
КЛИНИЧЕСКАЯ МИКОЛОГИЯ 

УДК 616.992.282 

ОСОБЕННОСТИ 
ЦИТОМОРФОЛОГИ-
ЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ 
КАНДИДОЗА ГЕНИТАЛИЙ 
У ЖЕНЩИН 
Е.В. Лесняк, А.К. Мирзабалаева, 
О.К Хмельницкий 
НИИ Медицинской микологии им. П.Н. Кашкина, 
патоморфологическая лаборатория, кафедра 
клинической микологии, иммунологии 
и аллергологии с курсом лабораторной 
микологии СПб МАПО, Санкт-Петербург, Россия 
© Коллектив авторов, 2004 

В статье рассматриваются возможности использова­
ния цитологического метода исследования в диагностике 
кандидоза гениталий. Представлены данные, полученные 
при обследовании 177 женщин. На основании результатов 
цитологического исследования выделены 2 группы паци­
енток с кандидозной моноинфекцией и кандидозной микс-
тинфекцией, оценены характер и степень выраженности 
морфологических изменений вагинального эпителия. 
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Te possibilities of the use of cytological method in diagno­
sis of genital candidosis are discussed. Te data receired dur­
ing investigation oh 177 are presented. Te results of cytological 
exzamination allowed to distingwish 2 groups of patiens (with 
candidosis as monoinfection and candidosis as mixt-infetion) 
and to evaluate the character and expression of morphological 
changes of vaginal epithelium. 
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Актуальность проблемы. Урогенитальные инфек­
ции, влияющие на репродуктивное здоровье женщин, 
на течение беременности, родов, заболеваемость де­
тей в первые недели жизни, являются важной про­
блемой в гинекологии, акушерстве и перинатологии 
[1, 2]. 

Значительная роль принадлежит инфекциям ниж­
них отделов половых путей, которые могут служить 
резервуаром для различных патогенных и условно-
патогенных микроорганизмов. При определенных 
условиях эти микроорганизмы могут участвовать 
в формировании эндометритов, сальпингоофори-
тов, тубоовариальных абсцессов, лечение которых 
требует не только назначения антибактериальных 
препаратов, но и в ряде случаев применения хирур­
гических методов лечения, направленных на удале­
ние пораженных органов и тканей, что в дальнейшем 
отражается на репродуктивном потенциале женщин 
[3–5]. 

Вульвовагиниты относят к одним из наиболее 
частых заболеваний нижнего отдела половых путей, 
они могут быть у женщин различного возраста. Это 
связано с рядом причин, определяющим особеннос­
ти инфекционных процессов в современных усло­
виях: возрастанием роли условно-патогенных воз­
будителей, развитием лекарственной устойчивости 
к большинству антибактериальных препаратов, из­
менением иммунологической реактивности, рас­
пространенностью самолечения. В настоящее время 
вульвовагиниты редко обусловлены присутствием 
одного возбудителя – это, как правило, воспали­
тельный процесс сочетанной бактериально-грибко-
во-трихомонадной этиологии [6–9]. 

Повсеместно увеличивающееся число больных 
кандидозным вульвовагинитом (наиболее часто 
встречающаяся клиническая форма кандидоза ге­
ниталий) представляет опасность как для здоровья 
женщины, так и для плода и новорожденного, реаль­
но повышая угрозу здоровью будущему поколению. 
По данным научной литературы, 75% женщин репро­
дуктивного возраста, по крайней мере, имеют один 
эпизод вагинального кандидоза. Чрезвычайно важ­
ными представляются диагностика и лечение ми­
козов при ВИЧ-инфекции, когда кандидоз, включая 
генитальные формы, нередко оказывается маркером 
заболевания. Частота выявления вагинального кан-
дидоза за последнее десятилетие возросла в 2 раза и 
составляет от 26 до 45% инфекционных поражений 
нижнего отдела полового тракта женщин [1, 7, 10]. 

Этиопатогенез кандидоза гениталий. Из всех 
видов Candida наиболее патогенным и значимым в 
клинической практике признан вид С. аlbicans. Од­
нако патологический процесс может быть вызван и 
другими представителями рода Candida: С. glabrata, 
C. tropicalis, C. kefyr, C. krusei, C. guilliermondii, C. lu-
sitaniae и др. 

Морфология и ультраструктура клеток Сandida 
spp. хорошо изучены. Они сравнительно быстро рас­
тут на плотных и жидких питательных средах, лучше 
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- с добавлением углеводов (в частности – глюкозы). 
Оптимальная температура для их роста 25-28 0С, 
патогенные для человека и животных виды хорошо 
растут и при температуре 37 0С. Оптимум рН = 5,8-
6,5, но грибы способны расти и на кислых средах (рН 
= 2,5-3,0). По биохимическим свойствам Сandida spp. 
являются факультативными анаэробами. Особен­
ности метаболизма, размеры и морфология клеток-
возбудителей кандидоза обеспечивают им существо­
вание в организме, как правило, внеклеточно, а при 
фагоцитозе – часто расти и размножаться внутри 
фагоцитов [6, 9-12]. 

При вагинальном кандидозе инфекционный про­
цесс чаще всего локализуется в поверхностных слоях 
эпителия влагалища, где патоген может персисти-
ровать длительное время, ввиду того, что устанав­
ливается динамическое равновесие между микро- и 
макроорганизмом. Нарушение этого равновесия 
приводит либо к обострению заболевания, либо к 
ремиссии или выздоровлению. Первый этап – адге­
зия – возникает вследствие специфического взаи­
модействия адгезинов гриба и комплементарных им 
рецепторов эпителиоцитов влагалища [11–13]. 

Следующим важным этапом патоморфогенеза яв­
ляется инвазия гриба в ткани, которая осуществля­
ется благодаря механическим и ферментным факто­
рам и сопровождается трансформацией дрожжевых 
клеток в ростовые трубки и псевдомицелий. Обнару­
жение инвазии грибов в патологическом материале 
служит критерием микотического инфекционного 
процесса, в то время как для состояния носительс-
тва характерно нахождение грибов на поверхности 
эпителия [4, 10, 14-15] 

Пролиферация и дифференцировка эпителиаль­
ных клеток происходят под контролем половых сте­
роидов - максимальные показатели адгезии получе­
ны в условиях действия на эпителий возрастающих 
концентраций эстрогенов во время фолликулярной 
фазы менструального цикла [12, 15–16]. 

Известно, что развитию кандидоза гениталий в 
значительной степени способствуют многочислен­
ные факторы риска (антибактериальные препараты, 
эндокринные заболевания, преимущественно сахар­
ный диабет I и II типов, гинекологические воспали­
тельные и гормонозависимые заболевания, недоста­
точность иммунитета на уровне вагинального эпите­
лия, неадекватная контрацепция) [2, 6, 9,12]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Нами обследовано 177 женщин в возрасте от 18 

до 53 лет (медиана возраста - 37,9 года), страдающих 
хроническим рецидивирующим кандидозом генита­
лий (отдельная форма генитальной инфекции, при 
которой рецидивы заболевания отмечают не менее 
четырех раз в год). Патогенез хронического реци­
дивирующего кандидоза гениталий окончательно не 
изучен, лечение этой формы кандидоза гениталий 
остается проблематичным. В этой связи мы изучали 

особенности диагностики именно у больных в этой 
группе. 

Диагноз кандидоза гениталий (вагинит, вульво-
вагинит, уретрит, цервицит, дерматит перианальной 
области, паховых и межъягодичных складок) был ус­
тановлен у всех больных обследованной группы. 

На основании клинических проявлений и оцен­
ки данных лабораторного исследования (микроско­
пического, бактериологического, микологического, 
иммунологического) патологического материала 
(соскобы из слизистых оболочек вульвы, вагины, 
цервикального канала, уретры, пораженных участ­
ков кожи) диагноз вульвовагинита установлен у 100% 
больных, цервицита – у 19,8% (35 женщин), уретрита 
– у 16,4% (29 женщин), дерматита указанных выше 
локализаций – у 55 больных (31,1%). При комплек­
сном обследовании больных (иммунологическом, 
бактериологическом, молекулярно-биологическом) 
выявлены следующие этиологические формы гени-
тальной инфекции (табл.1). 

Таблица 1. 
Варианты генитальной инфекции у больных 

кандидозом гениталий (n=177) 
Варианты генитальной I группа (n=51) II группа 

инфекции СД*-1 (п=26) СД-Н (п=25) (п=126) 

абс. % абс % абс % 
Кандидоз (моноинфекция) 25 96,2 25 100,0 8 6,3 

Кандидо-хламидийная 19 15,2 

Кандидо-трихомонадная 20 15,9 

Кандидо-микоплазменная 10 7,9 
Кандидо-уреаплазменная 8 6,3 

Кандидо-хламидийно-трихо-
монадная 

14 11,1 

Кандидо-бактериальная 15 11,9 

Кандидо-бактериально-три-
хомонадная 

17 13,5 

Кандидо-вирусная(вирус 
простого герпеса I, II типа) 

1 3,8 15 11,9 

* СД- сахарный диабет 

В зависимости от характера инфекционного про­
цесса все больные были разделены на две группы. В 
I группу вошли больные с кандидомоноинфекцией 
(51 женщина). Преимущественно это были пациент­
ки, у которых кандидоз гениталий развился на фоне 
длительно текущего сахарного диабета как I, так и 
II типов. Вторую группу (126 женщин) составили па­
циентки с полиэтиологичными вариантами кандидо-
инфекции, когда Candida spp. принимали участие в 
формировании воспалительного процесса наряду с 
хламидиями, трихомонадами, анаэробными бакте­
риями, вирусами простого герпеса. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Известно, что критерием диагноза генитального 

кандидоза является обнаружение дрожжевых поч­
кующихся клеток и/или псевдомицелия и мицелия 
(Рис. 1, 2). 
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Рис. 1 . Адгезия бластоспор Candida 
albicans к эпителиальным клеткам, азур-эозин х 900. 

Рис. 2. Псевдомицелий Candida albicans, азур-эозин х 900. 

У 126 больных при микроскопическом исследова­
нии окрашенных мазков были обнаружены вегетиру-
ющие формы гриба, что составляет 71,2% от общего 
числа обследованных женщин. Результаты цитоло­
гического исследования окрашенных мазков, взятых 
из пораженных участков слизистых оболочек влага­
лища (боковой и задний влагалищные своды), церви-
кального канала, уретры, представлены в таблице 2. 

Таблица 2. 
Результаты цитологического исследования мазков, 

окрашенных по Граму, у больных кандидозом 
гениталий (n= 177) 

Морфология клеток I группа (n=51) II группа (n=126) 
Candida spp. кол-во % кол-во % 

Бластоспоры единичные 2 4,0 11 8,7 
Бластоспоры множест­

венные 
8 15,7 30 23,8 

Почкующиеся дрожжевые 
клетки 

11 21,5 59 46,8 

Псевдомицелий гриба 22 43,1 26 20,6 
Мицелий гриба 8 15,7 - -

Установлено, что у 51 больной (28,8%) при цито­
логическом исследования обнаружены только еди­
ничные или множественные клетки Candida spp. 
У 70 больных женщин (39,5%) найдены дрожжевые 
почкующиеся клетки. Наличие псевдомицелия и 

мицелия доказано у более чем половины больных I 
группы (58,8%). Именно в этой группе больных мико-
тический процесс протекал в виде моноинфекции, с 
яркой клинической картиной, характерной для кан-
дидозного процесса. Вероятно, для данного варианта 
течения инфекционного процесса более характерно 
интраэпителиальное внедрение возбудителя [11, 12, 
15, 16]. 

У больных II группы псевдомицелий был обнару­
жен только в 20,6%, а микотический процесс протекал 
преимущественно в виде сочетанной генитальной 
инфекции (виды Кандида, хламидии, трихомонады, 
вирусы простого герпеса (I и II типов), анаэробные 
бактерии (преимущественно Gardnerella vaginalis). 
Клиническая картина в этих случаях была стертой, 
без патогномоничных для каждого возбудителя при­
знаков. Особенности течения смешанных вагиналь­
ных инфекций, вероятно, определяются характером 
взаимодействия между различными возбудителями, 
приводящими к одностороннему антибиозу. 

На основании полученных данных можно считать, 
что при сочетанных формах генитальной инфекции, 
протекающих с участием Candida spp., имеет место 
преимущественно поверхностный процесс, то есть 
присутствие других возбудителей генитальных ин­
фекций препятствует инвазии грибов в многослой­
ный плоский вагинальный эпителий (рис 3). 

Рис. 3. Бластоспора Candida albicans и Trichomonas vaginalis, 
азур-эозин, × 900. 

Несмотря на это, во всех случаях были отмечены 
те или иные клинические проявления кандидозной 
инфекции на слизистых оболочках нижнего отдела 
половых путей у женщин, что свидетельствует о до­
статочности поверхностного процесса для формиро­
вания клинической картины кандидоза гениталий. 

С помощью цитологического исследования ок­
рашенных мазков удалось также оценить характер и 
степень выраженности морфологических изменений 
вагинального эпителия (табл. 3). 
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Таблица 3. 
Данные цитологического исследования влагалищных 
мазков (в баллах) у обследованных больных (n=177) 

Показатели клеточной реак- I группа (n=51) II группа (n=126) 
ции вагинального эпителия абс. % абс. % 

Эозинофилы (++) 18 35,3 16 12,0 
Лейкоциты ( + + ) 11 21,6 26 20,6 

Лейкоциты ( + + + ) - - 49 38,9 
Нейтрофилы (+++) 4 7,8 51 40,5 

Клеточный детрит ( + + + ) 4 7,8 41 32,5 
Лимфоциты ( + + ) 2 3,9 29 23,0 
Гистиоциты (+) 2 3,9 18 14,3 

Примечание: балл “ +” – незначительное количество 
клеток в поле зрения, балл “ ++” – умеренное количес­
тво клеток в поле зрения, балл “ +++” – большое коли­
чество клеток в поле зрения 

Воспалительная реакция на уровне вагинального 
эпителия у больных II группы (смешанные формы 
генитальной инфекции) была более выраженной, 
что подтверждается данными лейкоцитарной и ней-
трофильной реакций, наличием клеточного детрита 
(слущенные распадающиеся эпителиоциты), при­
сутствием лимфоцитов и гистиоцитов. 

У больных I группы воспалительная реакция 
обусловлена появлением значительного количест­
ва лейкоцитов (40-60 в поле зрения) только у 21,6% 
больных, вместе с тем, у 35,3% больных отмечена вы­
раженная эозинофилия. 

Можно предположить, что у больных I группы 
при выявленной кандидозной моноинфекции, про­
текающей преимущественно в форме инвазивного 
(интраэпителиального) процесса на слизистых обо­
лочках (41 женщина – 80,4%), защитные силы макро­
организма на местном уровне (эпителий влагалища) 
снижены в связи с присутствием Candida spp. (анти­
генная стимуляция недостаточна для формирования 
выраженной воспалительной реакции) и имеющими­
ся нарушениями иммунореактивности, обусловлен­
ной длительно текущим СД. Вместе с тем, у этих же 
больных (у 35,3% женщин) в мазках отмечена эозино-
фильная реакция (количество больных с эозинофи-
лией значительно выше, чем в остальных группах), 
что, вероятно, объяснимо аллергенными свойствами 
Candida spp., проявляющимися в большей степени 
в отсутствии других микроорганизмов, особенно 
- возбудителей инфекций, передающихся половым 
путем (ИППП) - хламидии, трихомонады. 

На основании результатов проведенного цитоло­
гического исследования окрашенных мазков можно 
считать, что при мономикотическом процессе, для 
которого не характерна выраженная клеточная вос­
палительная реакция, возникал интраэпителиальный 
кандидоз. У больных с сочетанной инфекцией ниж­
них отделов полового тракта, протекающей с выра­
женной местной воспалительной реакцией, выявлен 
преимущественно поверхностный, неинвазивный 
кандидоз без проникновения возбудителя в много­
слойный плоский эпителий (100 больных – 79,4%). 

Таким образом, с помощью цитоморфологичес-
кого метода удается оценивать характер взаимодейс­
твия в системе «микроорганизм – макроорганизм», 
выявлять присутствие грибов в патологическом 
материале, определять степень их агрессивности и 
инвазивности, формировать представление о раз­
личных бактериальных морфотипах, включающих и 
некоторых участников нормобиоты. 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ 

В литературе обоснованно отмечены механизмы 
патогенности Candida spp., не обязательно связан­
ные с инвазией. Описано иммунотропное действие 
Candida spp. (индукция аллергии, иммунодефицита, 
аутоиммуннных поражений), их способность участ­
вовать в создании дисбиоза и микст-инфекции ки­
шечника, играть роль в формировании эндогенной 
интоксикации за счет образования эндотоксинов. 

Вероятно, и в многослойном плоском эпителии 
влагалища при определенных условиях (одновре­
менное присутствие нескольких условно-патоген­
ных и патогенных микроорганизмов) кандидозный 
процесс может протекать в виде поверхностной, 
неинвазивной формы. При наличии клинических 
проявлений заболевания, характерных для мико-
тического (кандидозного) поражения, отсутствие 
морфологических признаков инвазии не должно 
быть ведущим для отрицания диагноза кандидоза. 
В последнее время выдвинуты другие концепции, в 
которых авторы рассматривают механизмы патоло­
гического воздействия условно-патогенной микро-
биоты на ткани макроорганизма (без ее внедрения) 
на этапе иммунобиологического конфликта в про­
свете органа. Указанные патогенетические процес­
сы могут осложняться эндогенной интоксикацией и 
микогенной сенсибилизацией. Метаболиты Candida 
spp. могут играть роль индукторов инфекционного 
процесса, создающих благоприятный преморбидный 
фон и ухудшающих качество жизни пациентов. Неко­
торые авторы подчеркивают, что из различных видов 
Candida было выделено несколько pH-зависимых 
протеолитических ферментов. Штаммы, продуциру­
ющие высокие концентрации аспартат-протеиназы, 
вызывают развитие острого кандидозного вульво-
вагинита, а штаммы с низким уровнем продукции 
этого фермента участвуют в бессимптомной колони­
зации эпителия влагалища. Продукция протеиназы, 
очевидно, облегчает проникновение Candida spp. 
в клетки эпителия слизистой оболочки влагалища 
и в сочетании с другими факторами вирулентности 
может оказывать влияние на развитие хронического 
рецидивирующего кандидоза гениталий [2, 4, 5]. 

Вероятно, и в многослойном плоском эпителии 
слизистой оболочки влагалища правомочно выде­
лять неинвазивные (поверхностные) формы канди-
доинфекции, как это сделано ранее в работах О.К. 
Хмельницкого и М.А. Шевякова применительно к 
цилиндрическому эпителию кишечника. Этот посту-
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лат обоснованно послужит базой к отказу от «абсо- микробоценоза: обнаружение не только бластоспор 
лютизации инвазии» как единственного диагности- и мицелиальных форм гриба, но также «ключевых» 
ческого критерия и позволит обосновать морбидную клеток при бактериальном вагинозе, выявление хла-
роль условно-патогенных микроорганизмов, в час- мидий, располагающихся вне- и внутриклеточно в 
тности Candida spp. Рассмотренные положения оп- макрофагах и эпителиальных клетках, наличие гига-
ределяют правомочность проведения этиотропной нтских одноядерных клеток, в ядрах которых выяв-
антимикотической терапии и обосновывают значи- ляются характерные для герпетического поражения 
мость патогенетического лечения при хронических тельца Липштюца-Коудри, различная кокковая и па-
формах кандидоза гениталий [14, 17] . лочковая микробиота [1, 5–7]. 

Следует отметить, что микроскопия окрашенных Таким образом, цитологический метод техничес-
препаратов оказалась достаточно информативной для ки прост, экономичен, не травматичен (в отличие от 
выявления атипичных форм трихомонад, лишенных гистологического), а главное – информативен для 
подвижности. Это особенно важно при длительно те- диагностики кандидоза и, в определенном смысле, 
кущем воспалительном процессе нижнего отдела гени- смешанных форм генитальных инфекций. Цитомор-
талий и после повторных курсов лечения антибактери- фологический метод изучения окрашенных мазков 
альными и антипротистоцидными препаратами [1, 7]. необходимо использовать во всех случаях на пер-

Кроме того, микроскопическое исследование вом этапе диагностического поиска, что позволяет, 
окрашенных препаратов на первом этапе работы с в ряде случаев, установить диагноз или определить 
гинекологическими больными обеспечило достаточ- объем дальнейших диагностических (для уточнения 
но широкие возможности изучения влагалищного этиологии ИППП) и лечебных мероприятий. 
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