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Широкая распространенность 
вульвовагинальных инфекций 

определяет актуальность их диа-
гностики и лечения. Инфекционные 
заболевания нижних половых путей 
доставляют множество неудобств па-
циенткам, предъявляющим жалобы 
на изменение количества и качества 
вагинальных выделений [1], жжение, 
раздражение кожи, ощущение сухости, 
диспареунию, дизурию [2]. При этом 
обращаемость к врачу оказывается 
существенно ниже заболеваемости, 
и во всем мире практика самолечения 
и лечения «по телефону» превращает 
относительно легко решаемую задачу 
адекватной терапии в труднопреодо-
лимую проблему устойчивых к тера-
пии, рецидивирующих инфекций и их 
последствий [3].

Связь вульвовагинальных инфек-
ций с гинекологическими заболева-
ниями и акушерскими осложнениями 
очевидна: увеличение риска самопро-
извольного выкидыша, преждевремен-
ных родов, анте- и интранатального 
инфицирования плода у беременных 
женщин [3], бесплодие и неудачи экс-
тракорпорального оплодотворения 
(ЭКО), цервициты, воспалительные 
заболевания органов малого таза 
(ВЗОМТ), распространение вирус-
ной инфекции, в том числе вируса 
иммунодефицита человека (ВИЧ), 
вируса папилломы человека (ВПЧ) 
и вируса генитального герпеса (ВПГ), 
повышение риска воспалительных 
послеоперационных осложнений [4–
7] — ​вот неполный список возможных 
последствий безобидных на первый 

взгляд изменений вульвовагинального 
биотопа. Причиной столь обширного 
спектра негативных исходов является 
не только и не столько действие па-
тогенного микроорганизма, сколько 
утрата нормальной микробиоты ва-
гинально-цервикальной среды.

За последние десятилетия наши 
представления о роли микробио-
ты в жизни человека значительно 
обогатились. Свыше 10 тысяч ви-
дов микроорганизмов, обитающих 
в организме здорового человека [8], 
составляют сугубо индивидуальное 
сообщество, специфичное на уровне 
штаммов и зависящее от множества 
факторов, включая влияние внеш-
ней среды, питание, генетические 
и даже этнические особенности [9]. 
Одним из самых доступных и изу-
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Резюме
Инфекции вульвы и влагалища остаются одной из самых актуальных 
проблем современной гинекологии ввиду высокой распространенно-
сти, частых рецидивов, негативного влияния на функции репродуктивной 
системы, повышающего риски гинекологических заболеваний и аку-
шерских осложнений. Наиболее частыми формами вульвовагинальной 
инфекции считаются бактериальный вагиноз (БВ), вульвовагинальный 
кандидоз (ВВК), аэробный вагинит (АВ) и трихомониаз. Особенности 
биоценоза и иммунного статуса при инфекциях, обусловленных условно 
патогенными микроорганизмами, предрасполагают к рецидивам БВ, 
АВ и ВВК, на фоне которых развивается смешанная инфекция. Ее воз-
никновение также является результатом повторных курсов лечения ре-
цидивирующей моноинфекции. Терапия БВ заключается в применении 
метронидазола и клиндамицина, преимущества клиндамицина состоят 
в более широком спектре действия, охватывающем трудноидентифи-
цируемые анаэробные микроорганизмы, а также аэробы. Лечение 
смешанной инфекции и предупреждение развития ВВК у пациенток 
с БВ предусматривает использование азоловых антимикотиков, кото-
рые остаются вариантом первой линии терапии инфекции, вызванной 
Candida albicans. Оптимальным вариантом лечения смешанных и ре-
цидивирующих вульвовагинальных инфекций, таким образом, можно 
считать комплексную терапию, в состав которой входят клиндамицин 
и азоловый антимикотик.
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, аэробный вагинит, вульвова-
гинальный кандидоз, рецидивирующий вульвовагинальный кандидоз, 
смешанная вульвовагинальная инфекция, бутоконазол, клиндамицин.

Summary
Infections of the vulva and vagina remain one of the most pressing 
problems of modern gynecology due to the high prevalence, 
frequent relapses, and negative effects on the functions of the 
reproductive system, which increases the risks of gynecological 
diseases and obstetric complications. The most common forms of 
vulvovaginal infection are bacterial vaginosis (BV), vulvovaginal 
candidiasis (VVC), aerobic vaginitis (AB) and trichomoniasis. 
Features of the biocenosis and immune status in infections 
caused by conditionally pathogenic microorganisms predispose 
to relapses of BV, AB, and VVK, against the background of which 
a mixed infection develops. Its occurrence is also the result of 
repeated courses of treatment for recurrent monoinfection. Ther-
apy of BV consists in the use of metronidazole and clindamycin, 
the benefits of clindamycin are in a wider spectrum of action, 
covering difficult to identify anaerobic microorganisms, as well 
as aerobes. The treatment of mixed infection and the prevention 
of the development of IHC in patients with BV involves the use of 
azole antimycotics, which remain the first line treatment option 
for the infection caused by Candida albicans. Thus, the combi-
nation therapy with clindamycin and azole antimycotics can be 
considered the optimal treatment option for mixed and recurrent 
vulvovaginal infections.
Key words: bacterial vaginosis, aerobic vaginitis, vulvovaginal can-
didiasis, recurrent vulvovaginal candidiasis, mixed vulvovaginal 
infection, butoconazole, clindamycin.
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ченных бактериальных сообществ 
является микрофлора влагалища, 
где наряду с индигенными (посто-
янно обитающими, резидентными) 
микроорганизмами присутствуют 
транзиторные (случайные, аллохтон-
ные) патогенные или условно пато-
генные микробы [8–10]. Главными 
представителями вагинальной ми-
крофлоры здоровой женщины ре-
продуктивного возраста выступают 
Lactobacillus spp.  — ​анаэробные 
палочки, способные существовать 
в средах со сниженной концентра-
цией кислорода. Описано около 120 
штаммов лактобактерий, более 20 
из которых обитают во влагалище, 
причем в каждом индивидуальном 
случае у женщины доминирует один 
из видов. Чаще среди таких доми-
нантов определяются L. crispatus, L. 
iners, L. jensenii или L. gasseri, другие 
штаммы встречаются реже, в мень-
ших титрах и, как правило, относятся 
к новым филотипам [10, 11].

Лактобактерии играют ключевую 
роль в формировании нормальной 
вагинальной среды, предохраняя 
слизистую оболочку от инвазии или 
избыточного роста патогенных микро-
организмов [7, 12]. Противомикробная 
защита осуществляется с помощью 
выработки органических кислот и ве-
ществ белковой природы — ​бактери-
оцинов и лактацинов, подавляющих 
рост чувствительных штаммов бак-
терий [12]. Бактерицидные свойства 
перекиси водорода, также продуци-
руемой лактобактериями, в насто-
ящее время оспариваются [13, 14]. 
Еще одним важным фактором яв-
ляется способность лактобактерий 
к образованию биопленок, причем 
коагрегация между лактобактериями 
и патогенными клетками не означает 
риска инфекции, напротив, она созда-
ет барьер, препятствующий адгезии 
патогенов к эпителию [15].

Наибольшими способностями 
к образованию биопленок облада-
ют микроорганизмы комплекса L. 
аcidophilus, имеющие максимально 
выраженные свойства к аутоагрега-
ции [13]. Кроме того, такие предста-
вители L. аcidophilus, как L. crispatus 
и L. jensenii, обеспечивают самый 
низкий показатель рН влагалищ-
ной среды благодаря максимальной 

активности ферментов, участвую-
щих в синтезе молочной кислоты. 
Преобладание в вагинальном био-
топе видов L. аcidophilus, не явля-
ющихся активными производителя-
ми молочной кислоты(L. iners и L. 
gasseri), ассоциировано с высокой 
частотой возникновения и рециди-
вов дисбиотических нарушений, 
связанных с анаэробной инфекцией 
[11, 14–17]. Более того, особенности 
некоторых штаммов лактобактерий, 
например уникальный геном L. iners, 
позволяющий им питаться не только 
гликогеном и выживать в условиях 
смещенного баланса вагинальной 
микрофлоры, ослабляют защитные 
барьеры биопленки и создают усло-
вия для развития патогенных микро-
организмов [17, 18].

Численность популяции лакто-
бактерий варьирует в зависимости 
от физиологических процессов, про-
исходящих в женском организме [11]. 
В репродуктивном возрасте на ваги-
нальный биотоп влияет смена фаз 
менструального цикла. Кровь и де-
сквамированные клетки эндометрия 
повышают уровень pH вагинальной 
среды, что ведет к снижению роста 
лактобактерий и увеличению доли 
облигатно- и факультативных анаэ-
робных микроорганизмов (Prevotella 
timonensis ,  Atopobium vaginae , 
Leptotrichia amnionii, Gardnerella vag-
inalis) [18, 19]. После окончания мен-
струальных выделений содержание 
молочной кислоты и лактобактерий 
постепенно увеличивается, а ваги-
нальная pH снижается до нормальных 
значений. Несмотря на относитель-
ные колебания своей численности, 
лактобактерии доминируют во вла-
галищном микробном сообществе 
во все фазы менструального цикла 
[19, 20]. Но привнесение дополни-
тельных факторов, ухудшающих усло-
вия существования лактобактерий, 
может повлечь за собой негативные 
последствия: снижение числа пред-
ставителей нормофлоры приводит 
к избыточному росту условно патоген-
ных микроорганизмов и нарушению 
вагинального биотопа [20, 21].

Факторы, угнетающие рост по-
пуляции лактобактерий, включают 
низкую эстрогенную насыщенность 
тканей, активную сексуальную жизнь, 

использование гормональных, вну-
тривлагалищных и внутриматочных 
контрацептивов, соматическую и эн-
докринную патологию, антибактери-
альную, иммуносупрессивную тера-
пию, иммунодефицитные состояния, 
недостаточность мышц тазового дна, 
нарушения гигиены [21]. В результа-
те недостаточного заселения влага-
лища лактобактериями оно колони-
зируется микроорганизмами, несвой-
ственными нормальной вагинальной 
микрофлоре (например Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenza, 
Listeria monocytogenes), или возни-
кает избыточный рост с повышени-
ем вирулентности представителей 
нормальной влагалищной микро-
флоры, таких как Escherichia coli 
[8]. От вирулентности и численного 
доминирования микроорганизмов, 
как и от особенностей реакции ор-
ганизма-хозяина, зависит появление 
симптомов [22]. Специфические ва-
гиниты, характеризуемые особыми 
признаками, представляют Neisseria 
gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis, 
Treponema pallidum, Mycobacterium 
tuberculosis, Chlamydia trachomatis 
и по, некоторым классификациям, 
Сandida.

К наиболее распространенным 
инфекциям, связанным с патологи-
ческими выделениями из половых 
путей, относят бактериальный вагиноз 
(БВ) и вульвовагинальный кандидоз 
(ВВК) [4]. ВВК — ​инфекционное по-
ражение слизистой оболочки вульвы 
и влагалища, вызываемое дрожжепо-
добными грибами рода Candida, в по-
давляющем большинстве C. albicans. 
Серьезных эпидемиологических 
исследований распространенности 
ВВК не проводилось [23], но счита-
ется, что около 75 % женщин репро-
дуктивного возраста сталкиваются 
с ВВК по крайней мере раз в течение 
жизни, у 45–50 % наблюдаются два 
и более эпизода заболевания [24], а ре-
цидивирующее течение ВВК (РВВК) 
встречается у 10–15 % пациентов [4], 
существенно влияя на качество жиз-
ни женщин и предоставляя немалые 
проблемы в лечении [25].

Развитие ВВК и его рецидивы 
провоцируются рядом факторов. 
Эндогенные факторы включают на-
рушение местных защитных меха-
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низмов, обусловленное врожденными 
качествами эпителиоцитов влагалища, 
эндокринопатии (диабет, ожирение, 
патология щитовидной железы), соз-
дающие за счет нарушения обмена 
веществ изобилие субстрата для бро-
жения, воспалительные и некоторые 
эндокринные гинекологические за-
болевания [26], системные наруше-
ния иммунного ответа, например при 
ВИЧ-инфекции, или его физиологи-
ческие изменения, например во вре-
мя беременности [27]. К экзогенным 
факторам относят прием медикамен-
тов (антибиотики, глюкокортикоиды, 
цитостатики, иммунодепрессанты), 
микроклимат с повышенной темпе-
ратурой и влажностью, ношение тес-
ной одежды, белья из синтетических 
тканей, применение гигиенических 
прокладок, использование внутри-
маточных средств, влагалищных ди-
афрагм, спермицидов, спринцевания 
с антисептиками [28].

Ключевая роль иммунного ком-
понента в патогенезе рецидивов ВВК 
несомненна. Развитие воспаления, 
целью которого является элиминация 
патогена, поддерживает экспрессия 
toll-подобных рецепторов (TLR‑4), 
стимулирующая Th‑1 клеточный 
иммунный ответ с продукцией ин-
терлейкина‑12 (IL‑12), интерферона 
гамма (IFγ), фактора некроза опухо-
ли альфа (TNFα). Экспрессия лек-
тиновых рецепторов С-типа (CLR‑1 
и –2), так же как и TLR, распозна-
ющих адгезирующиеся к поверх-
ности эпителия микроорганизмы, 
связана с Th‑17-ответом [29] и син-
тезом IL‑17A, IL‑17F, IL‑22 и IL‑26, 
которые играют значительную роль 
в реализации иммунной реакции при 
внеклеточных инфекциях [30, 31]. 
Инкубация мононуклеарных клеток 
периферической крови нежизнеспо-
собными C. albicans сопровождается 
усилением синтеза IL‑17, TNFα, а при 
инкубации мононуклеаров с жизне-
способными дрожжевыми клетками 
синтез указанных цитокинов снижа-
ется, то есть жизнеспособные клетки 
C. albicans ингибируют локальный 
иммунитет [32, 33]. Еще один меха-
низм, препятствующий фагоцитозу 
C. albicans, заключается в маскировке 
распознаваемого CLR β-глюкана кле-
точной стенки микроорганизма [34].

Помимо модуляции локального 
иммунного ответа, Candida защищают 
себя от действия недружественной 
среды и антимикотиков формирова-
нием биопленки, в которую заодно 
включаются питательные вещества — ​
углеводы и протеины. Быстрому об-
разованию биопленок способству-
ют инородные тела: поверхности 
катетеров Фолея, внутриматочные 
контрацептивы, влагалищные кон-
трацептивы длительного применения, 
в том числе гормональные. Однако 
биопленки легко образуются и в от-
сутствии инородного тела на поверх-
ностях слизистых оболочек, создавая 
условия для сохранения грибковой ин-
фекции [35]. В 20–34 % случаев РВВК 
биопленки являются полимикробны-
ми и, кроме Candida spp., содержат 
такие патогенные микроорганизмы, 
как Streptococcus agalactiae или G. 
vaginalis [36], что требует изменения 
клинического диагноза (варианты 
микст-инфекции) и подбора много-
целевой терапии. Важно понимать 
ключевое отличие острого и рециди-
вирующего ВВК: если острый ВВК 
обычно возникает при нормальной ко-
лонизации лактобактериями, то РВВК 
формируется на фоне нарушенного 
биоценоза влагалища и часто при сни-
жении числа лактобактерий [37, 38].

Одной из  причин РВВК яв-
ляются недостатки диагностики. 
Большинство случаев кандидоза свя-
зано с C. albicans, но 10–12 % в струк-
туре возбудителей ВВК занимают 
другие виды: C. glabrata, C. krusei 
и C. parapsilosis [39]. Candida non-
albicans — ​возбудители не формируют 
псевдомицелий и плохо распознаются 
при световой микроскопии, но при 
этом часто проявляют устойчивость 
к азоловым антимикотикам. Например, 
по результатам проведенного в Санкт-
Петербурге исследования, изоляты 
C. albicans, чувствительные in vitro 
к флуконазолу, выделялись в 98,8 %, 
а чувствительные штаммы С. non-
albicans — ​только в 53 % случаев [39]. 
Исходя из особенностей диагностики 
и ответа на терапию С. non-albicans, 
наличие симптомов ВВК при отри-
цательных результатах микроскопии 
диктует необходимость выполнения 
культурального исследования с целью 
уточнения диагноза и определения 

тактики лечения [3]. К сожалению, по-
сев на среду Сабуро или исследование 
с помощью методов амплификации 
нуклеиновых кислот выполняются 
не всегда, что определяет недостаточ-
ность диагностики и, как следствие, 
персистенцию патогена с частыми 
рецидивами симптомного вагинита.

Бактериальный вагиноз (БВ) — ​по-
лимикробный клинический синдром, 
возникающий в результате замеще-
ния во влагалище Lactobacillus spp. 
(особенно L. crispatus) высокими 
концентрациями анаэробных бак-
терий (например Prevotella spp., 
Mobiluncus spp.), Gardnerella vaginalis, 
Ureaplasma, Mycoplasma, труднокуль-
тивируемыми или некультивируемы-
ми анаэробами и характеризующийся 
повышением pH влагалищной среды 
[3, 40]. Распространенность БВ варьи-
рует в широких пределах (7–68 %) 
в зависимости от региона, этнической, 
расовой принадлежности и характе-
ристик обследуемой популяции [41]. 
Будучи самой частой формой ваги-
нальной инфекции, БВ не сопрово-
ждается классическими признаками 
воспаления — ​лейкоцитарной реак-
цией и вагинитом [6]. Это связано 
с деструкцией эпителиальных клеток, 
защелачиванием вагинальной среды 
и блокадой развития воспалительной 
реакции благодаря продуцируемым 
анаэробами короткоцепочечным жир-
ным кислотам, которые тормозят ци-
токиновый каскад на стадиях выработ-
ки IL‑8 и TNFα [42–44]. Отсутствие 
клинических и лабораторных призна-
ков воспаления отличает БВ от других 
видов вульвовагинальной инфекции, 
которые в симптомной форме всегда 
сопровождаются вагинитом, в том 
числе от ВВК.

Но, протекая с незначительны-
ми клиническими симптомами, БВ 
может ассоциироваться с рядом не-
гативных последствий, в частности 
у беременных женщин повышает ча-
стоту самопроизвольных выкидышей, 
преждевременных родов, послеро-
дового эндометрита, послеабортно-
го сепсиса [45]. БВ повышает риск 
инфицирования ВИЧ, N. gonorrhoae, 
C. trachomatis и ВПГ‑2 [46], а также 
увеличивает риск послеоперацион-
ных осложнений, осложнений бере-
менности и может рецидивировать. 
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Рецидивы БВ наблюдаются у 15–30 % 
пациенток через 3–12 месяцев после 
окончания терапии [47], и подобное 
течение инфекции значительно ухуд-
шает качество жизни пациенток [48].

Факторы риска БВ включают [49] 
большое число половых партнеров, 
смену полового партнера, раннее на-
чало половой жизни, спринцевания 
влагалища, недостаточное использо-
вание презерватива, применение вну-
триматочных контрацептивов и спер-
мицидов, дефицит или функциональ-
ную несостоятельность вагинальных 
лактобактерий (иногда по причине 
персистирующей вирусной инфек-
ции). Роль конкретного микроорга-
низма в происхождении БВ не дока-
зана, наиболее часто с ним ассоци-
ируют G. vaginalis, Mobiluncus spp., 
Leptotrichia, Sneathia, Megasphaera 
и Mycoplasma hominis [8], а также 
труднокультивируемый Atopobium 
vaginaе. Все перечисленные микробы 
могут присутствовать в вагинальной 
микрофлоре здоровой взрослой жен-
щины, более того, G. vaginalis по пра-
ву считается главным представителем 
нормальной влагалищной экосистемы 
у девочек. Отличие от нормоценоза 
во взрослом периоде жизни состоит 
в соотношении распространенности 
условно патогенных анаэробных ми-
кроорганизмов, и особенно A. vaginae, 
среди пациенток с БВ, которое ока-
залось достоверно выше, чем среди 
здоровых женщин [50].

Как и лактобактерии, G. vaginalis 
создают свою биопленку, в кото-
рой комфортно существуют L. iners, 
вносящие вклад в цитотоксический 
эффект продукцией холестеринзави-
симого цитолизина, в шесть раз уве-
личивающейся в условиях недоста-
точной кислотности [51]. Биопленки 

затрудняют лечение инфекции и по-
вышают риск ее персистенции и ре-
цидивов, наблюдаемых у 25–70 % 
пациенток в течение первых 6 меся-
цев после окончания терапии [52–54]. 
Причиной рецидивирующего течения 
инфекционного процесса также мо-
жет стать присутствие в вагиналь-
ном биотопе некультивируемых или 
труднокультивируемых, устойчивых 
к метронидазолу возбудителей, ко-
торые не были идентифицированы 
до назначения терапии [55]. Одним 
из таких микроорганизмов является 
A. vaginae, выявляемый методом ПЦР 
у пациенток с БВ в 70 % случаев.

В клинической практике диагно-
стика БВ строится не на идентифика-
ции возбудителей, а по клинико-лабо-
раторным критериям. «Золотым стан-
дартом» является микроскопия мазков, 
окрашенных по Граму [3]. Согласно 
критериям Nugent в вагинальном 
мазке определяются бактериальные 
морфотипы, по соотношению которых 
выставляется диагноз (см. табл).

Удобными в применении и в то же 
время информативными являются 
критерии Hay-Ison, также оценива-
ющие результаты микроскопии маз-
ков, окрашенных по Граму. К досто-
инствам данной оценочной системы 
относится возможность диагности-
рования аэробного вагинита, более 
редкого, но заслуживающего внима-
ния варианта вагинальной инфекции.

0 степень — ​в мазках обнаружи-
вают только эпителиальные клетки, 
лактобациллы отсутствуют (обычно 
в результате проведенной антибак-
териальной терапии);

•	 I степень (нормоценоз) — ​преоб-
ладают морфотипы лактобацилл;

•	 II  степень (промежуточный 
тип) — ​смешанная микрофлора, 

лактобациллы в небольшом коли-
честве, выявляются морфотипы 
Gardnerella spp. или Mobiluncus;

•	 III степень (БВ) — ​в микрофло-
ре превалируют морфотипы 
Gardnerella spp. или Mobiluncus, 
ключевые клетки, лактобактерий 
немного или они отсутствуют;

•	 IV степень (аэробный вагинит) — ​
лактобактерий нет, присутствует 
аэробная микрофлора.

Диагностика вульвовагинальных 
инфекций акцентирована на поиске 
главной причины жалоб пациентки, 
что не всегда правильно, поскольку 
в процессе диагностического поиска 
от внимания врача часто ускользают 
микст-инфекции, среди которых не-
сомненным лидером является сочета-
ние ВВК и БВ. Клинические призна-
ки такой микст-инфекции отражают 
наличие вагинита, за которым теряют 
значение скудные симптомы БВ [4]. 
Наличие лейкоцитарной реакции 
также свидетельствует о вагините, 
а его происхождение устанавливается 
по наличию элементов дрожжевых 
грибов в вагинальном мазке, окра-
шенном по Граму. Но если в мазке 
одновременно определяются мор-
фотипы бактерий, ассоциированных 
с БВ, и критерии Ньюджента также 
демонстрируют его наличие, в за-
ключительный диагноз выносится 
микст-инфекция. Сложнее оценить 
результаты микроскопии по Граму, 
когда в присутствии вагинита из па-
тогенных микроорганизмов обна-
руживаются только ассоциирован-
ные с БВ бактерии. В таких случаях 
диагностический поиск необходи-
мо продолжить и провести культу-
ральное исследование, при котором 
микст-инфекция демонстрирует рост 

Таблица
Критерии диагностики Б. В. Ньюджента (R. Nugent, еt al., 1991)

Баллы Большие грамположительные палочки 
(морфотипы Lactobacillus spp.)

Маленькие грамвариабельные палочки 
(морфотипы G. vaginalis, bacteroides spp.)

Изогнутые грамвариабельные палочки 
(морфотип Mobiluncus)

0 Более 30 морфотипов Нет морфотипов Нет морфотипов

1 5–30 морфотипов 1 морфотип 1–4 морфотипа

2 1–4 морфотипа 1–4 морфотипа 5–30 и более морфотипов

3 1 морфотип 5–30 морфотипов

4 Нет морфотипов Более 30 морфотипов

Примечание: количество баллов в диапазоне 0–3 соответствует нормоценозу, 4–6 — ​промежуточному состоянию микрофлоры, 7 и более — ​БВ.
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массивного (более 9 lg КОЕ/мл) ко-
личества микробов, но в аэробных 
условиях — ​только грибов Candida. 
Допустимо также использовать с це-
лью уточняющей диагностики ме-
тоды амплификации нуклеиновых 
кислот [3].

Считается, что варианты микст-ин-
фекции в большей степени харак-
терны для часто рецидивирующих 
моноинфекций, к которым на опре-
деленном этапе присоединяется 
полимикробное или грибковое со-
провождение. С одинаковой долей 
вероятности можно полагать, что 
РВВК предрасполагает к вагиналь-
ному дисбиозу, и, с другой стороны, 
что БВ создает условия для повторных 
эпизодов вагинита. Исходя из данной 
концепции, следует рекомендовать 
одновременное применение анти-
микотических и антибактериальных 
средств не только лицам с установлен-
ной микст-инфекцией, но и пациентам 
с рецидивирующей моноинфекцией 
для купирования острых эпизодов, 
в том числе возникающих на фоне 
поддерживающей терапии.

Пациентки с симптомами ВВК 
должны получать лечение при под-
тверждении диагноза по данным ми-
кроскопии или культурального ис-
следования [2–4]. Если клинические 
признаки ВВК не подтверждаются 
лабораторными методами, а других 
причин вагинита нет, допустимо про-
водить эмпирическую терапию [4]. 
Для терапии ВВК предложен об-
ширный спектр препаратов. Среди 
средств для локального (интраваги-
нального) применения используются 
клотримзол, миконазол, оксиконазол, 
бутоконазол, бифоназол, изоконазол, 
тиоконазол, терконазол, итракона-
зол, нистатин, леворин, натамицин, 
амфотерицин В, борная кислота, 
из препаратов для перорального при-
ема — ​флуконазол, эконазол, итрако-
назол, кетоконазол [3, 4, 28, 56, 57]. 
Полное купирование симптомов ВВК 
в большинстве случаев происходит 
за 2–3 дня, эрадикация возбудителей 
за 4–7 дней [58]. Интравагинальные 
азольные препараты используются 
курсами разной продолжительности, 
что существенно влияет на комплаенс. 
Привлекательными с точки зрения 
коротких эффективных курсов те-

рапии являются средства, применя-
емые в течение 1–3 дней, например 
бутоконазол.

Для лечения РВВК (четыре и бо-
лее симптомных эпизодов ВВК в год), 
вызванного Candida spp., чувстви-
тельными к азоловым антимикоти-
кам, рекомендована двухэтапная 
тактика лечения: вначале следует 
купировать симптомы обострения 
и добиться микологической эради-
кации, затем провести курс терапии, 
предотвращающий избыточный рост 
Candida spp. с целью профилактики 
рецидивов ВВК в течение 6 месяцев. 
Оптимальная продолжительность под-
держивающей терапии для профилак-
тики рецидивов при РВВК неизвестна, 
6-месячная длительность курса опре-
делена эмпирически. Контрольное 
обследование у пациенток с РВВК 
обычно проводится через месяц после 
окончания лечения.

Небеременные пациентки с БВ 
должны получать лечение только при 
наличии симптомов заболевания (па-
тологические выделения из половых 
путей). Терапия БВ предусматривает 
два этапа. На первом проводится 
эрадикация БВассоциированных 
микроорганизмов, далее восстанав-
ливается популяция лактобактерий 
и оптимальная среда вагинального 
биотопа с достижением уровня рН 
менее 4,5 [3, 4, 45, 56]. Два эквива-
лентных по эффективности антибак-
териальных средства используются 
на первом этапе терапии: клиндами-
цин и метронидазол. Клиндамицин, 
антибиотик широкого спектра дей-
ствия из группы линкозамидов, при-
меняется ежедневно интравагинально 
в виде 2 %-ного крема в течение 7 
дней, в виде суппозиториев — ​в те-
чение 3 дней. Метронидазол или его 
производные из группы 5-нитрои-
мидазолов используется интраваги-
нально или орально в суточных дозах 
от 800 до 1 200 мг в течение недели.

Эффективность метронидазола 
превышает 90 %, и отсутствие реци-
дивов в течение месяца наблюдается 
у 80 % пациенток. Однако при рециди-
вирующем характере течения БВ этот 
метод терапии не оправдывает ожи-
даний. В случаях неэффективности 
стандартной терапии рекомендуется 
назначение длительных повторных 

курсов, но пациенты плохо привер-
жены к продолжительному интрава-
гинальному применению препарата, 
а его оральный прием сопровождается 
побочными эффектами, что особенно 
заметно при удлинении курса.

Повторной неудачи терапии можно 
избежать, предварив назначение ме-
тронидазола курсом приема антибио-
тиков. Элиминация сопутствующей 
аэробной микрофлоры, способствую-
щей снижению эффекта нитрогруппы 
5-нитроимидазолов на анаэробы, дей-
ствительно улучшает исходы терапии, 
однако рациональность антибактери-
альной полипрагмазии представля-
ется спорной. Кроме того, причиной 
отсутствия эффекта от терапии могут 
быть не аэробные микроорганизмы, 
а ассоциированные с БВ анаэробы, 
не чувствительные к нитроимида-
золам. Анализ причин рецидивов 
БВ показал, что неудачи терапии 
нитроимидазолами часто обуслов-
лены присутствием A. vaginae [57]. 
Но A. vaginae в исследованиях in vitro 
обладает большей чувствительностью 
к клиндамицину, чем к метронида-
золу, и клинические исследования 
подтверждают достоверно более вы-
сокую эффективность клиндамицина 
в отношении БВ, ассоциированного 
с A. vaginae, по сравнению с метро-
нидазолом [58, 59]. Аналогичные 
результаты были получены в иссле-
дованиях, сравнивавших топическую 
терапию метронидазолом и клинда-
мицином при БВ, предположитель-
но ассоциированным с морфотипа-
ми Mobiluncus [59]. Положительным 
свойством клиндамицина является его 
широкий спектр действия, охватыва-
ющий аэробные микроорганизмы. Это 
позволяет решить сразу две задачи 
оптимизации терапии БВ: эрадикацию 
сопутствующей аэробной микрофло-
ры и устранение нечувствительных 
к метронидазолу анаэробов.

К преимуществам клиндамицина 
относятся также меньшая частота по-
бочных реакций [4] и более короткий 
курс терапии. Трехдневный курс при-
менения вагинальных суппозиториев 
клиндамицина так же эффективен, как 
и недельный курс использования ва-
гинального крема, и такое сокраще-
ние курсового лечения значительно 
повышает комплаенс.
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Нельзя сбрасывать со счетов учас-
тие других микроорганизмов, в том 
числе грибов, в ухудшении прогноза 
лечения БВ ввиду известного факта 
нарушения вагинального микробио-
ма в результате присутствия данной 
инфекции [38]. Кроме того, при 
РВВК нарушается иммунный ответ, 
что позволяет условным патогенам 
ускользать от фагоцитоза и созда-
ет условия для новых эпизодов БВ. 
Фактически вульвовагинальные ин-
фекции провоцируют возникновение 
друг друга по причине изменений 
состава вагинальной микробиоты. 
Отягощает ситуацию то обстоятель-
ство, что терапия ВВК может нару-
шать биоценоз влагалища, а средства 
для лечения БВ существенно повы-
шают риск ВВК [59].

Таким образом,  не  только 
микст-инфекции, но и рецидиви-
рующие моноинфекции подлежат 
комплексной терапии. При реци-
дивирующем течении БВ следует 
предупредить, во‑первых, возмож-
ность недостаточного эффекта те-
рапии, обусловленного наличием 
Candida spp. даже в виде бессим-
птомного носительства и, во‑вторых, 
риск развития ВВК после примене-
ния антибиотиков (в большей сте-
пени это относится к метронидазо-
лу, в меньшей — ​к клиндамицину) 
[28, 38]. Оптимальным выбором 
в таких случаях может служить ле-
карственное средство, в состав ко-
торого входят бутоконазол и клин-
дамицин (Клиндацин Б Пролонг). 
Гидрофильная кремовая основа 
препарата обеспечивает ему геле-
образную консистенцию при темпе-
ратуре 35–40 °C. При интравагиналь-
ном применении крем не плавится, 
благодаря чему активные вещества 
находятся на слизистой оболочке 
влагалища на протяжении 1–3 дней. 
Это обеспечивает его высокую биоад-
гезивность и пролонгированный ха-
рактер действия. Выпускается в виде 
вагинального крема в тубе по 20 г 
в комплекте с тремя одноразовыми 
аппликаторами. Режим использования 
препарата раз в сутки на протяжении 
3 дней обеспечивает высокий ком-
плаенс при высокой эффективности 
каждого из компонентов в отношении 
БВ, ВВК и аэробного вагинита.

При повторных эпизодах бакте-
риального вагиноза, вагинита или 
микст-инфекции следует вспомнить 
об особенностях иммунного отве-
та, микробиоты и возбудителей БВ 
и ВВК, предрасполагающих к форми-
рованию хронических форм заболева-
ний. Трехдневный курс клиндамицина 
с бутоконазолом, безусловно, может 
считаться одним из самых приемле-
мых вариантов терапии для таких 
пациенток.
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