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Обследовано 252 женщины с хроническими воспалительными 
заболеваниями шейки матки и влагалища в возрасте от 17 до 67 
лет. Сочетанную генитальную инфекцию – хронический рециди
вирующий кандидоз гениталий и папилломавирусную инфекцию 
выявили у 110 (46%) женщин. Вирус папилломы человека (ВПЧ) 
высокого онкогенного риска обнаружили у 77 (70%) пациенток. 
Оценивая результаты проведенного обследования, следует отме
тить, что в 9% случаев диагностировали тяжелые диспласти-
ческие процессы. Из полученных данных следует, что Candida spp. 
в сочетании с онкогенными типами ВПЧ оказывают существен
ное влияние на эпителий шейки матки. 
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252 women with chronic inflammatory diseases of cervical and 
vagina in age from 17 to 67 years have been examinated. Combined 
genital infection – chronic recurrent genital candidosis and papilloma-
virus infection detected in 110 (46%) women. In studying of the cytomor-
phological characteristics of the cervix epithelium in 9% of cases the se
vere dysplastic processes have been diagnosed. Human papillomavirus 
(HPV) of high oncogenic risk was found at 77 (70%) patients. The data 
obtained suggest that Candida spp. in combination with oncogenic HPV 
types have a significant effect on cervical epithelium. 
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Структура гинекологической патологии в послед
ние десятилетия характеризуется высокой частотой 
инфекций, передаваемых половым путем (ИППП), 
заболеваний шейки матки, эндометриоза, наруше
ний гормональной регуляции яичников. Проблема 
заболеваний шейки матки остается одной из самых 
важных в гинекологии, так как рак шейки матки 
(РШМ) – одна из наиболее частых злокачественных 
опухолей женской репродуктивной системы [1]. 

В патогенезе РШМ основную роль играют экзо
генные факторы. Важным фактором канцерогенеза 
шейки матки является инфицирование женщин ви
русом папилломы человека (инфицировано около 
440 млн. человек) [2-4]. Особое значение в развитии 
патологических изменений эпителия шейки матки в 
настоящее время придают хроническим рецидиви
рующим вагинальным инфекциям, особенно тем ва
риантам, при которых инфекционный процесс фор
мируется двумя и более возбудителями. 

Кандидоз гениталий (КГ), особенно хроническое 
рецидивирующее течение этого заболевания (ХРКГ), 
является существенной проблемой в практике аку
шера-гинеколога. КГ оказывает влияние на качество 
жизни женщин, а хроническое рецидивирующее те
чение данного заболевания может приводить к сек
суальной дисгармонии, заниженной самооценке и 
депрессивным состояниям. Таким образом, широкая 
распространенность, длительное течение, формиро
вание резистентности Candida spp. к антимикоти-
ческим препаратам привлекают внимание к данной 
проблеме и обусловливают ее актуальность и значи
мость. 

Цель – определить частоту сочетанных вариантов 
хронического рецидивирующего кандидоза генита
лий и папилломавирусной инфекции и оценить вли
яние этих возбудителей на эпителий шейки матки. 

материалы и методы 
В НИИ медицинской микологии в период с апре

ля 2006 г. по декабрь 2010 г. было проведено ретро
спективное клиническое исследование для опреде
ления частоты сочетанных вариантов ХРКГ и ВПЧ-
инфекции у пациенток с патологией шейки матки. 

Обследовано 252 женщины с хроническими вос
палительными заболеваниями шейки матки и влага
лища в возрасте от 17 до 67 лет (медиана –32±8,7). 
При гинекологическом обследовании выявили на
рушения менструальной функции, преимущественно 
в виде недостаточности лютеиновой фазы, альго-
дисменореи, гипо-, гиперменструального синдро
мов, ановуляторных циклов у 161 (64%) пациентки. 
Репродуктивная функция была реализована у 168 
(67%) женщин. Значительная часть пациенток – 175 
(69%) не планировали реализацию репродуктивной 
функции в настоящее время (использовали комби
нированные эстроген-гестагенные препараты, ба
рьерные и спермицидные средства контрацепции, 
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метод Огино-Кнауса). Первичное бесплодие (эндо
кринное, трубное и смешанного генеза) отмечали у 
14 (5%) обследованных женщин. Гинекологические 
заболевания (миома матки, аденомиоз матки, хрони
ческий двусторонний сальпингоофорит) выявили у 
110 (44%) женщин. У большей части пациенток – 240 
(95 %) в анамнезе были ИППП: трихомоноз – у 25%, 
микоплазмоз и уреаплазмоз – у 13% и 6% женщин 
соответственно, хламидийная инфекция – у 8%, со-
четанная трихомонадно-хламидийная инфекция – у 
15%. Структура генитальных инфекций представле
на на рисунке 1. 

рис. 1. Частота инфекций, передаваемых половым путем, в 
группе женщин с хроническими воспалительными заболе

ваниями шейки матки и влагалища (n = 252) 

ХРКГ диагностировали на основании клиниче
ских проявлений и обнаружения возбудителя при 
микроскопии окрашенных по Граму мазков (почкую
щиеся дрожжевые клетки Candida spp., псевдомице
лий и/или мицелий) (Рис.2). 

рис. 2. Вагинальный эпителий: 1 — псевдомицелий 
Candida albicans, 2 — дрожжевые почкующиеся клетки. 

Ув. 1000, Окр. метиленовым синим 

Для выделения культур Candida spp. применяли 
микологическое исследование (посев влагалищного 
отделяемого на среду Сабуро), а также проводили 
видовую идентификацию с использованием тест-
систем «Auxacolor-2», «Fongiscreen-4h» [5, 6]. 

Для диагностики урогенитальных инфекций ис
пользовали метод полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) и культуральные методы обнаружения возбу
дителей. ВПЧ выявляли методом ПЦР-диагностики 
с генотипированием. 

Для оценки состояния эпителия шейки матки 
проводили цервикальный скрининг: цитологическое 
исследование мазков с эктоцервикса и эндоцервик-

са, диагностику ВПЧ, расширенную кольпоскопию, 
прицельную биопсию пораженных участков шейки 
матки с последующим гистологическим исследо
ванием (по показаниям). Цервикальные мазки ин
терпретировали по Терминологической системе 
Бетесда, которая наиболее соответствует биологии 
цервикального канцерогенеза (принята в 1991 году и 
рекомендована Всемирной организацией здравоох
ранения) [7, 8]. 

реЗУльтаты обследоВания 
Значительную группу составили 110 (46%) жен

щин, у которых диагностировали сочетанную гени-
тальную инфекцию: хроническое рецидивирующее 
течение Candida-инфекции (средняя частота реци
дивов в течение года – 7,4) и впервые выявленную 
ВПЧ-инфекцию. 

Доминирующим возбудителем ХРКГ являлась 
C. albicans (86%), в 14% случаев были выделены не-
albicans виды Candida spp. (Рис.3). 

рис.3. Этиология хронического рецидивирующего кан-
дидоза гениталий у женщин с сочетанной генитальной 

инфекцией – ХРКГ и ВПЧ (n = 110) 

ВПЧ высокого онкогенного риска обнаружили в 
70% случаев. У 25% и 18% пациенток соответственно 
выявляли 16 и 18 типы, у 16% женщин - сочетание 
нескольких типов ВПЧ, у 11% — другие онкогенные 
типы (Рис. 4). 
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рис. 4. ВПЧ высокого онкогенного риска у женщин с соче-
танной генитальной инфекцией - ХРКГ и ВПЧ (n = 110) 

На первом этапе всем пациенткам была проведе
на санирующая терапия, направленная на эрадика-
цию возбудителей инфекционного процесса, после 
чего был выполнен цервикальный скрининг. 

В результате цитологического исследования 
больных с ХРКГ и ВПЧ выявили «негативные изме
нения в отношении интраэпителиального поражения 
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или злокачественности» (метаплазию реактивно
го характера) у 49 (43%) женщин. Плоскоклеточные 
интраэпителиальные поражения низкой (low grade 
squamous intraepithelial lesion – LSIL) и высокой (high 
grade squamous intraepithelial lesion – HSIL) степени 
наблюдали в 31% случаев. 

Плоскоклеточные интраэпителиальные пора
жения высокой степени часто связаны с вирусной 
персистенцией, высоким риском злокачественной 
прогрессии и включают в себя умеренную, тяжелую 
цервикальную интраэпителиальную неоплазию (CIN 
II и CIN III) и карциному in situ [8]. 

В дальнейшем всем пациенткам была назначена 
расширенная кольпоскопия. Измененную кольпо-
скопическую картину (плоский ацетобелый эпите
лий, мозаику, пунктацию в пределах зоны транс
формации) выявили у 52% женщин, что может быть 
связано как с реактивными изменениями, так и с 
диспластическими поражениями. 

По показаниям (изменения архитектоники эпи
телия при цитологическом и кольпоскопическом ис
следованиях, разноречивые данные кольпоскопии и 
цитологии) с диагностической целью 26 (24%) паци
енткам были выполнены прицельная биопсия шейки 
матки и эндоцервикальный кюретаж. 

Значительные морфологические изменения шееч
ного эпителия (цервикальную интраэпителиальную 
неоплазию III степени, плоскоклеточную карциному 
in situ и высокодифференцированный плоскоклеточ
ный рак с микроинвазией) обнаружили в 9% случаев. 

Разработаны принципы лечения ХРКГ (антими-
котические препараты для купирования рецидива и 
длительная противорецидивная терапия в течение 
шести месяцев) [5, 6, 9]. Для лечения ВПЧ-инфекции 
используют различные методы: цитотоксические 
препараты, фотодинамическую терапию, лазерную 
деструкцию [10]. Но, учитывая нарушения в иммун
ной системе, как при КГ, так и при папилломавирус-
ной инфекции, возможно применение иммунокорре-
гирующей терапии для снижения риска рецидивов 
[11-13]. 

обсУждение 
Диагностика и лечение заболеваний шейки матки, 

ассоциированных с вирусом папилломы человека, 
являются актуальными в связи с резким ростом ин-
фицированности, контагиозностью и способностью 
данного возбудителя вызывать злокачественную 
патологию. Согласно современным исследованиям, 
развитие РШМ в 99% случаев связано с инфицирова
нием ВПЧ и зависит от иммунного статуса пациента, 
типа папилломавирусной инфекции, сопутствующей 
патологии и присутствия дополнительных микоти-
ческих и/или бактериальных агентов [3, 4, 14]. 

Доказано, что частота возникновения РШМ у 
женщин с ВПЧ-инфекцией «высокого онкогенного 
риска» возрастает, в среднем, в 30 раз, по сравнению 
с незараженной ВПЧ популяцией [2]. В проделанной 
работе у обследованных женщин в 70% случаев обна-

ружили ВПЧ высокого онкогенного риска. 
Вирус папилломы человека является ведущим, 

но не единственным фактором цервикального кан
церогенеза. В исследованиях многих авторов по
казано, что женщины с генитальными инфекциями 
(кандидоз, бактериальный вагиноз, хламидиоз и 
другие) относятся к группе риска развития пато
логии шейки матки [14, 15]. У обследованных жен
щин с сочетанной генитальной патологией (ХРКГ и 
ВПЧ-инфекция) в 9% случаев выявили значительные 
морфологические изменения шеечного эпителия 
(цервикальную интраэпителиальную неоплазию III 
степени, плоскоклеточную карциному in situ и вы-
сокодифференцированный плоскоклеточный рак с 
микроинвазией). Следует отметить, что влагалище 
и шейка матки представляют собой единую анато-
мо-функциональную систему, поэтому их патология 
редко бывает изолированной. 

Показано, что на фоне усиленной адгезии к эпи-
телиоцитам при хроническом рецидивирующем кан-
дидозе гениталий Candida spp. могут накапливаться 
и продуцировать факторы агрессии – эндотоксин, 
гликопротеиды, протеолитические и липолитиче-
ские ферменты, вызывающие патологические изме
нения в тканях, в частности, в эпителии шейки матки 
[15, 16]. Воспаление вызывает миграцию натураль
ных киллеров и фагоцитов, которые высвобождают 
медиаторы воспаления. Показана связь повышенных 
уровней некоторых цитокинов: ИЛ-1 и ИЛ-8 с церви-
кальным раком, а ИЛ-6 – с цервикальной интраэпи-
телиальной неоплазией (CIN). Кроме того, воспали
тельный процесс, развивающийся в ответ на хрони
ческую инфекцию, способствует продукции неспец
ифических защитных антимикробных оксидантов, 
которые могут вызвать окислительные повреждения 
ДНК клеток человека, ведущие к РШМ [15]. 

Значимые факторы риска для ХРКГ: антибактери
альная и иммуносупрессивная терапия, эндокрино-
патии (сахарный диабет, гипофункция щитовидной 
железы), которые способствуют нарушению гомео-
стаза, что приводит к снижению резистентности ор
ганизма и повышению риска развития заболеваний, 
вызываемых оппортунистическими возбудителями 
(Candida spp., вирус папилломы человека, вирус про
стого герпеса). 

Одной из основных причин хронического реци
дивирующего течения кандидоза гениталий и папил-
ломавирусной инфекции, по мнению многих авто
ров, является дефицит компонентов местного имму
нитета на уровне вагинального эпителия [16, 17]. 

Широким внедрением скрининговых программ 
по профилактике рака шейки матки возможно сво
евременно выявить доброкачественные поражения 
и предопухолевые состояния шейки матки, а также 
онкозаболевания на ранних стадиях, определить 
этиологические факторы и своевременно назначить 
адекватное лечение. 
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ВыВоды на эпителий шейки матки, вплоть до злокачествен
ной трансформации. 

В результате исследования выявили высокую ча- Доминирующим возбудителем кандидаинфекции 
стоту сочетания хронического рецидивирующего является Candida albicans 
кандидоза гениталий и папилломавирусной инфек- При своевременном обследовании женщин (вы-
ции (46%). явлении Candida spp., ВПЧ, цервикальном скринин-

Следует признать, что Candida spp. в сочетании ге) возможно диагностировать предопухолевые со-
с ВПЧ-инфекцией оказывают существенное влияние стояния и РШМ на ранних стадиях. 
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