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Эндогенные бактериальные инфекции (ЭБИ) – это 

неспецифические инфекционно-воспалитель-

ные заболевания, вызываемые комменсальной 

аутофлорой, которая при определенных условиях прояв-

ляет свой патогенный потенциал либо в местах своего 

естественного обитания (урогенитальный тракт), либо в 

других органах при инфицировании внутренней среды 

макроорганизма, что сопровождается нарушением его 

гомеостаза с развитием воспалительной реакции локаль-

ного и/или системного характера [1]. 

Дисбиоз влагалища, как и дисбиоз в других полост-

ных органах, можно рассматривать в качестве начального 

этапа формирования эндогенной инфекции. Этапность 

формирования эндогенной бактериальной инфекции 

можно представить следующим образом (рис. 1). На 

начальном этапе под влиянием эндогенных и/или экзо-

генных триггерных факторов (табл. 1 и 2) формируется 

дисбиотический процесс, сопровождающийся снижением 

количества облигатной микробиоты, который может огра-

ничиваться бактериемией и антигенемией, связанными с 

чрезмерным (пороговым) накоплением факультативной 

условно-патогенной эндогенной бактериальной микро-

флоры.

Эндогенная микрофлора, или микробиота биотопов 

мочеполовой системы женщины, формирующая ее эндо-

генный микробиоценоз, неоднородна. На наш взгляд, она 

включает постоянную (автохтонную, резидентную) ее 

составляющую (99%) и транзиторную (аллохтонную, слу-

чайную) – 1%. Постоянная микрофлора, в свою очередь, 

подразделяется на облигатную (обязательную, основную 

или индигенную) – 80–90% и факультативную (необяза-

тельную, дополнительную) – 10–20% [2, 3]. Факультатив-

ная часть резидентной микробиоты, включающая услов-

но-патогенные микроорганизмы (преимущественно бак-

терии), нередко совместно с экзогенной половой инфек-

цией участвует в формировании воспалительных очагов 
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Рисунок 1.    Этапность формирования эндогенной
урогенитальной инфекции у женщин [2, 3]
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в органах мочеполовой системы. Поэтому в подавляю-

щем большинстве случаев (около 90%) их этиологиче-

ским фактором является смешанная (экзогенно-эндоген-

ная) микрофлора [6].

Облигатная часть резидентной микробиоты, которая 

представлена у женщин Lactobacillus spp. и Bifidobacte-

rium spp. и находится преимущественно в вагинальном 

биотопе, является той «нормальной» микрофлорой, 

которая не участвует в формировании воспалительных 

очагов из-за отсутствия факторов патогенности и созда-

ет тот бактериальный «буфер», который в норме предот-

вращает колонизацию половых путей условными пато-

генами и распространение экзогенной инфекции [7].

К факультативной части эндогенной влагалищной микро-

биоты относятся многочисленные условно-патогенные 

бактерии, принадлежащие к различным группам. При 

условии воздействия различных экзогенных и/или эндо-

генных факторов они могут колонизировать половые 

пути и при достижении определенного (критического) 

количества микробной массы реализовывать свой пато-

генный потенциал, вызывая дисбиотические и воспали-

тельные очаги [3].

При дисбиозе могут иметь место иммунопатологиче-

ский и антиапоптозный эффекты, а также хромосомные 

аберрации, связанные с воздействием некоторых пред-

ставителей факультативной микробиоты (в частности, 

микоплазм), приводящие к формированию аутоиммун-

ных реакций, опухолевой трансформации и присоедине-

нию вторичной инфекции [8].

На следующем этапе может присоединиться воспали-

тельный процесс в органах мочеполовой системы (как 

вариант местной негенерализованной эндогенной 

инфекции) с нарушением функции этих органов. При рас-

пространении патогенов за пределами мочеполовой 

системы и формировании воспалительных очагов в орга-

нах других систем можно говорить о генерализованной 

эндогенной инфекции. При этом может отсутствовать раз-

множение бактерий в крови и иметь место транзиторная 

бактериемия и антигенемия при отсутствии других кли-

нико-лабораторных признаков сепсиса. Однако при 

выраженном ослаблении иммунорезистентности может 

формироваться септицемия и септикопиемия со всеми их 

проявлениями и последствиями [9].

Из всего разнообразия причин, участвующих в фор-

мировании эндогенной половой инфекции и дисбиотиче-

ского процесса влагалища как ее начального этапа, в 

качестве основных можно выделить следующие: 1) изме-

нение рН влагалищного содержимого (причины как эндо-

генные, так и экзогенные); 2) инфицирование возбудите-

лями экзогенных половых инфекций (хламидиями, трихо-

монадами, нейссериями, вирусами); 3) нарушения в 

системе общего и местного иммунитета; 4) индукция 

лизогении в лактофлоре, приводящая к уничтожению 

пула облигатной лактофлоры и в результате этого к сни-

жению колонизационной резистентности [5, 10, 11, 12].

Из экзогенных половых инфекций или инфекций, 

передающихся половым путем, наиболее актуальными в 

плане воздействия на эндогенную микробиоту являются 

урогенитальная хламидийная (возбудитель  – Chlamydia 

trachomatis 15 серотипов от А до К), урогенитальная трихо-

монадная (возбудитель – Trichomonas vaginalis) и нейссе-

риальная инфекция или гонорея (возбудитель – Neisseria 

gonorrhoeae). Возбудители данных половых инфекций как 

разновидность экзогенных факторов могут также влиять 

на влагалищный микробиоценоз не только непосред-

ственно, но и опосредованно через эндокринно-иммун-

ные механизмы [12, 13]. На примере хламидийной инфек-

ции доказано непосредственное влияние гормонов и 

цитокинов на геном экзопатогенов, приводящее к образо-

ванию аберрантных форм и персистенции [14, 15].

Понятие «дисбиоз» намного шире, чем «дисбактериоз». 

Дисбактериоз характеризует нарушение качественного и 

количественного состава бактериальной микрофлоры. 

Дисбиоз включает нарушения, касающиеся не только 

бактериальной микрофлоры, но и других представителей 

микробиоценоза (грибов, вирусов, простейших).

Таблица 1.    Основные эндогенные триггерные факторы 
формирования дисбиоза влагалища [4, 5]

Эндокринопатии и гормональные изменения при половом созревании, 
при беременности, после родов и абортов

Нарушение в системе общего и местного иммунитета

Нарушение соотношения облигатной и факультативной микрофлоры 
(анаэробная экспрессия) за счет индукции лизогении в лактофлоре

Снижение удельного веса Н2О2-продуцируемых лактобацилл 
вагинального секрета (снижение колонизационной резистентности 
лактобацилл)

Желудочно-кишечный тракт в качестве резервуара микроорганизмов, 
ассоциированных с дисбиозом влагалища (не исключается влияние 
токсинов факультативной микрофлоры кишечника)

Нарушение целостности и/или атрофия участков эпителия слизистой 
влагалища

Таблица 2.    Основные экзогенные триггерные факторы 
формирования дисбиоза влагалища [4, 5]

Терапия антибиотиками, цитостатиками, кортикостероидами, 
противовирусными, противогрибковыми препаратами, лучевая терапия

Частые и чрезмерные влагалищные души, спринцевания (изменение рН 
влагалищной среды и ухудшение аффинности рецепторов к лактофлоре)

Беспорядочные половые связи с большим количеством сексуальных 
партнеров (воздействие спермы и смегмы на облигатную флору)

Пороки развития и анатомические деформации после разрывов в родах, 
хирургических вмешательств и/или лучевой терапии

Инородные тела во влагалище и матке: влагалищные тампоны или 
диафрагмы, пессарии, ВМС и др., спермициды

Воздействие различных химических и физических факторов
(в т.ч. облучения)

Стрессы, дефекты питания (белковое и витаминное голодание)

Инфицирование возбудителями половых инфекций (хламидиями, 
трихомонадами, нейссериями, вирусами и др.)
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Принципиально можно выделить несколько основных 

вариантов дисбиоза влагалища (рис. 2) [3, 16, 17]:

 ■ анаэробный дисбактериоз (анаэробный бактериаль-

ный дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобладанием 

анаэробной бактериальной микрофлоры; или бактери-

альный вагиноз) – преобладают только анаэробные фа-

культативные условно-патогенные бактерии над облигат-

ной бактериальной микрофлорой;

 ■ аэробный дисбактериоз (аэробный бактериальный 

дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобладанием аэроб-

ной бактериальной микрофлоры) – преобладают только 

аэробные факультативные условно-патогенные бактерии 

над облигатной бактериальной микрофлорой;

 ■ смешанный дисбактериоз (аэробно-анаэробный бак-

териальный дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобла-

данием аэробной и анаэробной бактериальной микро-

флоры) – в одинаковой степени преобладают аэробные и 

анаэробные факультативные условно-патогенные бакте-

рии над облигатной бактериальной микрофлорой.

Во всех трех случаях доля облигатной бактериальной 

микрофлоры ниже 80%, а количество грибов рода Candida 

в норме (<104 КОЕ).

Отдельными разновидностями дисбиоза влагалища 

являются варианты, при которых наблюдается усиленное 

накопление грибов рода Candida (>104 КОЕ) при нор-

мальном количестве облигатной бактериальной микро-

флоры, а также при сопутствующем снижении облигатной 

бактериальной микрофлоры и преобладании факульта-

тивной микрофлоры в различных представленных выше 

разновидностях.

Таким образом, можно говорить еще о нескольких 

вариантах дисбиоза (варианты смешанного дисбиоза):

 ■ грибковый дисбиоз (вульвовагинальный кандидоз) – в 

случае преобладания грибов рода Candida на фоне до-

статочного количества облигатной бактериальной микро-

флоры;

 ■ грибково-бактериальный дисбиоз  – преобладание 

грибов рода Candida на фоне уменьшения (<80%) обли-

гатной бактериальной микрофлоры.

Этот вариант может быть в 3 разновидностях:

а) грибково-анаэробный дисбиоз  – накопление грибов 

рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание (>20%) 

факультативной анаэробной бактериальной микро-

биоты над облигатной;

б) грибково-аэробный дисбиоз  – накопление грибов 

рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание (>20%) 

факультативной аэробной бактериальной микробиоты 

над облигатной;

в) грибково-анаэробно-аэробный дисбиоз – накопление 

грибов рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание 

(>20%) факультативной аэробной и анаэробной бакте-

риальной микрофлоры над облигатной; причем имеет 

место преобладание в одинаковой степени обеих 

групп бактерий.

В зависимости от характера дисбиотического процесса 

во влагалище можно рассматривать несколько разновид-

ностей эндогенной инфекции: урогенитальный анаэробиоз, 

урогенитальный аэробиоз и урогенитальный кандидоз или 

вульвовагинальный кандидоз и их различные сочетания. 

Из представленных вариантов дисбиоза наиболее 

частым является анаэробный дисбактериоз влагалища 

или (как его еще называют) бактериальный вагиноз, фор-

мирующий начальный этап урогенитального анаэробиоза 

как одной из разновидностей урогенитальной эндоген-

ной инфекции [3].

При анаэробном дисбактериозе или анаэробном бак-

териальном дисбиозе (бактериальном вагинозе) из 

факультативной части эндогенной микробиоты (табл. 3) 

наиболее часто встречаются бактерии из родов Gardnerella, 

Atopobium и Prevotella [18, 19, 20].

Из недавно пополнивших список «участников» (Atopo-

bium vaginae, Mycoplasma genitalium, Leptotrichia и Mega-

sphaera species, неидентифицированными видами 

Clostridium) все, кроме микоплазм, оказались строгими 

анаэробами [21].

Примерно в 84% случаев бактериальный вагиноз 

сочетается с дисбактериозом кишечника [21]. В этом слу-

чае вагиноз можно рассматривать как проявление 

системного дисбиотического процесса, который затраги-

вает не только микробиоту мочеполовой системы, но и 

эндогенную микрофлору в различных полостях макроор-

ганизма при воздействии на него каких-либо экзогенных 

и эндогенных факторов. В этом случае при подтвержде-

нии преобладания анаэробов в его различных биотопах 

данное нарушение в глобальном смысле можно назвать 

Рисунок 2.    Разновидности дисбиотического процесса
во влагалище [2, 3, 16]
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«анаэробиозом» и расценивать как один из вариантов 

эндогенной инфекции с формированием дисбиотических 

очагов не только в урогенитальном тракте, но (чаще 

всего) и в пищеварительной системе.

Бактериальные инфекции реализуют свой патоген-

ный потенциал путем формирования воспалительных 

очагов в органах репродуктивной системы с нарушени-

ем их функции, воздействия эндо- и экзотоксинов. 

Причем нередко в инфекционный процесс вовлекаются 

не только возбудители экзогенных половых инфекций, 

но и представители эндогенной микрофлоры, формиру-

ющие дисбиоз влагалища и других органов. Этому спо-

собствует специфика метаболизма некоторых бактерий, 

которая обусловливает характерные проявления данно-

го дисбиотического процесса и появление ряда ослож-

нений.

Например, у бактероидов, фузобактерий, а также у ана-

эробных стрептококков и гарднерелл была выявлена 

высокая способность к продукции фосфолипазы А2. 

Последняя, в свою очередь, активирует продукцию проста-

гландинов путем освобождения арахидоновой кислоты из 

ее эфирной формы.

У беременных женщин бактериальные протеазы и 

липазы могут воздействовать на хориоамниотическую 

мембрану, приводя ее к разрыву. Нарушение целостности 

хориоамниотической оболочки в совокупности с увели-

чением концентраций простагландинов в амниотической 

жидкости инициируют преждевременные роды. Орга-

нические кислоты, продуцируемые грамотрицательными 

анаэробами, а также бактериями рода Mobiluncus (в част-

ности, янтарная кислота), ингибируют функциональную 

активность полинуклеарных нейтрофилов, с чем связыва-

ют малое количество последних или их полное отсутствие 

в выделениях из влагалища при бактериальном вагинозе. 

G. vaginalis могут продуцировать токсические биопродук-

ты, к которым относятся муколитические ферменты и 

гемолизин. Воздействуя на эритроциты, гемолизин вызы-

вает образование многочисленных пор в эритроцитар-

ной мембране. Гемолизин является также лейкотоксиче-

ским фактором, вызывающим структурные и функцио-

нальные нарушения лейкоцитов в виде их разбухания и 

снижения направленного лейкотаксиса. Одним из факто-

ров супрессии лейкоцитов является сукцинат  – продукт 

метаболизма бактерий рода Bacteroides, также присут-

ствующих в больших количествах в вагинальных образ-

цах женщин с бактериальным вагинозом. Сукцинат инги-

бирует хемотаксическую способность лейкоцитов и их 

фагоцитарную способность. 

Таким образом, функции лейкоцитов могут подавлять-

ся синергетическим эффектом гемолизина гарднерелл и 

сукцината бактероидов [5, 10].

Целый ряд исследований разных лет подтверждает 

участие липополисахаридов (ЛПС) грамотрицательных 

бактерий в патогенезе отдельной акушерско-гинекологи-

ческой патологии, в том числе при эмбриональной резорб-

ции, задержке внутриутробного развития и антенатальной 

гибели плода, преждевременных родах, преэклампсии, 

плацентарной дисфункции. Уровни эндотоксинемии и про-

воспалительных цитокинов являются маркерами хрониче-

ского эндогенного инфекционно-воспалительного заболе-

вания разных отделов генитального тракта с поражением 

сети органов репродуктивной систе-

мы женщин [23, 24].

При дисбиотическом состоянии 

вагинального биотопа у женщин 

наблюдается увеличение концентра-

ции ЛПС в системном кровотоке в 7 

раз, уровня эндотоксинсвязывающе-

го белка (LBP  – lipopolysaccharide-

bin  ding protein) – в 2 раза и титров 

IgG к сore-региону ЛПС – в 1,7 раза 

по сравнению с нормобиоценозом 

[25]. Участие ЛПС в патогенезе бакте-

риального ваги ноза согласуется с 

тем, что указанный синдром протека-

ет без признаков воспалительной 

реакции, в основе чего лежит сниже-

ние функциональной активности 

нейтрофилов, проявляющейся неза-

вершенностью фагоцитоза. Послед-

нее, возможно, свя зано с воздействи-

ем сверхвысоких концентраций ЛПС 

грамотрицательных бактерий, доми-

нирующих при вагинозе, на лейкоци-

Таблица 3.    Основные бактериальные патогены, участвующие в формировании 
анаэробного дисбактериоза влагалища (бактериального вагиноза)

Тип Порядок Род

Firmicutes Clostridiales

Veillonella 
Megasphaera
Peptoniphilus
Dialister
Lachnobacterium
BVAB1 (Bacterial vaginosis associated bacterium 1)
BVAB2 (Bacterial vaginosis associated bacterium 2)
BVAB3 (Bacterial vaginosis associated bacterium 3)

Actinobacteria

Actinomycetales Mobiluncus

Bifidobacteriales Gardnerella

Coriobacteriales
Atopobium
Eggerthella

Bacteroidetes Bacteroidales
Prevotella 
Porphyromonas

Fusobacteria Fusobacteriales
Fusobacterium
Leptotrichia 
Sneathia

Уровни эндотоксинемии и провоспалительных 
цитокинов являются маркерами хронического 
эндогенного инфекционно-воспалительного 
заболевания разных отделов генитального 
тракта с поражением сети органов 
репродуктивной системы женщин 
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ты, приводящим к снижению фагоцитарной активности и 

цитотоксическому эффекту.

Установлено также более чем десятикратное повы-

шение концентрации ЛПС в сыворотке крови у женщин с 

бесплодием на фоне хронических неспецифических вос-

палительных заболеваний органов малого таза, ведущих 

к снижению уровня антиэндотоксиновых антител и угне-

тению активности гранулоцитарного звена антиэндоток-

синового иммунитета [26].

Индуцированные эндотоксином иммунопатологиче-

ские изменения гомеостаза, проявляющиеся эндотели-

альной дисфункцией, во многом идентичны таковым при 

развитии преэклампсии, что свидетельствует об универ-

сальности механизмов их формирования и позволяет 

рассматривать преэклампсию как модель системной 

эндотоксинемии [27]. Последнее является современной 

концепцией, объясняющей феномен преэклампсии с 

позиции реализации негативных биологических эффек-

тов ЛПС на фоне недостаточности ЛПС-связывающих и 

ЛПС-элиминирующих систем. Так, было показано, что при 

тяжелой преэклампсии уровень ЛПС в сыворотке повы-

шается многократно на фоне угнетения синтеза иммуно-

глобулинов к сore-региону ЛПС [28]. При этом известно, 

что основным источником ЛПС при преэклампсии может 

служить кишечная микробиота. В условиях сниженной 

тканевой перфузии вследствие периферического генера-

лизованного вазоспазма при преэклампсии может про-

исходить усиленная транслокация грамотрицательных 

бактерий и их эндотоксина через ишемизированную 

кишечную стенку [23, 24].

Наряду с кишечным биоценозом, другим резервом 

ЛПС является вагинальный биотоп, особенно при вагино-

зах, когда удельный вес грамотрицательных микроорга-

низмов увеличивается в тысячи раз, а атрофические 

изменения слизистой оболочки влагалища, обусловлен-

ные воздействием бактериальных ферментов, способ-

ствуют проникновению ЛПС в развитую венозную и 

лимфатическую сосудистую сеть органов репродуктив-

ной системы в период гестации [28].

Показано, что гемоциркуляция ЛПС на фоне угнетения 

антиэндотоксинового иммунитета может проявляться 

частым развитием гестоза первой половины беременно-

сти, угрозой прерывания беременности на ранних сро-

ках, а также аномалиями родовой деятельности [29]. 

Доказано невынашивание беременности при дисбиоти-

ческих состояниях генитального и кишечного тракта.

В 30–40% случаев причиной преждевременных родов 

является инфекционный фактор.

Другим, не менее существенным следствием инфек-

ционно-воспалительных заболеваний матери является 

формирование плацентарной недостаточности, частота 

которой на фоне инфекции достигает 50–60%. Основным 

«посредником» повреждающего действия ЛПС на пла-

центу считается провоспалительный цитокин IL-1 [30]. 

Доказано, что нарушения в системе гемостаза при бере-

менности в сторону повышения коагуляционного потен-

циала крови в последующем приводят к тромбозам спи-

ральных артерий, сосудов ворсин, хориальной пластины 

и сосудов пуповины, что клинически проявляется разви-

тием плацентарных нарушений, гипоксией и гипотрофи-

ей плода [31]. Возможно, именно ЛПС грамотрицательных 

бактерий запускает коагуляционный каскад, завершаю-

щийся тромбообразованием в маточно-плодово-плацен-

тарных сосудах, поскольку ранее установлена способ-

ность ЛПС вызывать нарушения в системе гемостаза и 

микроциркуляции, которая подтверждена в эксперимен-

тах на животных [27, 32].

В ряде случаев неблагополучные исходы беремен-

ности обусловлены сопутствующими нарушениями в 

системе гемостаза, в т. ч. антифосфолипидным синдро-

мом, характеризующимся множественными тромбозами 

жизненно важных органов на фоне высокого титра 

антифосфолипидных антител. В опытах продемонстри-

ровано, что интраамниотическое введение ЛПС влечет 

за собой тяжелые последствия как для материнского 

организма, способствуя развитию хорионамнионита, так 

и для плода, вызывая повреждения центральной нерв-

ной системы и формирование врожденных пороков и 

аномалий [33, 34].

Особую роль в формировании репродуктивных 

осложнений при эндогенной бактериальной инфекции 

играет вирусная персистирующая инфекция. При эндо-

генной инфекции создаются особые благоприятные 

условия для ее активации. Длительная персистенция 

вирусной инфекции приводит к состоянию иммуноде-

фицита. Кроме того, длительная персистенция вирусно-

бактериальной инфекции может приводить к измене-

нию антигенной структуры инфицированных клеток за 

счет как собственно инфекционных антигенов, включае-

мых в структуру поверхностных мембран, так и образо-

вания новых клеточных антигенов, детерминированных 

клеточным геномом. Это приводит к появлению аутоан-

тител, которые могут разрушающе действовать на клетки 

собственного организма. При наступлении беременно-

сти аутоиммунные реакции и активация инфекции могут 

приводить к развитию диссеминированного внутрисосу-

дистого свертывания, возникновению локаль ных микро-

тромбозов в области плацентации с образованием 

Для исключения некоторой экзогенной половой 
инфекции (хламидийной, трихомонадной, 
нейссериальной) целесообразно дополнительно 
использовать современные диагностические 
(лабораторные) подходы

При наступлении беременности аутоиммунные 
реакции и активация инфекции могут приводить 
к развитию диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания, 
возникновению локальных микротромбозов в 
области плацентации с образованием 
инфарктов с последующей отслойкой плаценты
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инфарктов с последующей отслой-

кой плаценты. Инфекция может 

прямо поражать плод, возможно, за 

счет активации провоспалительных 

цитокинов, которые имеют цитоток-

сический эффект. Потеря беремен-

ности может быть связана с гипер-

термией, повышенным уровнем 

простагландинов, с преждевремен-

ным разрывом плодного пузыря за 

счет микробных протеаз и других 

механизмов [35, 36].

По данным Т.И. Долгих с соавт. 

[37], косвенными клиническими при-

знаками врожденных пороков раз-

вития у плода являются наличие 

длительной угрозы прерывания 

беременности, развитие плацентар-

ной недостаточности, патологии 

количества околоплодных вод. 

Наличие врожденных пороков раз-

вития плода сопряжено с формиро-

ванием плацентарной недостаточ-

ности, сопро вождающейся призна-

ками активации внутрисосудистого 

свертывания крови. При ультразву-

ковых маркерах внутриутробной 

инфекции отмечается достоверно 

частое определение признаков 

активации внутрисосудистого свер-

тывания крови (гиперфибриногене-

мия, уменьшение активности анти-

тромбина III). Кроме того, активное 

течение герпесвирусных инфекций 

способствует активации внутрисосу-

дистого свертывания крови с тен-

денцией к формированию хрониче-

ского ДВС-синдрома.

Диагностика урогенитальной эндо-

генной инфекции у женщин, на наш 

взгляд, должна включать следующие 

составляющие [2, 3]: 1) констатация 

дисбиоза влагалища (установление 

его разновидности); 2) диагностика 

воспалительных очагов в органах 

мочеполовой системы и других сис-

тем; 3) определение сексуально-

транс миссивной (половой) инфек-

ции как одного из наиболее важных 

экзогенных пусковых факторов 

эндо генной инфекции; 4) определе-

ние других экзо- и эндогенных фак-

торов (заболеваний), приводящих к 

запуску инфекционного процесса с 

формированием дисбиоза и воспа-

лительных очагов.

Благодаря введению молекуляр-

но-генетических методов диагности-

ка различных разновидностей дис-

биоза влагалища не вызывает боль-

ших затруднений. На сегодня созда-

на технология «Фемофлор» (опти-

мальной является «Фемофлор-16 

или 17»), основанная на использова-

нии ПЦР в режиме «реального вре-

мени» (PCR real-time). Эта технология 

позволяет дать самую полную коли-

чественную и качественную характе-

ристику нормальной и условно-пато-

генной флоры урогенитального трак-

та у женщин [16, 17].

Для исключения некоторой экзо-

генной половой инфекции (хлами-

дийной, трихомонадной, нейссери-

альной) целесообразно дополни-

тельно использовать современные 

диагностические (лабораторные) 

подходы. Необходимо также помнить 

о том, что успех диагностики и лече-

ния экзогенной половой инфекции у 

женщин зависит от качественной 

реализации этих составляющих у их 

половых партнеров [3, 13, 38, 39, 40]. 

Определение других триггерных 

факторов эндогенной инфекции 

включает обследование у смежных 

специалистов с целью выявления 

эндо  кринной, терапевтической, невро-

 логической, иммунной и других пато-

логий, а также проффакторов, кото-

рые могут приводить к запуску эндо-

генной инфекции [2, 3].

Коррекция эндогенной инфек-

ции должна включать несколько 

этапов [2, 3, 6, 7]: 1) ликвидацию 

воспалительных очагов в органах 

мочеполовой системы, в других 

системах и связанных с ними ослож-

нений; 2) устранение дисбиотиче-

ского процесса с учетом его разно-

видности (как источника бактерие-

мии и антигенемии) и первопричи-

ны воспалительных очагов; 3) выяв-

ление и ликвидация всех триггер-

ных факторов (в т. ч. экзогенной 

инфекции и эндокринопатий), кото-

рые привели к развитию дисбиоза и 

формированию эндогенной инфек-

ции в настоящее время и могут при-

вести к ним в будущем.

При лечении воспалительных 

очагов необходимо применять обще-

известный комплекс, включающий 

этиотропную антибиотикотерапию, 

энзимотерапию (для потенцирова-

ния антибиотиков), иммуномодули-

АНТИБИОТИКИ ВОБЭНЗИМ

Энзимы
повышают
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рующую, симптоматическую терапию, психотерапию, 

противоспаечную и противовоспалительную медикамен-

тозную и физиотерапию; оправданно применение орга-

нопротекторов, а также про- и синбиотиков  – с целью 

коррекции вагинальной и кишечной микрофлоры после 

окончания приема антибиотиков [4].

На наш взгляд, устранение дисбиотического процесса 

влагалища должно предполагать: 1) коррекцию («моди-

фикацию») факультативной части микробиоты с учетом 

характера дисбиоза, которую, в свою очередь, можно 

представить в двух вариантах: а) в виде санации от 

отдельных ее представителей; б) в виде минимизации их 

количества (обсемененности) в половых путях; 2) усиле-

ние облигатной части влагалищной микробиоты с помо-

щью сочетанного применения про- и пребиотиков для 

создания колонизационной резистентности.

При этом санация желательна от тех патогенов, кото-

рые представляют наибольшую опасность в плане воз-

никновения воспалительных очагов, осложнений, а также 

из-за большой вероятности возникновения клинических 

проблем у половых партнеров (Neisseria gonorrhoeae, 

Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 

genitalium).

В большинстве случаев она возможна, если не сфор-

мирована полирезистентность к антибактериальным пре-

паратам, а сами патогены не являются облигатными вну-

триклеточными паразитами (Chlamydia trachomatis, виру-

сы) [2, 3, 6, 7]. При выраженной устойчивости патогенов к 

антибактериальным препаратам и внутриклеточной пер-

систенции некоторых из них (хламидии и вирусы) сана-

ция бывает невозможна. В этом случае первостепенное 

значение имеет тактика «сдерживания» или минимиза-

ция их количества с целью создания стойкого равновесия 

с облигатной микрофлорой. Особенно она оправданна и 

в отношении других (менее патогенных) представителей 

факультативной части влагалищной микробиоты: 

Gardnerella vaginalis, Enterococcus spp., Ureaplasma spp., 

Mycoplasma hominis, Bacteroides spp., Atopobium spp. и т. д. 

[2, 3, 6, 7]. 

Как правило, при наличии экзогенной половой инфек-

ции и формировании в результате этого эндогенной 

инфекции использование антибактериальных и антипро-

тозойных средств решает одновременно две задачи: 1) 

воздействие на возбудителя экзогенной половой инфек-

ции; 2) воздействие на представителей факультативной 

части эндогенной микробиоты, определивших дисбиоти-

ческий процесс [2, 3, 6, 7]. 

В комплексном лечении урогенитальной эндогенной 

инфекции достойное место занимает системная энзимо-

терапия. Системная энзимотерапия (СЭТ)  – это, по сути, 

самостоятельное направление медикаментозного лече-

ния, использующее многостороннее и комплексное воз-

действие на организм биологических катализаторов  – 

гидролитических энзимов растительного и животного 

происхождения. Системный эффект экзогенных энзимов 

обеспечивается прямым или опосредованным воздей-

ствием гидролаз на деятельность основных органов и 

систем организма через модуляцию работы собственных 

ферментных систем или систему антипротеаз и цитоки-

нов [41, 42]. 

После попадания в кровь энзимы связываются с транс-

портными белками крови антипротеазами, которые пред-

ставлены преимущественно макроглобулинами (α2-макро-

глобулином – α2-М, α2-плазмин-ингибитором, α1-антитрип-

сином) с образованием активного комплекса и составляют 

до 10% от общего белка плазмы. Комплекс энзим – анти-

протеаза выполняет следующие функции: 1) изменение 

конформационной структуры антипротеазы и перевод ее 

в быструю (активную) форму приводят к улучшению 

транспортной и сорбционной (регуляторной) функций 

(регуляция клиренса цитокинов); 2) защита организма от 

антигенного влияния экзогенных энзимов (ДВС-синдром); 

3) защита энзима от распознавания и разрушения иммун-

ной системой макроорганизма, доставка к месту, где 

должна проявиться его функция (очаг воспаления, тром-

боза и др.). Комплекс а2-М-протеаза мигрирует в органы и 

ткани, где оказывает лечебное действие, которое реализу-

ется через влияние на воспалительный процесс, иммуни-

тет, сосудисто-тромбоцитарный гемостаз [42].

Наиболее значимыми в терапии урогенитальной 

эндогенной инфекции являются следующие эффекты 

энзи мов: 1) повышение эффективности этиотропной 

антибиотикотерапии (бустер-терапия и сервис-терапия); 

2) иммуномодулирующий эффект; 2) противовоспали-

тельный эффект; 3) влияние на сосудисто-тромбоцитар-

ный гемостаз. 

На протяжении всего курса антибиотикотерапии опти-

мально использование Вобэнзима (Mucos Pharma,

Gmbh & Со, Германия; рег. номер П №011530/01 от 

15.04.2005), который содержит в своем составе энзимы 

растительного происхождения: бромелаин (225 F.I.P.-Ед.), 

папаин (90 F.I.P.-Ед.); энзимы животного происхождения: 

трипсин (360 F.I.P.-Ед.), химотрипсин (300 F.I.P.-Ед.), пан-

креатин (345 Р.Е.Р.-Ед.), амилазу (50 F.I.P.-Ед.), липазу

(34 F.I.P.-Ед.), а также витамин рутозид (50 мг). Применя-

ется в средней дозе по 5 таблеток 3 раза в день. После 

прекращения курса приема антибиотиков для восстанов-

ления микрофлоры (биоценоза) кишечника Вобэнзим 

При выраженной устойчивости патогенов
к антибактериальным препаратам
и внутриклеточной персистенции некоторых
из них (хламидии и вирусы) санация бывает 
невозможна

Системная энзимотерапия – это,
по сути, самостоятельное направление 
медикаментозного лечения, использующее 
многостороннее и комплексное воздействие
на организм биологических катализаторов – 
гидролитических энзимов растительного
и животного происхождения
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назначают совместно с восстанавливающим комплексом 

по 3 таблетки 3 раза в день в течение 2 недель. Препарат 

предназначен для приема внутрь за 30–40 мин до еды 

(не разжевывая и запивая большим количеством воды – 

не менее 200–250 мл). 

Бустер-терапия (терапия усиления) достигается:

1) улуч шением условий доставки этиотропных препара-

тов вследствие: а) более активного всасывания; б) актива-

ции микроциркуляции крови, в том числе в очаге воспа-

ления; в) конкурентного взаимодействия с транспортны-

ми белками крови; г) усиления некролиза, расщепления 

детрита в очаге воспаления (эффект санации в очаге 

воспаления); д) эффекта очищения клеточной мембраны 

как клетки хозяина (носителя), так и возбудителя; е) уве-

личения проницаемости мембран; 2) повышением 

доступ ности рецепторного аппарата клетки; 3) снижени-

ем кислотности среды в очаге воспаления.

Сервис-терапия (терапия сопровождения) достигается 

путем: 1) снижения выраженности нежелательных эффек-

тов этиотропных препаратов за счет а) уменьшения ток-

сичности; б) снижения аллергизации; в) подавления 

иммунокомплаентности; г) гепатопротекции; 2) уменьше-

ния выраженности вторичного (ятрогенного) действия 

препаратов; 3) снижения выраженности клинических и 

микробиологических признаков дисбиоза желудочно-

кишечного тракта.

Важным является обнаруженное в последнее время 

свойство ферментов прерывать (уменьшать) передачу 

факторов резистентности (плазмид антибиотикоустойчи-

вости) внутри микробных биопленок. Эти наблюдения 

делают совместное применение энзимных препаратов с 

антибиотиками необходимым и для предотвращения 

нарастания резистентности микроорганизмов.

Иммуномодулирующее действие энзимов заключа-

ется в регуляции различных звеньев иммунной системы: 

1) модуляция функциональной активности мононукле-

арных фагоцитов  – продуцентов провоспалительных 

цитокинов; 2) снижение уровня патологических провос-

палительных и профиброзных цитокинов (TGF-β, IL-6, 

TNF-α); 3) иммуномодулирующий эффект на уровне 

Т-клеточного звена иммунитета (равновесие в системе 

Thl/Th2); 4) ингибирование экспрессии различных клас-

сов адгезивных молекул (ICAM-I, селектины, LFA);

5) шединг цитокиновых рецепторов; 6) повышение 

активности естественных киллерных клеток; 7) регуля-

ция уровня иммуноглобулинов; 8) снижение уровня 

циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК); 9) стиму-

ляция интерфероногенеза.

При развитии эндогенной инфекции риск представля-

ет как недостаточность защитных механизмов (вероят-

ность генерализации), так и избыточная активность 

иммуно компетентных клеток. В последнем случае проис-

ходит чрезмерная экспрессия и активация адгезивных 

молекул с образованием иммунных комплексов, которые 

осаждаются в тканях, и защитная реакция превращается 

в патологическую – формируется хроническая воспали-

тельная реакция с развитием аутоиммунизации. В этом 

случае назначение протеаз является стабилизирующим

и оптимизирующим [43]. При этом энзимы 1) не подавля-

ют, а поддерживают воспалительный процесс; 2) ограни-

чивают очаги воспаления; 3) способствуют устранению 

продуктов воспаления, повреждения; 4) ускоряют тече-

ние воспалительного процесса; 5) поддерживают процес-

сы регенерации тканей; 6) препятствуют хронизации 

воспалительного процесса; 7) регулируют состояние 

иммунного гомеостаза [44–47].

В связи с вероятностью формирования при эндоген-

ной инфекции связанных с беременностью нарушений

в системе гемостаза [27, 30–34], особое значение приоб-

ретают эффекты энзимов на свертывающую систему 

крови. На сегодня доказаны их следующие эффекты:

1) снижение (нормализация) процессов агрегации тром-

боцитов и эритроцитов, что обусловлено снижением 

концентрации тромбоксана и блокированием адгезив-

ных молекул; 2) снижение концентрации провоспа-

лительных белков (брадикинина, фибриногена) и др.;

3) снижение тромбогенного потенциала эндотелия; 4) 

активация системы фибринолиза посредством активации 

плазминогена; 5) снижение выработки фибрина и рас-

щепление уже образовавшихся тромбов [41, 46, 48–51].

Доказана эффективность СЭТ при антифосфолипид-

ном синдроме. Происходит снижение титра антифосфо-

липидных антител, расщепление и удаление иммунных 

комплексов и, следовательно, длительное уменьшение их 

концентрации в сыворотке крови [52, 53]. Рекомендуемая 

схема лечения: Вобэнзим в дозе 7 таблеток 3 раза в день 

перорально в течение 1 недели, затем по 5 таблеток 3 

раза в день последующие 3 недели. Повторные курсы 

необходимы во II и III триместрах беременности.

Таким образом, коррекция урогенитальной эндоген-

ной инфекции и дисбиоза влагалища как начального 

этапа ее формирования должна быть своевременной и 

адекватной с использованием всего арсенала современ-

ных лекарственных средств, включающих этиотропные 

препараты и препараты патогенетической терапии (в т. ч. 

ферментные), что позволит предотвратить прогрессиро-

вание инфекционного процесса и, как следствие, возник-

новение различных осложнений.

Важным является обнаруженное в последнее 
время свойство ферментов прерывать 
(уменьшать) передачу факторов 
резистентности (плазмид антибиотико-
устойчивости) внутри микробных биопленок

У бактероидов, фузобактерий, а также
у анаэробных стрептококков и гарднерелл
была выявлена высокая способность к продукции 
фосфолипазы А2. Последняя, в свою очередь, 
активирует продукцию простагландинов
путем освобождения арахидоновой кислоты
из ее эфирной формы
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