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Резюме
Введение. Экосистема влагалища богата бактериями, грибами, простейшими, а также вирусами, которые сегодня объединены 
понятием «виром». Отсутствие достаточных знаний о роли вирома, особенно его влиянии на репродуктивное и сексуальное 
здоровье, ставит задачу, направленную на изучение научной литературы, посвященной этому вопросу. 
Цель  – представить современные данные о  влагалищном вироме, его взаимоотношении с  влагалищной микробиотой 
и связи с неблагоприятными исходами беременности, а также воздействии его на сексуальное и репродуктивное здоровье.
Материалы и методы. Нами был проведен анализ литературных данных, посвященных вирому влагалища, опубликованных 
за последние годы. Были использованы следующие источники: PubMed, E-library, Scopus.
Результаты. Анализ научной литературы продемонстрировал важность изучения вирома влагалища, его роль в  развитии 
гинекологической и акушерской патологии, взаимосвязь влагалищных вирусов с микробиотой влагалища и иммунной систе-
мой организма хозяина. Любой дисбаланс этого взаимоотношения может способствовать неблагоприятным репродуктивным 
исходам, включая бесплодие.
Заключение. Растущий интерес к изучению влагалищного вирома требует стандартизации лабораторных протоколов и тех-
нологий, включая идентификацию РНК-вирусов. Однако имеются ограничения в изучении влагалищного вирома в методо-
логическом и  аналитическом плане. Имеется предположение, что влагалищный виром представляет собой недостаю щую 
связь между бактериями женского урогенитального тракта, защитными свой ствами слизистой и неблагоприятными исходами 
репродуктивной системы. В связи с этим весьма перспективными являются будущие исследования, даю щие оценку влага-
лищного вирома в балансе между здоровьем и болезнью. 
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Abstract
Introduction. The vaginal ecosystem is rich in bacteria, the simplest, fungi as well as viruses that are now introduced by the con-
cept of virome. The lack of knowledge of the role of the virome, especially its impact on reproductive and sexual health, aims 
to study scientific literature on this issue. 
The purpose of this review is to provide up-to-date data on vaginal virome, its relationship with vaginal microbiota and outcomes 
of pregnancy, and its impact on reproductive and sexual health. 
Material and methods. An  information search was carried out using Internet resources  (PubMed, Web of Science, eLibrary.ru); 
literature sources for period 2016–2021 were analyzed.
Results. The analysis of the scientific data demonstrated the importance of studying the vaginal virome, its role in the develop-
ment of gynecological and obstetric pathologies the relationship of vaginal viruses with microbiota and immune system of the 
host organism. And any imbalance of this relationship can contribute to adverse reproductive outcomes, including the infertility.
Conclusion. The growing interest in  the investigation of  vaginal virome requires standardization of  laboratory protocols and 
technologies, including the  identification of  RNA viruses. However, there are methodological and analytical restrictions 
on the vaginal virome research. It is suggested that vaginal virome is the missing link between the bacteria of the female genital 
tract with protective properties of the mucous membranes and adverse reproductive outcomes. In this regard, future studies that 
assess vaginal virome in the balance between disease and health are very promising. 
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ВВЕДЕНИЕ

Репродуктивный тракт женщин представляет собой 
динамичную композиционную экосистему, где хозяин 
вовлечен в сложную схему взаимодействия с микробио-
мом, состоящим из бактерий и простейших  (бактериом), 
грибов (фунгом), вирусов (виром) и изредка протозойных 
паразитов [1, 2].

Известно, что микробиом репродуктивного тракта 
женщин играет важную защитную роль в  поддержании 
влагалищного здоровья и предотвращения таких заболе-
ваний, как бактериальный вагиноз, дрожжевые инфекции, 
преждевременные роды, инфекции, передаваемые поло-
вым путем, включая вирус иммунодефицита челове-
ка (ВИЧ) [3, 4]. 

Многочисленные исследования микробиома репро-
дуктивного тракта женщин были сфокусированы прежде 
всего на  определении состава микробного сообщества 
и его функциональной значимости. При этом существует 
по  меньшей мере пять различных бактериальных сооб-
ществ, идентифицируемых в  пределах женского репро-
дуктивного тракта и  классифицируемых по  преоблада-
нию молочнокислых бактерий (Lactobacillus) или наличию 
различных анаэробов [5, 6]. 

Вместе с  тем, помимо бактериальных микроорганиз-
мов, грибов и  простейших, в  различных биологических 
нишах организма широко представлено и вирусное сооб-
щество, взаимодействующее с  другими компонентами 
микробиоты и  организмом хозяина, оказывая влияние 
на здоровье человека [7–10]. Вирусы являются наиболее 
распространенными биологическими существами на 
Земле, общее количество которых составляет около 
1031 [11]. Около 140 000 видов населяют кишечник чело-
века, и по меньшей мере порядка 200 вирусов известны 
в качестве причины заболеваний у человека, среди кото-
рых ВИЧ, вирусы гриппа и  прочие  [12]. Подавляющее 
большинство вирусов не  наносят какого-либо вреда 
и  порою способны даже оказывать благоприятное воз-
действие на иммунную систему [13]. 

Вирусы являются основными регуляторами прочих 
микробных экосистем, но  при этом влияние вирома 
на состояние репродуктивного тракта женщин и дисбиоз 
освещено недостаточно и лишь несколько исследований 
сфокусированы на  вирусах, грибах и  простейших, 
оказываю щих взаимное влияние на структуру и функци-
ональность микробных сообществ [7, 14–16]. 

Обобщение современного понимания природы виру-
сов, составляющих влагалищный виром, описание 
взаимо отношений между влагалищным виромом и  дру-
гими составляющими вагинальной микробиоты, их влия-
ние на  исходы репродуктивных заболеваний явились 
целью настоящего обзора. 

СОСТАВ ВИРОМА  
РЕПРОДУКТИВНОГО ТРАКТА ЖЕНЩИН

Вирусы соседствуют с  многочисленными бактериями 
микробиома репродуктивного тракта  [17]. Вместе с  тем 
необходимо признать, что исследование вирома в целом 
носит ограниченный характер в силу высокого генетиче-
ского межвидового разнообразия вирусов [18]. 

Недавним метагеномным исследованием влагалищ-
ных проб от здоровых женщин без клинических проявле-
ний репродуктивного старения было продемонстрирова-
но обширное видовое разнообразие влагалищных ДНК-
вирусов. Женщины, включенные в исследование, участво-
вали в  проекте по  изучению человеческого микробио-
ма (Human Microbiome Project), у них идентифицированы 
двуцепочечные  (семейство Adenoviridae, Herpesviridae, 
Papillomaviridae, Polyomaviridae), а  также и одноцепочеч-
ные ДНК-вирусы  (Anelloviridae)  [19]. Было показано, что 
наиболее распространенными вирусами, определяемыми 
в  нижних отделах репродуктивного тракта, были 
α-папиллома- вирусы, инфицирование которыми состави-
ло 38% [19]. На сегодняшний день из 120 известных типов 
вирусов папилломы человека (ВПЧ) 51 тип ВПЧ поражает 
слизистую оболочку половых органов [20]. При этом уста-
новлено, что до 50% этих папиллома- вирусов вызывают 
инфекционный процесс и  реплицируют в  организме 
человека, демонстрируя видовое разнообразие у  одних 
и тех же женщин. 

Недавними метагеномными исследованиями по  изу-
чению вирома репродуктивного тракта у  беременных 
женщин и  у  женщин с  репродуктивными нарушениями 
во  влагалищных пробах были идентифицированы 
отличаю щиеся двуцепочечные ДНК-вирусы со сходными 
последовательностями семейств Alloherpesviridae, 
Iridoviridae, Marseilleviridae, Mimiviridae, Phycodnaviridae, 
Poxviridae [21–23]. В когорте женщин, участвующих в про-
граммах вспомогательных репродуктивных техноло-
гий (ВРТ), были представлены Herpesviridae, Polyomaviridae, 
Papillomaviridae, Anelloviridae с доминантным распростра-
нением Papilomaviridae и Herpesviridae [24]. Проведенная 
выборка у 60 беременных женщин продемонстрировала, 
что чаще идентифицировались вирусы семейства 
Anelloviridae, а именно у 42% прошедших скрининг жен-
щин [21]. Среди когорты женщин с идентифицированным 
в  урогенитальном тракте ВИЧ и  ВПЧ было обнаружено 
четыре вирусных семейства: Papillomaviridae, Anelloviridae, 
Genomoviridae, Herpesviridae [25]. ВПЧ был более распро-
странен среди женщин с предраковыми заболеваниями 
шейки матки, ассоциированными с  многофакторным 
риском носительства вируса папилломы человека, при 
этом распространенность Аnellovirus отрицательно корре-
лировала с количеством CD4+-Т-клеток хозяина [25]. 
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Невзирая на  то, что связь между цервиковагинальной 
бактериальной микробиотой, инфекциями, вызванными 
ВПЧ, и раком шейки матки широко известна [26], роль цер-
виковагинального вирома в этих процессах остается мало-
изученной. ВПЧ, несомненно, рассматривается в  качестве 
фактора риска развития рака шейки матки, однако при 
более широком рассмотрении роль вирома в прогрессиро-
вании его не  ясна. Небольшим пилотным исследованием 
проведен анализ влияния разнообразия вирома на воспа-
лительный статус репродуктивного тракта женщин и риски, 
сопряженные с развитием цервикального рака [27]. В уро-
генитальном тракте женщин с ВИЧ, помимо вирусов, при-
надлежащих к  семействам Papillo maviridae и Anelloviridae, 
определялись до 46 известных типов ВПЧ [28].

Усилиями исследователей недавних лет, сосредото-
ченных на  определении ДНК-эукариотического вирома, 
установлено наличие в  его составе Papillomaviridae, 
Polyomaviridae, Herpesviridae, Poxviridae, Adenoviridae, 
Anelloviridae [21].

В отличие от бактериома генитального тракта о вирус-
ных сообществах и  их взаимодействии с  бактериями, 
а  также об их роли в формировании таких патологиче-
ских состояний, как бактериальный вагиноз, встречаю-
щихся у  10–30% женщин репродуктивного возраста, 
известно достаточно мало [29]. Недавним исследованием 
ДНК-вирома влагалища была показана взаимосвязь 
с влагалищным микробным сообществом и рисками раз-
вития бактериального вагиноза  [30]. В  состав вирома 
женского репродуктивного тракта входят также эукарио-
тические вирусы и бактериофаги [18].

Прокариотические вирусы были изучены несколькими 
исследованиями. Акцент делался на изучении распростра-
ненности и функциональности прокариотических вирусов 
нижних отделов генитального тракта женщин. И хотя про-
кариотические вирусы, нынче классифицируемые как бак-
териофаги, представляют самое распространенное сооб-
щество на Земле, полагают, что они способны модулировать 
количество и  состав бактериальных сообществ, выполняя 
тем самым некую регуляторную роль в отношении микро-
биома репродуктивного тракта женщин, здорового состоя-
ния кишечника, полости рта, кожи, легких [32–38]. 

Функционально бактериофаги подразделяются на 
литические  (вирулентные) и  симбиотические бактерио-
фаги [39]. Несколько групп функциональных и нефункци-
ональных профагов идентифицированы в геноме бакте-
рий влагалища [40, 41]. В эксперименте in vitro с высокой 
степенью информативности показано, что влагалищные 
штаммы Lactobacillus  (L.), включая L.  crispatus, L. gasseri, 
L.  jersenii, L. Plantarum, несут индуцированные профа-
ги  [40, 42, 43]. Для большинства профагов Lactobacillus 
факторы, определяющие их индукцию и возможного бак-
териального хозяина, не установлены. 

Профаги также описывались в геноме бактерий уроге-
нитального тракта, ассоциируясь с  неблагоприятными 
репродуктивными исходами, и  включали Gardnerella 
vaginalis, Streptococcus группа В, Enterococcus spp. [41, 44, 45]. 
Среди 39 штаммов Gardnerella, ассоциированных с бакте-
риальным вагинозом, идентифицировано более 

400 аннотированных последовательностей профагов [41]. 
Другим исследованием установлено, что почти 90% 
исследуемых геномов штаммов Gardnerella из влагалища 
и мочевыводящих путей содержат по крайней мере одну 
последовательность профага [45]. Аналогично почти 80% 
стрептококков группы В  имели по  меньшей мере один 
профаг, несущий гены, кодирующие факторы, ассоцииро-
ванные с  адаптацией и  вирулентностью  [44]. Большое 
множество последовательностей профагов в  пределах 
генома бактерий дает возможность предположить, что 
бактериофаги играют роль в формировании бактериаль-
ной микробиоты урогенитального тракта женщин, что, 
несомненно, сопряжено с портретом влагалищного здоро-
вья. Недавним метагеномным исследованием установле-
но, что большинство идентифицированных влагалищных 
ДНК-вирусов являются двуцепочечными ДНК-бактерио-
фагами, аналогичными семействам Myoviridae, Podoviridae, 
Siphoviridae  [30]. Кроме того, выявлялись различные 
неклассифицированные вирусы системы Caudovirales. 
Согласно R. Jakobsen, только 4% вирусов идентифицирова-
ны как эукариоты, что подтверждает превосходство про-
кариотических вирусов в  составе микробиоты урогени-
тального тракта женщин. Роль бактериофагов в  отноше-
нии здоровья урогенитального тракта остается чрезвы-
чайно важной и недостаточно изученной [30]. 

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ВЛАГАЛИЩНОГО ВИРОМА 
И ПРОЧИХ СОСТАВЛЯЮЩИХ МИКРОБИОТЫ 
ВЛАГАЛИЩА

Имеются единичные публикации, посвященные изуче-
нию взаимодействия между всеми компонентами влага-
лищной микробиоты и организмом человека. Небольшими 
наблюдательными исследованиями было показано, что 
передаваемые половым путем вирусные инфекции, 
включаю щие ВПЧ, вирус простого герпеса 2 (ВПГ)  и ВИЧ, 
чаще регистрируются среди женщин с высоким разнообра-
зием влагалищной бактериальной микробиоты [31, 46, 47]. 
Исследователями установлено, что изменения бактериаль-
ной микробиоты и  ассоциированные иммуномодулирую-
щие метаболиты предшествуют инфекциям, передавае-
мым половым путем  (ИППП), сопряжены с  высокой рас-
пространенностью ВПЧ и генитального герпеса [46, 48, 49]. 
Данными проекта по изучению человеческого микробио-
ма показано, что α-папиллома- вирусы более распростра-
нены среди женщин с высоким бактериальным разнообра-
зием во влагалище в сравнении с теми, у кого в микробио-
те доминировали молочнокислые бактерии  [19, 49]. 
Метагеномным исследованием была показана совместная 
распространенность бактериофагов и  бактерий, что дает 
возможность предположить факт взаимодействия вирусно-
го и бактериального сообществ, а именно L. crispatus, L. iners, 
G.  vaginalis, в  нижних отделах генитального тракта  [30]. 
Изменения вагинального ДНК-эукариотического вирома 
оказались сопоставимы с  изменениями влагалищного 
микробиома [21]. При этом необходимо отметить наличие 
опосредованных механизмов, влияющих как на  бактери-
альное, так и на вирусное сообщество. 
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Важным является также взаимодействие между вирус-
ной и грибковой микробиотами. Существуют клинические 
и  лабораторные доказательства влияния влагалищной 
бактериальной микробиоты на  колонизацию штаммами 
грибов, однако исследования, изучаю щие взаимодей-
ствия между вирусами и грибами в урогенитальном трак-
те женщин, практически отсутствуют [50, 51]. Большинство 
из  них сосредоточены на  изучении взаимодействия 
вирусных инфекций, передаваемых половым путем 
и  инфекцией Candida, в  которых грибковая инфекция 
рассматривается как фактор риска передачи ВИЧ [52, 53]. 
Это, вероятно, происходит в результате нарушения слизи-
стого барьера и/или воспалительных изменений при 
вульвовагинальном кандидозе (ВВК). Примерно 75% жен-
щин на протяжении всей жизни имеют опыт по крайней 
мере одного эпизода клинических проявлений ВВК. 
Такой риск значительно выше и  сопровождается более 
инвазивными изменениями среди женщин, инфициро-
ванных ВИЧ, вероятнее всего, вследствие Т-клеточного 
иммунодефицита  [54]. Другим исследованием in  vitro 
было показано, что ВПГ-2 значительно усиливает связы-
вание Candida albicans c HeLa-клетками, и,  по  мнению 
авторов, ВПГ-2 способствует персистенции Candida уроге-
нитального тракта женщин [55]. Исследованиями in vitro 
также было показано, что ВПГ-1 и Coxsackievirus- В5 удер-
живались и  высвобождались биопленками C. albicans 
в благоприятных условиях, когда вирусы сохраняют жизне-
способность и защищены от противовирусных средств [56]. 
Фаги Pseudomonas характеризуются способностью пода-
влять биопленки C. albicans, равно как и их планктонный 
рост  [57]. Присутствуют  ли инфицированные дрожжами 
бактериофаги во влагалище – не известно, хотя, как указы-
валось выше, Partitiviridae, типично грибковый фаг, иденти-
фицирован в урогенитальном тракте женщин [58]. В свою 
очередь, ВПГ-1  проявляет защитные свой ства, подавляя 
антикандидный моноцит- обус ловленный иммунный ответ, 
что подтверждает обоюдное влияние грибов и вирусного 
сообщества в генитальном тракте женщины. Можно пред-
положить влияние дисбаланса между грибами и вирусами 
на репродуктивное здоровье [59]. 

Сбалансированное взаимоотношение между влага-
лищной микробиотой и иммунитетом чрезвычайно важно, 
с  одной стороны, в  отношении предупреждения инфек-
ций, а  с другой стороны, для поддержания иммунотоле-
рантной среды, особенно во время беременности. Вместе 
с  тем, если взаимодействия влагалищного бактериома 
с организмом хозяина описаны многими авторами, зна-
чительно меньше доступных данных в отношении влия-
ния эукариотических вирусов, равно как и других вирус-
ных инфекций, передаваемых половым путем, прокарио-
тических вирусов и  коллективного вирома на  иммуни-
тет  [60, 61]. Естественный иммунитет, включая эпители-
альные клетки и слизь, Toll-like-рецепторы, антимикроб-
ные пептиды, цитокины и иммунные клетки, является важ-
ным защитным механизмом урогенитального тракта жен-
щин, минимизирующим риск вирусной инфекции [62, 63]. 
Клеточный и гуморальный иммунный ответ на вирусные 
инфекции, передаваемые половым путем, детально опи-

сан. Наряду с  этим, если ВПГ-1-инфекция приводит 
к индукции CD8+-Т-клеток в цервикальной слизи, а ВПГ-2-
инфекция ассоциирована с CD4+-Т-клетками и цитокино-
вым профилем без значительных нарушений локальных 
провоспалительных цитокинов, ВПЧ-инфекция ассоции-
рована с  Т-хелперами  (Th1), цитокиновым иммунным 
ответом и  повышенным уровнем провоспалительных 
и регуляторных цитокинов [64–67]. 

Эти исследования подчеркивают важную роль влага-
лищного вирома во врожденном и приобретенном имму-
нитете женского генитального тракта. Поскольку многие 
из  этих данных основаны на  ассоциации с  вирусными 
заболеваниями, можно предположить, что изменения 
в  коллективном вироме могут приводить к  нарушениям 
защитных свой ств слизистой генитального тракта жен-
щин и тем самым влиять на сексуальное и репродуктив-
ное здоровье. 

ВЛАГАЛИЩНЫЙ ВИРОМ И НЕБЛАГОПРИЯТНЫЕ 
СЕКСУАЛЬНЫЕ И РЕПРОДУКТИВНЫЕ ИСХОДЫ

Эукариотические вирусы, передаваемые половым 
путем, такие как ВПГ-2, ВПЧ, цитомегаловирус (ЦМВ), гепа-
тит В или ВИЧ, ассоциированы с широким спектром небла-
гоприятных исходов, включаю щих цервикальный рак (ВПЧ), 
генитальные язвы (ВПГ-2), асептический менингит, а также 
восходящие инфекции у младенцев, такие как неонаталь-
ный герпес или цирроз и рак печени (гепатит В), поздние 
выкидыши и дефекты развития у ново рож денных [68–72].

Бактериальный вагиноз (БВ) является фактором риска 
тяжелых репродуктивных осложнений, как и ИППП, и, как 
предполагалось некоторыми авторами, именно бактерио-
фаги являются основной биологической причиной 
быстрых изменений в  составе бактериального сообще-
ства влагалища, ассоциированного с  тяжестью клиниче-
ских проявлений БВ и его лечения [49, 73–75]. Благодаря 
достижениям метагеномных исследований установлено, 
что эукариотические и  прокариотические ДНК-вирусы, 
включая сообщества бактериофагов, могут отличаться 
между женщинами с  БВ и  без него, хотя рядом других 
исследователей не  установлено каких-либо различий, 
вероятно, вследствие использования разных методов 
лабораторной диагностики  [30, 47]. T.  Miller- Ensminger 
et  al., изучая различия между популяциями профагов, 
предположили, что бактериофаги могут оказывать влия-
ние на урогенитальное здоровье [45]. 

Наиболее значимыми причинами бесплодия у  жен-
щин являются их возраст и факторы внешней среды [76]. 
Изменения во  влагалищной бактериальной микробиоте 
описаны как фактор риска бесплодия и патологии бере-
менности  [36, 77, 78]. Вирус герпеса может оказывать 
влияние на риски развития нарушений репродуктивной 
функции. До 20% бесплодных пар (и мужчины, и женщи-
ны) имеют урогенитальные бактериальные инфекции [79]. 
Среди женщин старшего репродуктивного возраста, 
страдаю щих бесплодием, описывают высокую распро-
страненность Human Herpes Virus  (HHV)-8, который, как 
и  HHV-6, может передаваться через слюну  [80]. 
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ДНК  HHV-6  определяли у  43% бесплодных пациенток 
в  эндометриальных клетках при полном его отсутствии 
среди фертильных женщин [81, 82]. Число HHV-6А-специ-
фических естественных киллеров  (NK-клеток) и  цитоки-
новый ответ были повышены у женщин с носительством 
HHV-6, что позволяет предположить, что именно HHV-6-
инфекции способны модифицировать эндометриальные 
иммунные клетки и  воспалительный профиль, приводя 
к  неспособности реализации успешной беременности. 
Эндометриальные NK-клетки имеют повышенную экс-
прессию нескольких хемокиновых рецепторов и соответ-
ствующие лиганды [82]. Согласно другим данным, HHV-6, 
способный предотвратить имплантацию эмбриона, опре-
деляли у 50% женщин с двумя и более неудачными пере-
носами эмбриона в программах ВРТ [83]. Таким образом, 
представлены убедительные доказательства, что HHV-6-
инфекция может влиять на  фертильность и  исходы 
беременности. 

Анализу репродуктивных результатов среди субфер-
тильных женщин с верифицированным эукариотическим 
виромом и  профилактическим использованием антими-
кробных средств, участвующих в программах ВРТ, посвя-
щено недавнее исследование Eskew. Не было установле-
но взаимосвязи между вирусным разнообразием и  кли-
ническим течением беременности. Более высокая распро-
страненность инфекций, обусловленных вирусом герпеса 
и ВПЧ, была отмечена у женщин, получавших азитроми-
цин, по сравнению с теми, кому терапия азитромицином 
не проводилась. Более того, среди пациенток, получавших 
азитромицин, вирусная распространенность была выше 
при нерезультативном переносе эмбриона [24]. Это позво-
ляет предположить, что и  бактериальные, и  вирусные 
компоненты влагалищной микробиоты могут влиять 
на реализацию клинических нарушений репродукции.

Неблагоприятные исходы беременности также связы-
вают с виромом. На сегодняшний день представлены мно-
гочисленные доказательства, что вирусы способны к вер-
тикальной передаче от матери к плоду, включая вирус Zika, 
ВИЧ, вирус гепатита В, ВПГ-2, вирус краснухи, парвовирус 
В19 и ЦМВ, а также могут быть причиной мертворождаемо-
сти или тяжелых заболеваний младенцев [84–89]. Влияние 
вирусов на развитие преждевременной родовой деятель-
ности пока остается малоизученным. Исследованиями 
влагалищной микробиоты было показано высокое разно-
образие бактериальных сообществ и повышенная концен-
трация влагалищных воспалительных маркеров, что может 
способствовать повышенному риску неблагоприятных 
исходов беременности [90–93]. Недав ним исследованием 
установлено изобилие влагалищного эукариотического 
ДНК-вирома, включаю щего вирусные последовательно-
сти, схожие с  семействами Adenoviridae, Anelloviridae, 
Herpesviridae, Papillomaviridae, Polyomaviridae и Poxviridae, 
что связали со  спонтанными преждевременными рода-
ми  [21]. Высокое бактериальное и вирусное разнообра-
зие в  первом триместре беременности было связано 
с  наиболее высоким риском преждевременных родов, 
что указывает на взаимодействие бактериальных и вирус-
ных сообществ, или их дисбаланс может быть механиз-

мом, с помощью которого запускаются преждевременные 
роды. Однако, будет  ли более высокое вирусное разно-
образие связано с преждевременными родами в других 
группах населения, как демографические факторы влия-
ют на  влагалищный виром во  время беременности, 
до конца не известно. 

Рядом наблюдательных исследований, сфокусирован-
ных на изучении отдельных вирусных групп, показано, что 
влагалищные ПВИ ассоциированы с  гестационным воз-
растом и низкой массой при рождении вне зависимости 
от  других факторов риска  [94]. Различные вирусы были 
выделены в околоплодных водах у беременных с небла-
гоприятными исходами, наиболее часто выявляли адено-
вирусы, ЦМВ и энтеровирусы, что вело к рождению детей 
с задержкой внутриутробного развития [95]. При проведе-
нии амниоцентеза у 60% беременных был выделен аде-
новирус [95]. Были получены доказательства бактериаль-
ной колонизации околоплодных вод среди беременных 
с неблагоприятными исходами, что позволило предполо-
жить наличие вирусов в пробах на фоне того, что анатоми-
ческие, физиологические и  иммунологические барьеры 
были компрометированы [96, 97]. Значимость бактериаль-
ных и вирусных сообществ, определяемых в амниотиче-
ской жидкости у здоровых беременных, необходимо еще 
установить, поскольку опубликованные данные исследо-
ваний приводят к противоречивым выводам [98–101]. 

Данные, сопряженные с тяжелым острым респиратор-
ным синдромом при SARS-CoV-2-инфекции и  инфекции 
урогенитального тракта, их связи с исходами беременно-
сти, постоянно пополняются [102]. Недавним систематиче-
ским обзором и  метаанализом 79  беременных женщин 
с  симптомами коронавирусной инфекции, у  половины 
из  которых диагноз был верифицирован, сообщалось 
о значительной распространенности плацентарных нару-
шений, выкидышей, преждевременных родов, преэ-
клампсии, задержки развития плода  [103]. В  настоящее 
время существуют противоречивые, но  постоянно 
накапливаю щиеся доказательства наличия SARS-CoV-2 во 
влагалищных выделениях, околоплодной жидкости, пупо-
винной крови и грудном молоке среди инфицированных 
женщин [104–107]. Инфекция на фоне SARS-CoV-2 была 
продемонстрирована и в плацентарной ткани  [106, 107]. 
Первый случай трансплацентарной передачи SARS-CoV-2 
от  беременной женщины к  ее младенцу был описан 
в  недавней публикации, подтверждая потенциальный 
перинатальный путь трансмиссии SARS-CoV-2 [106]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Внедрение в жизнь новейших диагностических мето-
дов и  биоинформационных технологий, позволяющих 
проводить глубокий анализ ДНК-последовательностей 
вирусов, идентификацию РНК-вирусов, безусловно, 
открывает широкие перспективы в  вопросе исследова-
ния вирома репродуктивного тракта женщин.  
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