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Вульвовагинальный кандидоз — инфекци-

онное поражение слизистой оболочки вульвы и 
влагалища, вызываемое дрожжеподобными гри-
бами рода Candida. 

В последние годы частота встречаемости 
вульвовагинального кандидоза неуклонно рас-
тет. В настоящее время вульвовагинальный 
кандидоз считается «болезнью цивилизации». 
Число случаев этого заболевания составляет 
30–45 % в структуре инфекционного пораже-
ния вульвы и влагалища и 75 % в структуре 
всех форм кандидоза [1–5]. По данным много-
численных публикаций, 75 % женщин репро-
дуктивного возраста имеют в анамнезе один 
эпизод вульвовагинального кандидоза, 50 % — 
отмечают повторные эпизоды, а 5 % женщин 
планеты страдают рецидивирующим вульвова-
гинальным кандидозом [2, 3, 4, 6]. 

В США ежегодно регистрируется около 13 млн. 
случаев кандидозного вульвовагинита, что со-
ставляет 10% женского населения страны [7–

11]. По результатам исследований, к 25 годам 
более чем половине женщин, посещающих 
американские колледжи, хотя бы 1 раз ставился 
диагноз вульвовагинального кандидоза [8–10]. 

Возбудителями заболевания являются гри-
бы рода Candida, относящиеся к условно-
патогенным микроорганизмам. Клетки гриба 
имеют округлую или овальную форму, разме-
ры которых варьируют от 1,5 до 10 мкм. Они 
обитают как в окружающей среде, так и на по-
верхности кожных покровов и слизистых обо-
лочках здорового человека [10]. Дрожжевая 
клетка имеет шестислойную клеточную стен-
ку, цитоплазматическую мембрану, цитоплаз-
му с розетками гликогена с большим количест-
вом рибосом, несколько мелких и центральных 
вакуолей, ограниченных мембраной, крупное яд-
ро, ядерную мембрану и митохондрии [3, 10]. 
Клеточная стенка активно участвует в клеточ-
ном метаболизме, имеющиеся в ней полисаха-
риды обладают антигенными свойствами. Гри-
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бы рода Candida имеют тропизм к тканям бога-
тым гликогеном. Наибольшую роль в процес-
сах адгезии и инвазии дрожжевых клеток иг-
рают протеины клеточной стенки. Протеиназы 
позволяют грибам избегать множества секре-
тируемых противомикробных веществ, а также 
противостоять конкуренции противомикроб-
ной флоры [3, 12]. Основной причиной неэф-
фективности антимикотической терапии явля-
ется защищенность кандид благодаря плотной 
микрокапсуле [13]. Истинного мицелия дрож-
жеподобные грибы не имеют, а образуют 
псевдомицелий, который формируется за счет 
удлинения клеток гриба и расположения их в 
цепи. В местах сочленения псевдомицелия 
дрожжеподобные грибы обладают способно-
стью отпочковывать бластопоры, которые рас-
полагаются группами и образуют так называе-
мые мутовки или вертициллы [3, 10]. Дрожже-
подобные грибы являются факультативными 
анаэробами. Наиболее благоприятная темпера-
тура для их роста 21–37 °С, рН 5,8–6,5, но они 
могут длительно находиться и в очень кислых 
средах (рН 2,5–3,0), хотя развитие их замедля-
ется [2, 10]. Род Candida включает в себя более 
170 видов грибов [2]. Дрожжеподобные грибы 
рода Candida широко распространены в приро-
де. Согласно сводным данным бессимптомное 
кандидоносительство обнаруживается в ки-
шечнике у 20–50 % здоровых людей, на слизи-
стой оболочке полости рта у 20–60 %, во вла-
галище у 10–25 % небеременных женщин [14, 
15]. Наибольшее значение в развитии вульво-
вагинального кандидоза имеет вид С.albicans, 
который вызывает заболевание в 80–95 % случа-
ев [2, 16]. По данным зарубежных авторов, в 90-х 
годах этот вид выделялся в 45–70 % случаев за-
болевания. При сохранении ведущей роли С. albi-
cans в этиологии вагинального кандидоза внутри 
этого вида отмечается тенденция к увеличению 
числа устойчивых к антимикотикам штаммов (до 
10%) [16, 17]. Вторым после С.albicans возбуди-
телем, выделяемым при вульвовагинальном кан-
дидозе является C.glabrata, частота обнаружения 
этого вида составляет 15–30 % [2, 16]. По дан-
ным разных исследований, третье место в этио-
логии кандидозной инфекции половых путей за-
нимает обычно C.tropicalis (2,8–23 %), но иногда 
C.crusei (4,0–12 %), а также C. parapsilosis, менее 
часто при вульвовагинальном кандидозе выде-
ляют C.kefyr и C.guilliermondii, очень редко дру-
гие виды рода Candida. За последние 10 лет рас-
пространенность вульвовагинального кандидоза, 
вызванного не-albicans видами, увеличилась поч-
ти вдвое [16]. Кандидоз влагалища, вызванный 
всеми видами дрожжеподобных грибов рода 
Candida кроме С. albicans за рубежом склонны 
относить к так называемому осложненному ва-
гинальному кандидозу [9, 16]. 

В зависимости от состояния вагинального 
микроценоза выделяют 3 формы кандидозной ин-
фекции нижних отделов половых путей [3, 8, 14]. 

1. Бессимптомное кандидоносительство — со-
стояние, при котором отсутствуют клинические 
проявления заболевания, дрожжеподобные грибы 
выявляются в низком титре (менее 104 КОЕ/мл), а в 
составе микробных ассоциантов вагинального 
микроценоза абсолютно доминируют лактоба-
циллы в умеренно большом количестве. 

2. Истинный кандидоз, при котором грибы 
выступают в роли моновозбудителя, вызывая 
клинически выраженную картину вульвоваги-
нального кандидоза. В вагинальном микроценозе 
в высоком титре (более 104 КОЕ/мл) присутст-
вуют грибы рода Candida наряду с высоким тит-
ром (более 106 КОЕ/мл) лактобацилл, при отсут-
ствии диагностически значимых титров других 
условно-патогенных микроорганизмов. 

3. Сочетание вульвовагинального кандидоза 
и бактериального вагиноза характеризуется тем, 
что дрожжеподобные грибы участвуют в мик-
робных ассоциациях как возбудители заболевания. 
В этом случае дрожжеподобные грибы в высоком 
титре обнаруживают на фоне большого количества 
(более 109 КОЕ/мл) облигатных анаэробных бакте-
рий и гарднерелл при резком снижении концен-
трации или отсутствии лактобацилл. 

Выделяют клинические формы гениталь-
ного кандидоза: кандидоносительство, острый 
кандидоз и хронический генитальный канди-
доз [2, 4, 7, 8, 10]. Острая форма заболевания, 
характеризуется выраженной клинической кар-
тиной. Выделяют острую свежую или спора-
дическую форму. Острая форма длится не бо-
лее двух месяцев. В настоящее время большое 
внимание уделяют хронической форме. Реци-
дивирующий вульвовагинальный кандидоз рас-
сматривают как особый вариант течения хрони-
ческой формы заболевания, для которого харак-
терно не просто повторное появление симпто-
мов заболевания, но и весьма частое (4 и более 
эпизодов в течение года). Их возникновение 
чередуется с неманифестными периодами, в 
течение которых во влагалище могут обнаружи-
ваться дрожжеподобные грибы рода Candida или 
не обнаруживаться в ближайшие после прове-
денного курса лечения сроки. Другим, более тя-
желым, вариантом течения хронической формы 
является персистирующий вульвовагинальный 
кандидоз. При нем симптомы заболевания со-
храняются постоянно с той или иной степенью 
выраженности, обычно стихая после прове-
денного адекватного лечения [14]. 

Согласно Европейской классификации кан-
дидозного вульвовагинита, выделяют [2]: 

1. Неосложненный: 
— у здоровых небеременных женщин; 
— у беременных. 



Проблемы здоровья и экологии 91

2. Осложненный: 
— у больных с экстрагенитальной патологией; 
— рецидивирующий. 
При беременности вульвовагинальный кан-

дидоз встречается в 2–3 раза чаще, чем у небе-
ременных женщин [7]. Кандидозной инфекци-
ей нижних отделов половых путей болеют от 
19,9 до 50,8 % беременных [4]. Первый эпизод 
кандидозной инфекции нижних отделов поло-
вых путей у многих женщин отмечается именно 
во время беременности. Наиболее высокая час-
тота колонизации определяется в последнем 
триместре и у первородящих [16]. Отмечено, что 
во время беременности также сохраняется влия-
ние других, предрасполагающих к развитию 
вульвовагинального кандидоза, факторов. Так, в 
одном из исследований кандидозная колониза-
ция чаще отмечалась у беременных латиноаме-
риканского и африканского происхождения, а 
также у ранее пользовавшихся гормональными 
контрацептивами [16, 18], в другом — у больных 
с иммунодефицитом на фоне ВИЧ-инфекции [16, 
19]. Есть сведения о том, что, несмотря на до-
вольно частое применение антибиотиков во вре-
мя беременности, не отмечается ассоциирован-
ного с ними роста заболеваемости вульвоваги-
нальным кандидозом [16]. 

Вульвовагинальный кандидоз является 
важной проблемой акушерской практики. Кан-
дидозная инфекция нижних отделов половых 
путей ассоциируется с угрозой прерывания бе-
ременности, самопроизвольными выкидыша-
ми, преждевременными родами, хориоамнио-
нитом и признаками внутриутробной инфек-
ции, несвоевременным излитием околоплод-
ных вод, хронической гипоксией плода, рож-
дением детей с малой массой тела, возникно-
вением раневой инфекции родовых путей, по-
слеродовым эндометритом [4, 7]. Но в литера-
туре встречается мнение, что инфекции влага-
лища матери, вызванные дрожжевыми гриба-
ми, не ведут к преждевременным родам, как 
бактериальные инфекции [20]. Мнение ученых 
созвучно в том, что беременные и родильницы, 
больные вульвовагинальным кандидозом, яв-
ляются источником инфекции для новорож-
денного и плода [3, 4, 7, 20]. Berg и Haussman 
уже почти 150 лет назад установили, что при 
родах дрожжевые грибы попадают из влагалища 
матери в организм новорожденного и вызывают 
кандидоз. Для здорового доношенного новорож-
денного Candida albicans почти всегда патогенна, 
при первичной колонизации в течение первой 
недели жизни более чем в 90 % случаев у ребен-
ка наблюдается кандидоз слизистой оболочки 
полости рта и аногенитальный кожный кандидоз 
[20]. Частота инфекционно-воспалительных за-
болеваний у новорожденных, обусловленных гри-
бами рода Candida, колеблется от 15,1 до 25,8 %. 

Эпидемиологический анализ источников инфи-
цирования новорожденных показал, что инфи-
цирование младенцев происходит преимущест-
венно материнскими штаммами Candida [14, 21]. 
Достоверными факторами риска развития дис-
семинированных форм кандидоза являются низ-
кая масса тела при рождении (≤ 1500 г) и геста-
ционный возраст менее 32 недель. По научным 
данным, в отсутствии лечения кандидоза матери 
и новорожденного приблизительно 4 % детей с 
массой тела до 1500 г и около 10 % с массой тела 
до 1000 г страдают кандидемией из-за интести-
нальной персорбции дрожжей [20, 22]. 

Среди ведущих факторов риска возникно-
вения кандидоза выделяют изменение гормо-
нального фона женщины, угнетение иммунной 
системы организма, изменение нормальной 
микрофлоры влагалища [13]. 

Все эти факторы имеют свое место при 
физиологической беременности. В микробио-
ценозе влагалища у женщин репродуктивного 
возраста присутствуют пероксипродуцирую-
щие лактобациллы, число которых может дос-
тигать 109 КОЕ/мл [15, 23], другими микроор-
ганизмами являются эпидермальный стафило-
кокк, молочно-кислые стрептококки, бакте-
роиды и анаэробные кокки, количество кото-
рых не превышает 104 КОЕ/мл [23]. Вырабаты-
ваемая лактобактериями Н2О2 является состав-
ной частью системы реактивных производных 
О2, мощной и универсальной системы уничто-
жения микробов [12]. Лактобациллы, расщеп-
ляя гликоген, который продуцируют эпители-
альные клетки влагалища с периода полового 
созревания, производят большое количество 
молочной кислоты. Это приводит к тому, что 
во влагалище поддерживается кислая среда и 
рН ее находится в пределах 3,8–4,4 [8]. Не все 
лактобактерии способны к образованию Н2О2. 
В одной из работ наблюдали обратное отно-
шение между количеством продуцирующих 
Н2О2 лактобацилл и дрожжеподобных грибов 
рода Candida, а также то, что кандидная коло-
низация происходит при преобладании не про-
дуцирующих перекись штаммов. По другим 
данным, при кандидной вагинальной колони-
зации сохраняется нормальный «защитный» 
морфотип лактобацилл. Кроме того, полная 
элиминация лактобацилл не приводит к росту кан-
дидной колонизации или развитию инфекционного 
воспалительного процесса влагалища и вульвы. 
Допускается роль других членов микрофлоры вла-
галища в противостоянии кандидной колонизации. 
Бактерии конкурируют с грибами рода Candida за 
питательную среду, рецепторы адгезии, выделяют 
фунгицидные факторы. Существует мнение, что 
грамотрицательные бактерии в большей степени 
являются антагонистами с дрожжеподобных гри-
бов, чем положительные [12]. 
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Одной из основных особенностей вульво-
вагинального кандидоза во время беременно-
сти является частое сочетание микотической 
инфекции с условно-патогенной микрофлорой, 
обладающей высокой ферментативной актив-
ностью и создающей благоприятные условия для 
внедрения грибов в ткани. Так, при анализе мик-
рофлоры нижних отделов половых путей у бе-
ременных с вульвовагинальным кандидозом вы-
является высокая частота дисбиозов: Gardnerella 
vaginalis в высоких титрах у 24 % женщин, аэро-
бы (Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Streptococcus agalactiae) — у 20 % беременных. 
Отмечается и уменьшение количества лакто-
бактерий [3]. По данным различных авторов 
pH влагалищного содержимого при вульвова-
гинальном кандидозе у беременных колеблется 
от 3,8 до 6,0 [8]. 

В развитии микотического процесса началь-
ным этапом является адгезия грибов, которые 
взаимодействуют с рецепторами эпителиоцитов 
слизистых оболочек. При этом адгезивная спо-
собность грибов различна у разных штаммов. На 
втором этапе происходит инвазия грибов в эпи-
телий. В развитии воспалительного процесса ве-
дущее место отводится патогенным факторам, к 
которым относятся ферменты и эндотоксины 
дрожжеподобных грибов рода Candida — эласта-
зы и протеиназы [3, 12]. Профессиональные кил-
леры-макрофаги и нейтрофилы выполняют ос-
новную работу по избавлению макроорганизма 
от кандид. Адгезия клеток гриба к фагоцитам 
может осуществляться непосредственно только у 
макрофагов за счет рецепторов на их поверхно-
сти, или опосредованно, как у нейтрофилов и 
других клеток с участием опсонинов: антител, 
факторов комплемента. Непосредственное рас-
познавание осуществляется, в основном, за счет 
манносвязывающего рецептора, расположенного 
на макрофагах [12]. 

В настоящее время уделяется большое 
внимание изучению значения гормонального и 
иммунного статусов организма в развитии кан-
дидозной инфекции. Роль иммунной системы в 
успешном течении беременности уже доказана. 
Физиологическое течение беременности опреде-
ляется соотношением иммуномодулирующих и 
иммуносупрессивных эффектов в эндометрии, 
трофобласте, а также в плаценте, в регуляции 
которых принимает активное участие цитоки-
новая система [24, 25]. Следует отметить, что 
нормально развивающаяся беременность не со-
провождается дефицитом Т-клеток, но соотно-
шение клеточных субпопуляций (Т-лимфоциты 
хелперы 1-го типа / Т-лимфоциты 2-го типа — 
цитотоксические) изменяется в пользу цито-
токсических клеток. При этом возникает со-
стояние временного частичного иммунодефи-
цита, что и обеспечивает с иммунологических 

позиций вынашивание плода. Выявлены также 
изменения гуморального звена иммунитета: сни-
жение уровня иммуноглобулинов класса G в сы-
воротке крови беременной женщины вследствие 
переноса их через плаценту, умеренное ком-
пенсаторное увеличение уровней иммуногло-
булинов классов А и М [24, 26]. Беременность 
также сопровождается угнетением фагоцитар-
ной активности нейтрофилов и макрофагов, что 
усиливает восприимчивость к инфекции. Имеет 
значение действие белков зоны беременности, в 
частности: хорионический гонадотропин появля-
ется через 12 дней после оплодотворения, при-
сутствует в большом количестве в циркулирую-
щей крови и является сильным ингибитором 
пролиферативной реакции материнских лимфо-
цитов. Существенное значение имеет иммуносу-
прессорное влияние собственных лимфоцитов 
плода. Таким образом, изменения в клеточном и 
гуморальном звеньях иммунной системы, дейст-
вие белков зоны беременности и влияние фе-
тальных лимфоцитов — основные звенья физио-
логической иммунной супрессии при нормально 
протекающей беременности [24]. 

На протяжении всей беременности прояв-
ляется тесная связь эндокринной и иммунной 
систем. Доказано, что половые стероиды яв-
ляются иммунорегуляторами и оказывают зна-
чительное влияние на состояние вагинального 
эпителия при беременности. Гиперэстрогене-
мия способствует повышенной пролиферации 
клеток влагалищного эпителия и увеличению 
содержания в них гликогена, изменению рН 
вагинальной среды, что ведет к возрастанию 
степени колонизации дрожжеподобными гри-
бами [24, 27]. Гиперпрогестеронемия, имею-
щая место во время физиологически проте-
кающей беременности, также является пред-
располагающим фактором для развития канди-
дозной инфекции половых путей, так как гли-
коген, освобождающийся при разрушении по-
верхностных клеток влагалищного эпителия, 
превращается в глюкозу — прекрасную пита-
тельную среду для дрожжеподобных грибов 
[27]. Также высокие уровни прогестерона уг-
нетают пролиферацию лимфоцитов в крови 
беременной, что способствует усилению су-
прессорной активности Т-клеток [3, 24]. 

Таким образом, иммунная супрессия, уси-
ление адгезии грибов, подавление фагоцитар-
ной активности макрофагов и нейтрофилов 
способствуют увеличению частоты вульвова-
гинального кандидоза у беременных [3, 13]. 

Существует замкнутый круг: с одной сто-
роны, беременность предрасполагает к разви-
тию вульвовагинального кандидоза, с другой — 
вульвовагинальный кандидоз ассоциируется с 
серьезными акушерскими и перинатальными 
осложнениями. Это обосновывает необходи-
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мость дальнейшего углубленного изучения па-
тогенеза кандидозной инфекции половых пу-
тей в период беременности, а также разработки 
новых методов профилактики рецидивов гес-
тационных кандидозных вагинитов, инфици-
рования плода и новорожденного. 
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УДК 616. 523–074 (476.2) 
ДИНАМИКА ЦИРКУЛЯЦИИ СПЕЦИФИЧЕСКИХ СЫВОРОТОЧНЫХ МАРКЕРОВ 

АКТИВНОЙ РЕПЛИКАЦИИ ГЕРПЕСВИРУСНОЙ (HSV, CMV) ИНФЕКЦИИ 
В ПОПУЛЯЦИИ НАСЕЛЕНИЯ ГОМЕЛЬСКОГО РЕГИОНА 

Е. Е. Линкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Оценена инфицированность популяции населения Гомельского региона вирусами простого герпеса 
(HSV) и цитомегалии (CMV), определена кратность реактиваций указанных инфекций в течение календар-
ного года. Определение сывороточных маркеров к HSV и CMV-инфекции проводили с помощью количест-
венного метода твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА) на тест-системах фирмы «Equipar-SRL-
Diagnostici». Одномоментному исследованию были подвергнуты сыворотки крови 551 человека. Для опре-
деления частоты активации HSV и CMV в наблюдение были отобраны 106 доноров плазмы в возрасте от 20 
до 49 лет. Установлено, что уровень инфицированности HSV и CMV-инфекцией составил 96,4 и 92,4% соответ-
ственно. При этом в состоянии активной HSV-инфекции находилось 30,2% обследованных, в состоянии актив-
ной CMV-инфекции — 16,5 %. Частая активация (4 и более раз за год) HSV была выявлена у 73,6 ± 4,3 % чело-
век, CMV-инфекции — у 32,1 ± 4,5 %. Установлена сезонность рецидивов герпетической инфекции с преоб-
ладанием активации инфекционного процесса в зимне-весенний период. 

Ключевые слова: герпесвирусная инфекция, цитомегаловирусная инфекция, активация инфекции. 


