТ [2].

Успешность антибиотикотерапии при ВзОМТ 
зависит от правильности постановки диагноза 
и определения этиологии процесса. Для эра-
дикации возбудителя необходимо его выявить, 
поэтому пациентке обязательно проводят бак-
териологическое исследование выделений 
из цервикального канала, влагалища, уретры, 
выводных проток парауретральных желез. 
При этом определяют основные виды воз-
будителей, количество и чувствительность к 
антибиотикотерапии. Определение основных 
возбудителей возможно методами иммуно-
ферментного анализа или ПцР. Однако следует 

помнить, что отсутствие возбудителей в кана-
ле шейки матки не исключает ВзОМТ, равно 
как и не всегда полученные результаты дают 
нам объективную информацию о всех микроб-
ных агентах. Поэтому в настоящее время об-
щепризнано, что терапия должна быть прямо 
направлена против аэробного и анаэробного 
компонентов полимикробной флоры, которую 
чаще всего выделяют у больных с инфекциями 
малого таза [1, 2].

Доказана полимикробная этиология ВзОМТ 
с преобладанием возбудителей, передающих-
ся половым путем: N.  gonorrhoeae (25-40%), 
C.  trachomatis (25-30%), эндогенные аэробы – 
E. coli, Proteus, Klebsiella, реже Streptococcus spp., 
Staphylococcus  spp., эндогенные анаэробы – 
Bacteroides, Peptostreptococcus, Peptococcus  spp., 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealiticum 
(некоторые исследователи считают, что 
в  раз витии ВзОМТ эти микробы скорее игра-
ют роль комменсалов, чем патогенов)  [2], 
Actinomyces israelii. В то же время следует учи-
тывать, что решающую роль в возникновении 
воспалительного процесса играет не столько 
выделение самого возбудителя, сколько виру-
лентность и токсичность продуктов его жизне-
деятельности, массивность инфицирования и 
синергизм бактерий. Исследование этих фак-
торов представляет определенную сложность, 
поскольку пороговое значение бактериально-
го обсеменения, необходимого для развития 
инфекции, может быть различным в зависи-
мости от возбудителя процесса и состояния 
пациентки. Степень синергизма анаэробных и 
аэробных бактерий, равно как и их вирулент-
ность при ВзОМТ, в принципе не поддается ис-
следованию. И в таких условиях первостепен-
ное значение приобретают адекватные схемы 
лечения ВзОМТ, которые должны эмпирически 
обеспечивать элиминацию широкого спектра 
возможных возбудителей. Согласно требова-
ниям Международного экспертного совета 
Национального центра по контролю и профи-
лактике заболеваний США, при выборе препа-
рата для эмпирического лечения желательно 
учитывать необходимость воздействия на ми-
кробные ассоциации и отдавать предпочтение 
тем, что обеспечивают элиминацию широкого 
спектра возможных возбудителей.

В зависимости от тяжести состояния па-
циентки, амбулаторного или стационарного 
режима применяются следующие режимы 
и схемы для парентерального или перораль-
ного лечения ВзОМТ [2].

Парентеральный режим, применяемый до 
клинического улучшения (температура тела 
ниже 37,5 ⁰c, число лейкоцитов в перифериче-
ской крови ниже 10,0 × 109/л) и еще в течение 
48 ч. затем возможен переход на одну из трех 
схем перорального приема.

Терапия ВЗОМТ должна быть 
прямо направлена против аэроб-
ного и анаэробного компонентов 
полимикробной флоры, которую 
чаще всего выделяют у больных 

с инфекциями малого таза
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СуЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКуВАННЯ ЗАПАЛЬНИх ЗАхВОРЮВАНЬ ЖІНОЧИх СТАТЕВИх ОРГАНІВ

Н.В. Косей, д.мед.н., головний науковий співробітник відділення ендокринної гінекології Інституту педіатрії, 
акушерства та гінекології НАМН України

Запальні захворювання жіночих статевих органів є однією з найбільш актуальних проблем сучасної гінекології в усьому світі. Найбільший ризик для 
здоров’я становлять запальні процеси верхнього відділу генітального тракту.

У структурі клінічних форм запальні захворювання жіночих статевих органів нижнього відділу генітального тракту найбільше значення мають 
специфічні інфекційні вагініти: бактеріальний вагіноз, вульвовагінальний кандидоз і трихомонадний вагініт. У статті описано підходи до їх діагностики 
та лікування.

Ключові слова: запальні захворювання жіночих статевих органів, бактеріальний вагіноз, вульвовагінальний кандидоз, трихомонадний вагініт.

ModERN pRiNCiplES oF tREatMENt oF iNFlaMMatoRY diSEaSES oF FEMalE GENital oRGaNS

N.V. Cossey, md, chief researcher at the department of endocrine Gynecology, SI «Institute of pediatrics, obstetrics and 
Gynecology, namS of ukraine»

Inflammatory disease of female genital organs is one of the most urgent problems of modern gynecology worldwide. The biggest risk for the health has an 
inflammation of upper genital tract.

Within the clinical forms of inflammatory diseases of the female genitalia lower genital tract is the most important specific infectious vaginitis: bacterial vaginosis, 
vulvovaginal candidiasis and Trichomonas vaginitis. The paper describes approaches to their diagnosis and treatment.

Keywords: inflammatory diseases of the female genital organs, bacterial vaginosis, vulvovaginal candidiasis, Trichomonas vaginitis.
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