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Вульвовагиниты являются одним 
из самых частых поводов обра-

щения к акушеру-гинекологу женщин 
всех возрастных категорий в связи 
с наличием патологических ваги-
нальных выделений, раздражением, 
отеком кожи половых органов и сли-
зистой оболочки влагалища, другими 
местными симптомами. Нездоровый 
образ жизни и бесконтрольное, часто 
без совета врача, применение анти-
бактериальных средств привели к ро-
сту распространенности вульвоваги-
нитов и их рецидивов. Эта негатив-
ная тенденция охватила все группы 
пациенток, в том числе девочек в пре-
пубертате, беременных, женщин в по-
стменопаузе. Недооценка ситуации 
медиками, нередко берущими на себя 
ответственность назначать терапию 
только по анамнезу, без осмотра и об-
следования («лечение по телефону»), 
имеет плохие последствия, посколь-
ку связана с неадекватной терапией 
и превращением относительно легко 
решаемой задачи в непреодолимую 
проблему [1]. С другой стороны, ру-

тинная клиническая практика грешит 
как необоснованным назначением 
антибиотиков без наличия к тому се-
рьезных показаний, так и длитель-
ным, далеко не всегда необходимым 
поиском «главного виновника» вос-
палительного процесса, что отклады-
вает начало терапии на неопределен-
ное время, способствует хронизации 
воспаления, снижению иммунной 
защиты слизистых оболочек и, как 
следствие, увеличению риска вос-
ходящей инфекции. Мировой опыт 
диагностики и лечения вульвоваги-
нальных инфекций обобщен в соот-
ветствующих международных и на-
циональных руководствах, которые, 
несомненно, могут быть предложены 
в качестве основного документа для 
принятия правильных клинических 
решений практикующими врачами. 
Но в ежедневной практике врач по-
стоянно сталкивается с необходимо-
стью быстрого облегчения симптомов 
вульвовагинита еще до получения 
развернутого микробиологического 
анализа. Существует ли, по аналогии 

с эмпирической терапией воспали-
тельных заболеваний органов малого 
таза (ВЗОМТ), эмпирическая терапия 
вульвовагинитов?

Целесообразность проведения эм-
пирической терапии вульвовагинитов 
обосновывается следующими аргу-
ментами. Во-первых, такое лечение 
выполняет главную цель любого меди-
цинского вмешательства —  как можно 
более раннее купирование болезнен-
ных симптомов. Во-вторых, диагно-
стика вульвовагинитов далеко не так 
проста, как иногда представляется, 
и полностью положиться на ее резуль-
тат можно не всегда. В-третьих, при 
правильном «попадании» эмпириче-
ская терапия обеспечит максимально 
быстрое излечение и, следовательно, 
снижение риска восходящей инфек-
ции. Но для осуществления такого 
рода терапии лекарственное средство 
должно отвечать нескольким требова-
ниям. Первое из них —  спектр дей-
ствия лекарственного средства должен 
перекрывать максимально возможное 
число потенциальных возбудителей. 
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Резюме
Патологические выделения из половых путей и другие признаки дискомфорта 
наружных половых органов являются частой причиной обращения к гинекологу. 
Причиной этих нарушений в большинстве случаев оказывается вульвовагинальная 
инфекция, сопровождающаяся (вагинит) или не сопровождающаяся (вагиноз) 
лейкоцитарной реакцией. Способы лечения вульвовагинальной инфекции пред-
ставлены преимущественно местной терапией или системными средствами 
с высокоизбирательным антимикробным действием. Поскольку значительная 
часть вагинитов имеет смешанное полимикробное происхождение, то и лечение 
их должно быть комплексным, что определяет возможность назначения топиче-
ских лекарственных средств, содержащих несколько компонентов широкого 
спектра действия. Вместе с тем сложности диагностики и затраты времени на ее 
проведение позволяют говорить о целесообразности эмпирической терапии 
вульвовагинитов, сопровождающихся выраженной клинической симптоматикой.
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Summary
Pathological discharge from the genital tract and other signs of 
discomfort of the external genitalia are a common cause of a visit to 
the gynecologist. The cause of these disorders in most cases is vul-
vovaginal infection, accompanied (vaginitis) or not accompanied 
(vaginosis) by leukocyte reaction. Methods for treating vulvovaginal 
infection are predominantly local therapy or systemic agents with 
highly selective antimicrobial activity. Since a significant part of 
the vaginitis is of mixed polymicrobial origin, treatment should be 
complex, which determines the possibility of prescribing topical 
medicines containing several components of a wide spectrum of 
action. At the same time, the complexity of diagnosis and the time 
spent on it allow one to talk about the advisability of empirical ther-
apy of vulvovaginitis, accompanied by severe clinical symptoms.
Key words: vulvovaginitis, aerobic vaginitis, vulvovaginal 
candidiasis, vaginal microbiota, mixed vulvovaginal infection, 
vulvovaginitis therapy.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 10 / 2017, том № 2 Современная гинекология24

Второе —  оно должно приносить 
быстрое облегчение от болезненных 
симптомов. Третье —  лекарственное 
средство должно быть максимально 
нейтральным в отношении нормаль-
ной микрофлоры и эпителиальных 
клеток влагалища, а также безопас-
ным для макроорганизма.

Ключевым моментом выбора 
лекарственного средства для эмпи-
рической терапии вульвовагинитов 
являются его эффекты в отношении 
нормальной и патогенной вагиналь-
ной микрофлоры. Вульвовагиниты 
относятся к инфекционным воспали-
тельным болезням слизистой оболочки 
влагалища, причиной которых может 
стать практически любой микроор-
ганизм. Среди заболеваний, связан-
ных с вульвовагинальной инфекцией, 
преобладают бактериальный вагиноз 
(40–50 %), кандидозный вульвовагинит 
(17–39 %) и трихомонадный вагинит 
(15–20 %) [2]. Бактериальный вагиноз 
(БВ) не относится к вульвовагинитам, 
поскольку не сопровождается воспа-
лительной реакцией, симптомы его 
связаны с патологическими выделения-
ми из половых путей, они не приносят 
выраженного страдания и не требуют 
немедленной помощи. Трихомонадный 
вагинит, классифицируемый как ин-
фекция, передаваемая половым путем, 
тоже не обсуждается в контексте эм-
пирической терапии, поскольку при 
надлежащей диагностике выявляется 
непосредственно в процессе первого 
обращения пациентки к врачу (микро-
скопия нативного мазка). Конечно, та-
кая возможность в российской практи-
ке существует не всегда, но специфика 
облигатного патогена, вызывающего 
трихомонадный вагинит, и обычно ма-
лосимптомное течение не позволяют 
по существующим законам [3] назна-
чать терапию до получения результатов 
микробиологического исследования.

Эмпирическая терапия вульвоваги-
нального кандидоза (ВВК), напротив, 
возможна ввиду всегда симптомного 
его течения, а также по причине диа-
гностических трудностей выявления 
инфекта. Вульвовагинальный кандидоз 
вызывается дрожжеподобными гри-
бами рода Candida, среди которых 
доминирует C. albicans; из Candida 
не-albicans наиболее часто встречают-
ся C. glabrata, C. tropicalis, C. krusei, 

C. parapsilosis. Частота выявления 
Candida не albicans широко варьирует 
в разных регионах и разных популя-
циях, составляя от 10 до 80 % [3].

Лабораторная диагностика ВВК 
включает световую микроскопию на-
тивных препаратов или микроскопию 
мазков, окрашенных по Граму, и куль-
туральное исследование (посев ма-
териала на питательную среду). При 
классическом варианте ВВК грибы 
являются моновозбудителем, и в от-
деляемом влагалища при окраске 
по Граму обнаруживаются следующие 
признаки [4]: вагинальный эпителий 
преимущественно поверхностных 
слоев, но пропорционально тяжести 
вагинита могут встречаться промежу-
точные и даже парабазальные клетки; 
лейкоцитарная реакция от умерен-
ной (10–15 лейкоцитов в поле зрения) 
до резко выраженной (30–50 и более 
лейкоцитов в поле зрения); общее 
количество микроорганизмов уме-
ренное или большое; доминируют 
морфотипы лактобацилл, присут-
ствуют дрожжевые клетки, фрагменты 
псевдомицелия с бластоспорами. При 
культуральном исследовании общее 
количество микроорганизмов не пре-
вышает 8 Ig КОЕ/мл, дрожжевые гри-
бы присутствуют в титре более 4 Ig 
КОЕ/мл, лактобациллы выявляются 
в титре более 6 Ig КОЕ/мл.

При неосложненном ВВК для под-
тверждения диагноза достаточно поло-
жительных результатов микроскопии, 
но практика показывает, что микро-
скопия не всегда позволяет выявить 
Candida-инфекцию. Именно поэтому 
предусмотрен культуральный метод 
диагностики, который рекомендует-
ся для обследования женщин с кли-
ническими симптомами ВВК при 
отрицательных результатах микро-
скопии, а также для видовой иденти-
фикации возбудителя (С. albicans или 
не albicans) в ситуациях рецидивирую-
щего ВВК [1]. Однако культуральный 
метод диагностики требует не только 
финансовых затрат, но и времени, в те-
чение которого пациентка не должна 
находиться без лечения.

Помимо ВВК, яркую клиническую 
манифестацию дают воспалительные 
изменения, возникшие в результате 
неумеренного роста аэробной услов-
но-патогенной микрофлоры (Esherichia 

coli, Enterococcus faecalis, Streptococcus 
agalactiae, Staphylococcus aureus) —  
этот вид заболевания влагалища 
носит название аэробного вагинита 
(АВ). В отечественной литературе 
для обозначения инфекционно-вос-
палительного нетрансмиссивного за-
болевания влагалища, обусловленного 
действием условно-патогенных микро-
организмов (аэробных и факультатив-
но-анаэробных), применяется также 
термин «неспецифический вагинит» 
[5]. Распространенность аэробного 
и неспецифического вагинита явно 
недооценена. Эти формы воспалитель-
ных заболеваний влагалища являются 
причиной более 10 миллионов обраще-
ний за амбулаторной помощью в год. 
Неспецифическим вагинитом страда-
ют, по разным оценкам, от 10 до 29 % 
пациенток репродуктивного возраста, 
обратившихся в акушерско-гинеко-
логические клиники и клиники пла-
нирования семьи [6], его частота зна-
чительно повышается среди женщин 
с патологическими влагалищными 
выделениями.

Диагноз неспецифического (оп-
портунистического, аэробного) ваги-
нита устанавливается на основании 
микроскопии влагалищного отделя-
емого, окрашенного по Граму, при 
наличии следующих признаков [4]: 
вагинальный эпителий представлен 
поверхностными и промежуточны-
ми клетками, могут встречаться па-
рабазальные клетки; присутствует 
лейкоцитарная реакция (более 10 
лейкоцитов в поле зрения) разной 
степени выраженности; общее коли-
чество микроорганизмов умеренное; 
лактобациллы отсутствуют или их ко-
личество резко снижено; преобладают 
морфотипы условно-патогенной ми-
крофлоры —  колиформные палочки 
или грамположительные кокки.

Диагностика АВ также пред-
ставляет определенные трудности. 
Микроскопия позволяет выявить 
лейкоцитарную реакцию, но не дает 
возможности точно установить при-
роду возбудителей. Оптимальным 
способом подтверждения аэробного 
дисбиоза (в сочетании с лейкоци-
тарной реакцией аэробный дисбиоз 
трактуется как АВ) считается метод 
полимеразной цепной реакции (ПЦР), 
который регламентирован стандар-
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тами оказания медицинской помощи 
в перечне лабораторных исследова-
ний для диагностики воспалитель-
ных заболеваний вульвы и влагалища. 
Но выполнение этой технологии тре-
бует некоторого времени (минимум 
два дня), следовательно, назначение 
эмпирической терапии в случаях АВ, 
всегда протекающего с клиническими 
симптомами, так же актуально, как 
и при ВВК.

Детальная диагностика вульво-
вагинальных инфекций, бесспорно, 
важна при хронических формах воспа-
лительных заболеваний, когда подбор 
антимикробной терапии, в зависи-
мости от выявленного возбудителя, 
становится залогом ее эффективности. 
При острых симптомных вагинитах 
поиск главного виновника воспаления 
не столь важен, как быстрое начало 
лечения.

Дополнительным аргументом 
в пользу эмпирической терапии явля-
ется то обстоятельство, что высокотех-
нологичные диагностические методы 
не всегда доступны и не всегда дают 
возможность установить первопричи-
ну вульвовагинита. Обнаружение из-
быточного роста условно-патогенных 
микроорганизмов —  грибов и бакте-
рий —  еще не повод возлагать вину 
в развитии воспаления на доминиру-
ющий вид. По-видимому, участника-
ми процесса становятся все штаммы, 
формирующие биопленку и определя-
ющие ее патогенный характер.

Понятие микробной биопленки по-
явилось относительно недавно, и сей-
час ее трактуют как надклеточную 
систему, состоящую из микробных 
клеток и ассоциированного с ними 
внеклеточного полимерного матрикса. 
В биопленке по-иному, в сравнении 
с чистыми культурами бактерий, про-
текают их физиологические процессы, 
в том числе продукция метаболитов 
и биологически активных веществ. 
Микробное сообщество организует 
единую генетическую систему в виде 
плазмид —  кольцевых ДНК, несущих 
поведенческий код для членов био-
пленки, обеспечивающих трофиче-
ские, энергетические и другие свя-
зи между собой и внешним миром. 
Взаимосвязь сообщества с внешним 
миром определяется как социальное 
поведение (quorum sensing) микроор-

ганизмов, реакция которых на изме-
нение условий окружающей среды 
в биопленке существенно отличается 
от реакции каждого отдельного вида 
в монокультуре. Организованное та-
ким образом сообщество обеспечивает 
физиологическую и функциональную 
стабильность и, следовательно, явля-
ется залогом конкурентного выжива-
ния в экологической нише.

Как и в других органах, во влага-
лище мы имеем дело с биопленкой, 
включающей в подавляющем боль-
шинстве компоненты автохтонной ми-
кробиоты, присущей человеку, которая 
специфически переходит в патогенное 
состояние с участием постоянных 
агентов и других членов сообщества, 
активных периодически. Биопленки, 
содержащие Candida, создают условия 
для сохранения грибковой инфекции 
и ее рецидивов [7], часто взаимодей-
ствуя с другими микроорганизмами. 
В 15–40 % наблюдений ВВК выявля-
ется бактериальная суперинфекция, 
хотя, как правило, в клинической кар-
тине преобладают симптомы канди-
доза [8, 9]. В 20–34 % случаев реци-
дивирующего ВВК полимикробные 
биопленки, кроме Candida, содержат 
такие патогенные микроорганизмы, 
как S. agalactiae или Gardnerella 
vaginalis [10]. В целом инфекции 
урогенитального тракта преимуще-
ственно представляют собой варианты 
полимикробного воспаления.

Подобное представление о микро-
биоценозе позволяет понять слож-
ности, возникающие при лечении 
вагинитов. Первой причиной неудач 
терапии становится упорная диагно-
стика «модных» инфекций (хлами-
дии, микоплазмы, уреаплазмы, гард-
нерелла, мобилункус, герпес-вирус) 
при игнорировании патогенного по-
тенциала автохтонной микрофлоры. 
Второй причиной являются трудности 
в доставке лекарства к очагу воспа-
ления. Третья, пока малоизвестная 
клиницистам причина —  коллектив-
ная сопротивляемость антибиотикам 
и другим воздействиям организован-
ной в биопленку микробиоты. Таким 
образом, лечение заболеваний поли-
микробного происхождения, когда 
чувствительность к антибиотикам 
микроорганизмов, ассоциированных 
в биопленку, не соответствует тако-

вой, определенной в лабораторных 
тестах на клинических изолятах чи-
стых культур бактерий, всегда несет 
в себе элемент эмпиризма.

Лечение ВВК включает системные 
средства (флуконазол, итраконазол) 
или препараты местного действия: 
полиеновые антимикотики (ниста-
тин, натамицин), азолы (бутоконазол, 
изоконазол, итраконазол, кетоконазол, 
клотримазол, миконазол, сертаконазол, 
эконазол) [11]. Эффективность пере-
численных групп препаратов эквива-
лентна, что было продемонстрировано 
в систематическом обзоре 19 рандоми-
зированных контролируемых исследо-
ваний (РКИ), сравнивавших методы 
топической и пероральной терапии 
антимикотиками [12]. Купирование 
симптомов ВВК в большинстве случа-
ев происходит за 2–3 дня, эрадикация 
возбудителей за 4–7 дней [13]. Но при 
осложненном ВВК, в том числе тя-
желом вагините, следует увеличить 
длительность терапии. Местные сред-
ства в таких ситуациях применяются 
в течение 10–14 дней.
Candida albicans, C. tropicalis, 

C. parapsilosis практически всегда 
чувствительны к азоловым антими-
котикам, в отличие от них С. glabrata 
отличается дозозависимой чувстви-
тельностью или полной резистент-
ностью, а штаммы C. krusei всегда 
резистентны к азолам [14]. При об-
наружении Candida не albicans-ре-
зистентных штаммов рекомендуется 
местное лечение полиеновыми ан-
тимикотическими средствами [15], 
рекомендуемая суточная доза ниста-
тина в таких ситуациях соответствует 
100 000 Ед, а длительность примене-
ния может быть увеличена до 21 дня 
в случаях рецидивирующего ВВК 
(частота эпизодов не менее четырех 
в течение года).

Лечение аэробного вагинита 
предполагает назначение антибио-
тиков широкого спектра действия, 
к которым чувствительны потенци-
альные возбудители. При всем мно-
гообразии данных лекарственных 
средств их выбор невелик, посколь-
ку лечение локального воспаления, 
доступного для местной терапии, 
не должно проводиться препара-
тами системного действия. В этой 
связи заслуживают внимания анти-
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биотики, входящие в препарат для 
местной терапии Полижинакc —  не-
омицин, полимиксин B и нистатин. 
Антибиотик группы аминогликози-
дов неомицин (35 000 МЕ в составе 
Полижинакса) активен в отношении 
большинства грамположительных 
и грамотрицательных микроорга-
низмов, в том числе коринебакте-
рий, S. aureus, Mycobacteria tuber-
culosis, Enterococcus faecium, E. coli, 
Enterobacter aerogenus, Haemophilus 
influenzae, Klebsiella pneumonia, 
а также Proteus vulgaris и Ureaplasma 
urealiticum. Важно заметить, что та-
кой значимый возбудитель инфекци-
онных заболеваний половых органов, 
как S. aureus, сохраняет высокую 
чувствительность к Полижинаксу 
даже в разведении препарата 
1 : 100 [16]. Полипептидный анти-
биотик полимикисин В (35 000 МЕ 
в составе Полижинакса) обладает 
активностью а отношении грамо-
трицательных бактерий, таких как 
Pseudomonas aeruginosa, исключая 
протей и нейссерии.

Даже в отсутствие клинических 
и лабораторных признаков ВВК лече-
ние антибиотиками может привести 
к развитию симптомов кандидоза 
в случаях предшествующей колони-
зации влагалища грибами. Поэтому 
дополнительным преимуществом 
Полижинакса является присутствие 
в его составе полиенового антибио-
тика нистатина. Спектр действия ни-
статина как антимикотического сред-
ства достаточно широк и включает 
в себя не только C. albicans, но и не 
albicans-популяции. Соответственно, 
Полижинакс применим для эмпири-
ческой терапии вагинитов, так как 
эффективен в лечении микроорга-
низмов, вызывающих ВВК, аэробный 
вагинит и смешанные инфекции [17].

Высокая микробиологическая 
эффективность препарата Поли-
жинакс, охватывающая широкий 
спектр микроорганизмов, подтвержде-
на в недавнем исследовании [18], 
проведенном среди женщин репро-
дуктивного возраста с вульвовагини-
тами, вызванными аэробной и сме-
шанной микрофлорой. В результате 
12-дневного курса терапии произо-
шла полная элиминация аэробов —  

Enterobacterium spp., Streptococcus spp., 
Staphylococcus spp., грибов рода 
Candida, а также выраженное пода-
вление роста U. urealiticum.

Противовоспалительная эффек-
тивность Полижинакса достигается 
не путем подавления воспалитель-
ной реакции, как это происходит 
при проведении глюкокортикоид-
ной терапии, а с помощью быстрой 
элиминации патогенных возбудите-
лей. Применение глюкокортикоидов 
при инфекционных заболеваниях 
не имеет обоснования, поскольку 
воспалительная реакция является 
необходимым компонентом ответа 
слизистой оболочки на повреждение, 
и ее подавление может стать основой 
для персистенции микроорганизмов, 
не чувствительных к вводимым анти-
биотикам. Противовоспалительный 
эффект Полижинакса не связан с по-
давлением иммунного ответа, но при 
этом он достаточно выражен: сниже-
ние экспрессии провоспалительных 
цитокинов интерлейкина-8 и факто-
ра некроза опухоли альфа достигает 
того же уровня, что и наблюдаемое 
при использовании комбинации ан-
тибиотиков с преднизолоном [19]. 
Надо заметить, что при сопоставимой 
противовоспалительной эффективно-
сти, измеренной in vitro по уровню 
цитокинов, Полижинакс обладает 
большим потенциалом с точки зрения 
завершения воспалительной реакции 
in vivo: после окончания 12-дневного 
курса лечения лейкоррея прекраща-
лась у 100 % пациенток, использо-
вавших Полижинакс, по сравнению 
с 93,3 % больных, применявших 
комбинацию антибиотиков с пред-
низолоном [20]. Степень снижения 
выраженности лейкоцитарной ре-
акции также достоверно отличалась 
в пользу Полижинакса.

Одной из главных целей эмпи-
рической терапии вульвовагини-
тов является быстрое облегчение 
симптомов вагинита. В составе 
Полижинакса присутствуют суб-
станции, обеспечивающие данный 
эффект: соевое масло и диметикон. 
Функции диметикона, гидрофобно-
го полимерного вещества с низким 
поверхностным натяжением, не огра-
ничиваются противовоспалитель-

ным эффектом. Будучи адсорбентом 
и оказывая защитное воздействие 
на слизистые оболочки, диметикон 
нейтрализует токсины, продуци-
руемые патогенными бактериями, 
и улучшает функциональные свой-
ства эпителиоцитов.

Клиническая эффективность 
Полижинакса подтверждена мно-
гочисленными исследованиями 
[18, 20, 21]. Уменьшение клинических 
симптомов (боль, жжение, зуд) на-
блюдается уже с первого дня терапии. 
На второй день лечения сохранение 
симптомов отмечают меньше трети 
пациенток, а к концу 12-дневного кур-
са наблюдается полный клинический 
эффект.

Особого внимания заслуживают 
вопросы лечения беременных жен-
щин, которые представляют осо-
бо уязвимый контингент по разви-
тию вульвовагинальных инфекций. 
Распространенность ВВК во время 
беременности превышает тако-
вую у небеременных женщин в 2–4 
раза [22], а различные ассоциации 
грамположительной и грамотрица-
тельной микрофлоры преобладают 
в вагинальном отделяемом у родиль-
ниц с септическими послеродовыми 
осложнениями [23]. Пероральные 
препараты во время беременности 
не рекомендуются; для лечения аэ-
робных и смешанных вагинитов 
применяют локальные антибиотики 
или антисептики. Полижинакс, как 
лекарственное средство для местно-
го применения, разрешен к приме-
нению во II и III триместрах бере-
менности. Оптимальным способом 
лечения ВВК считаются натамицин 
или нистатин. Несмотря на то что 
после окончания I триместра допу-
стимо интравагинальное применение 
азолов, полиеновые антимикотики 
остаются предпочтительными, так как 
у беременных повышена распростра-
ненность ВВК, вызванных Candida не-
albicans. Так, если в популяции в це-
лом среди причин ВВК преобладают 
C. albicans, то во время беременности 
они выявляются в 52,2 % наблюдений, 
вступая в ассоциацию или частично 
уступая нишу C. glabrata (12,4 %), 
C. parapsilosis (7,0 %), C. tropicalis 
(4,7 %), C. krusei, реже C. lipolytica, C. 
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norvegensis, C. rugosa, C. zeylanoides, 
C. famata [24]. Принимая во внимание 
эти данные, а также необходимость 
максимально быстрого купирования 
жалоб и эрадикации бактериальных 
и грибковых возбудителей вагинита, 
следует признать целесообразность 
эмпирической терапии с помощью 
Полижинакса у беременных женщин.

Немаловажным фактором любой 
эмпирической терапии признается ее 
безопасность. В контексте топиче-
ской терапии вопросы безопасности 
сводятся прежде всего к сохранению 
нормальной микрофлоры влагали-
ща и функциональных свойств его 
слизистой оболочки. Именно эти 
свойства позволяют обеспечить про-
тиворецидивную эффективность 
Полижинакса.

Понятие нормальной микрофлоры 
подразумевает динамическое равнове-
сие ее качественного и количествен-
ного состава при «своих» штаммах, 
не вызывающих реакции иммунной 
системы (воспаления). Поддержание 
относительно стабильного микробио-
ценоза влагалища имеет большое 
значение в обеспечении нормального 
физиологического статуса женского 
организма, поскольку микрофлора 
является тем первым неспецифиче-
ским барьером, лишь после прорыва 
которого инициируется включение 
всех последующих факторов защи-
ты макроорганизма. В то же время 
микробиота выступает как чуткий ин-
дикатор физиологического состояния 
макроорганизма в зависимости от воз-
действия на него различных внешних 
и внутренних факторов.

У здоровых женщин фертильно-
го возраста 95 % микробного сооб-
щества представляют виды лакто-
бактерий (Lactobacillus crispatus, L. 
iners, L. johnsonii, L. acidophilus, L. 
acidophilus sensu stricto, L. plantarum, 
L. casei, L. fermentum, L. salivarius, L. 
gasseri, L. amylovorus, L. gallinarum 
и др.); формируемая ими биопленка 
является необходимым функциональ-
ным компонентом репродуктивных 
органов, осуществляющим, в чис-
ле прочего, защиту от инфекций. 
Антагонистическое действие лакто-
бактерий на возбудителей инфекци-
онных заболеваний обеспечивается 

синтезом органических кислот и сни-
жением pH влагалищного секрета 
до 3,7–4,5 [25], неблагоприятным 
для роста патогенной микрофлоры. 
Многие виды Lactobacillus проду-
цируют H2O2, известную своими 
биоцидными свойствами, а также 
короткоцепочные жирные кислоты, 
короткие пептиды и (или) белки бо-
лее сложной структуры, аналогичные 
бактериоцинам, которые связывают-
ся с поверхностными рецепторами 
чувствительных бактерий, приводя 
их к лизису и гибели, стимулируют 
иммуногенез и индуцируют иммун-
ный ответ. Адгезия Lactobacillus 
к эпителию влагалища, конкурен-
ция с патогенами за питательные 
вещества и рецепторы во влага-
лищном эпителии предотвращают 
образование «недружественных» 
биопленок, а нейтрализация токси-
нов, вырабатываемых патогенами, 
сохраняет здоровье эпителиальных 
клеток. В свою очередь, клетки вла-
галища помогают лактобактериям 
доминировать во влагалищном био-
топе: эпителиоциты поверхностных 
слоев образуют в процессе физиоло-
гической десквамации и цитолиза 
гликоген, который метаболизируется 
до глюкозы и становится питатель-
ным субстратом для Lactobacillus, 
а макрофаги и полиморфно-ядерные 
лейкоциты осуществляют фагоцитоз 
патогенных микроорганизмов [26].

По-видимому, защитой от ин-
фекций не исчерпываются полезные 
функции лактобактерий. Динамическое 
изучение влагалищного биотопа у жен-
щин, восстанавливающих фертильность 
в программах вспомогательных репро-
дуктивных технологий, показало, что 
у всех женщин с удачными исходами 
экстракорпорального оплодотворения 
во влагалище доминировали лакто-
бактерии, а Anaerococcus, Acidovorax, 
Enterococcus, E.  coli, Finegoldia, 
Flavobacterium, Prevotella и Streptococcus 
ассоциировались с неудачами экстракор-
порального оплодотворения (ЭКО), не-
смотря на антимикробную профилактику. 
Таким образом, было показано, что ваги-
нальная микрофлора на момент переноса 
эмбриона является важным фактором 
успеха ЭКО и наличие исключительно 
штаммов Lactobacillus наиболее благо-
приятно [26].

Микробиом, представленный пре-
имущественно Lactobacillus, поддер-
живает гормональная активность орга-
низма. Действие эстрогенов обеспечи-
вает рост и созревание многослойного 
плоского эпителия, синтез в нем гли-
когена, продукцию слизистого секрета 
в шейке матки. Прогестерон тормозит 
созревание многослойного плоско-
го эпителия, но под его влиянием 
происходят цитолиз и десквамация 
эпителиальных клеток с высвобожде-
нием в просвет влагалища гликогена. 
С другой стороны, противовоспа-
лительные и иммуносупрессивные 
свойства прогестагенов неоднозначно 
отражаются на свойствах влагалищ-
ной среды. В исследованиях на жи-
вотных введение во влагалище губок, 
содержащих прогестерон, изменяло 
характеристики вагинального микро-
биома и приводило к значительному 
росту колоний условно-патогенных 
микроорганизмов преимуществен-
но семейства Staphylococcus [27]. 
Конечно, на результатах этих экс-
периментов сказался факт введения 
во влагалище инородного тела, но тем 
не менее нельзя сбрасывать со счетов 
возможное влияние стероидного ком-
понента на взаимосвязанную систему 
эпителиоцитов и микроорганизмов.

Подтверждение возможного нега-
тивного влияния кортикостероидов, 
обладающих иммуносупрессивным 
эффектом, нашло свое отражение 
в сравнительном исследовании пре-
парата Полижинакс и комбиниро-
ванного лекарственного средства, 
содержащего в своем составе пред-
низолон [20]. Согласно результатам 
исследования при сопоставимой 
эффективности обоих препаратов 
в группе женщин, использовавших 
лекарственное средство с глюкокор-
тикоидом, наблюдалось достоверно 
более длительное восстановление 
лактофлоры и функциональной ак-
тивности влагалищного эпителия. 
В состав Полижинакса не входят 
гормональные компоненты, а анти-
микробные средства не оказывают 
влияния на лактобактерии, что было 
отмечено в недавних клинических 
испытаниях [16, 18, 28]. Эти данные 
свидетельствуют о высокой безо-
пасности и эффективности терапии 
Полижинаксом.
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Негативное влияние гормональных 
компонентов на местную иммунную 
защиту необходимо рассматривать 
и в связи с риском развития вирусной 
инфекции при наличии ее носитель-
ства. Одна из наиболее часто выде-
ляемых из половых путей женщины 
группа вирусов папилломы человека 
(ВПЧ) известна как фактор, пред-
располагающий к развитию злокаче-
ственных заболеваний шейки матки. 
Как клиническая, так и субклиниче-
ская формы ВПЧ-инфекции часто 
сопровождаются дисбиотическими 
процессами во влагалище, которые 
характеризуются выраженным сни-
жением лактофлоры и преобладанием 
условно-патогенных микроорганиз-
мов [29]. Следовательно, препараты, 
содержащие гормональные компонен-
ты, не должны рассматриваться как 
средство для эмпирической терапии.

Полижинакс, напротив, отвечает 
всем требованиям, предъявляемым 
к препаратам для эмпирической тера-
пии. Исследования по его примене-
нию в качестве эмпирической терапии 
уже проводились [21]. У пациенток 
с симптомами вагинита проводился 
забор вагинального отделяемого для 
микробиологических анализов, после 
чего немедленно начиналась терапия 
по стандартной 12-дневной схеме. 
Клинический эффект терапии соста-
вил 97,8 %, по мнению исследователей, 
и 95,7 %, по мнению пациенток. При 
оценке микробиологических анализов, 
взятых до начала терапии, выявлялись 
бактериальные, грибковые и смешан-
ные вагиниты; по результатам микро-
биологического исследования после за-
вершения лечебного курса Полижинакс 
оказался эффективен при всех вари-
антах симптомного воспаления вла-
галища как с позиций эрадикации 
возбудителей, так и по купированию 
воспалительных признаков.

Таким образом, эмпирическая 
терапия вульвовагинитов возмож-
на и целесообразна, но она должна 
удовлетворять нескольким критериям, 
среди которых основными являются 
широкий спектр антимикробной ак-
тивности, направленной на главных 
возбудителей симптомного воспа-
ления, и безопасность в отношении 
нормальной лактофлоры и функций 
эпителиальных клеток влагалища. 
Эмпирическая терапия не отвергает 

необходимости микробиологических 
исследований и возможного пересмо-
тра терапевтической концепции по-
сле получения их результатов, но она 
позволяет оптимизировать лечение 
и улучшить его исходы.
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