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Резюме. В статье рассматриваются основные аспекты этиологии, патогенеза, клиники хронического кандидоза 
урогенитального тракта и кандидоза кишечника, а также их возможная взаимосвязь.

Ключевые слова: вульвовагинальный кандидоз, хронический рецидивирующий кандидоз урогенитального 
тракта, кандидоз кишечника, кандидозный дисбиоз кишечника.

THE COMBINATION OF CHRONIC RECURRENT UROGENITAL CANDIDIASIS AND 
INTESTINAL CANDIDIASIS

I.O. Malova, I.A. Kuznetsova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In the paper the main aspects of the etiology, pathogenesis, clinical picture of chronic candidiasis of the 
urogenital tract and intestinal candidosis, as well as their possible interdependence are considered.

Key words: vulvovaginal candidiasis, chronic recurrent candidiasis of urogenital tract, intestinal candidiasis, candidal 
intestinal dysbiosis.

В настоящее время продолжается рост выявляемо-
сти заболеваний, ассоциированных с микроорганиз-
мами, входящими в состав условно-патогенной микро-

флоры. Одним из таких заболеваний является уроге-
нитальный кандидоз (УГК), который стойко сохраняет 
за собой третье место среди всех инфекций влагалища, 
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уступая трихомонозу и бактериальному вагинозу, по 
данным официальной заболеваемости [8]. В структуре 
всех инфекционных вульвовагинатов на долю УГК при-
ходится 24-45% [16,22,26].

По данным отечественных и зарубежных авторов, от 
70 до 80% женщин репродуктивного возраста в течение 
жизни отмечают хотя бы один эпизод вульвовагиналь-
ного кандидоза (ВВК) [20,38]. Причем к 25 годам диагноз 
«вульвовагинальный кандидоз» выставляется более чем 
половине женщин, а к периоду перименопаузы ВВК в 
анамнезе имеют 75% женщин [13,50]. У 50% женщин 
отмечаются повторные эпизоды заболевания, которые 
могут появиться в интервале от нескольких дней до 3 
месяцев после успешного излечения ВВК [3,29]. От 10 
до 20% женщин являются бессимптомными носитель-
ницами возбудителя ВВК [14,37].

Актуальность проблемы УГК сегодня объясняется 
высокой распространенностью и склонностью к хро-
низации патологического процесса, к развитию хрони-
ческого рецидивирующего урогенитального кандидоза 
(ХРУГК), имеющему большое значение в дерматовене-
рологической, акушерской, гинекологической и неона-
тологической практике.

УГК ассоциируется с угрозой прерывания беремен-
ности, самопроизвольными выкидышами, преждевре-
менными родами, хориоамнионитами, плацентитами, 
несвоевременным излитием околоплодных вод, рожде-
нием детей с низкой массой тела, хронической гипок-
сией и признаками внутриутробной инфекции, а также 
развитием воспалительных осложнений в послеродо-
вом периоде [10].

На долю внутриутробного инфицирования плода 
грибами рода Candida приходится 30%; этот процесс мо-
жет реализоваться двумя путями: антенатально и интра-
натально. Инфицирование в интранатальном периоде 
регистрируется чаще и составляет около 90% от общей 
доли неонатального кандидоза (НК) [5]. Клинически 
НК характеризуется локализованным (дерматит, конъ-
юнктивит, стоматит, глоссит, ринит, пневмония) и гене-
рализованным (миокардит, эндокардит, пиелонефрит, 
энтероколит энцефалит, дерматит и т.д.) воспалением. 
Грибы рода Candida играют ведущую роль в развитии 
катетеризационного сепсиса у новорожденных [31].

УГК чаше всего проявляется в виде вульвита, вуль-
вовагинита. Также в последнее время регистрируются: 
кандидозный цервицит, кольпит, бартолинит, уретрит, 
кандидозное поражение кожи перианальной области 
и паховых складок [7,30,38]. По современным данным, 
ХРУГК часто выявляется у женщин с дистрофическими 
заболеваниями вульвы (крауроз, лейкоплакия, склероа-
трофический лихен) [27]. При культуральном исследо-
вании влагалищных и цервикальных выделений у жен-
щин с патологией шейки матки, сопровождающихся 
вульвовагинитами, чаще всего выявляются возбудите-
ли условно-патогенной флоры, при этом на долю канди-
дозной инфекции приходится 63,3% [21].

В последнее время все чаще стал регистрироваться 
инвазивный кандидоз, возбудителями которого у 70-
85% пациентов являются C. albicans и Aspergillus sp. Как 
правило, такая форма регистрируется у пациенток с 
гематологическими заболеваниями, перенесших опера-
ции по трансплантации сердца, легких, абдоминальные 
хирургические вмешательства, в палатах реанимации и 
интенсивной терапии. Необходимо отметить, что неред-
ко кандидоз является маркером ВИЧ-инфекции [2,24].

Грибы рода Candida могут вызывать микогенную 
сенсибилизацию и аллергические реакции, которые 
могут протекать по любому из 4 типов аллергических 
реакций. При ХРУГК гиперчувствительность немед-
ленного типа к аллергену С. albicans выявляется у 28,9% 
женщин [11].

Кроме того, проявления ХРУГК существенно сни-
жают качество жизни женщин, нарушая благополучие 
в целом и семейной жизни, нередко доставляя физиче-
ский и психологический дискомфорт [18].

УГК, как правило, развивается у женщин репро-
дуктивного возраста. Однако УГК все чаще стал реги-
стрироваться у девочек в подростковом возрасте [39]. 
По данным А.В. Рутинской, этиологическим фактором 
в развитии ВВК у девочек в «нейтральном» и препубер-
татном периодах являются грибы рода Candida spp., на 
долю которых приходится около 35% [28]. Реже всего 
УГК выявляется у женщин в периодах пери- и постме-
нопаузы [14].

Возбудителем УГК являются дрожжеподобные 
грибы рода Candida. Это условно-патогенные микро-
организмы, в качестве сапрофитов входят в состав ре-
зидентной флоры здоровых людей. В норме их можно 
обнаружить в воде, почве, на коже человека, в том числе 
вокруг естественных отверстий, на слизистых, контак-
тирующих с внешней средой [35,36].

Род Candida насчитывает около 196 видов. C. albicans 
– главный и наиболее известный возбудитель УГК.

В развитии УГК кандидоза различают следующие 
этапы:

– прикрепление (адгезия) грибов к слизистой обо-
лочки с ее колонизацией;

– внедрение (инвазия) в эпителий;
– преодоление эпителиального барьера слизистой 

оболочки;
– попадание в соединительную ткань собственной 

пластинки;
– преодоление тканевых и клеточных защитных ме-

ханизмов;
– проникновение в сосуды и гематогенная диссеми-

нация с поражением органов и систем [24,52,53,58].
Выделяют три клинических формы УГК: кандидоно-

сительство, острый УГК, хронический УГК.
Кандидоносительство и острый УГК представляют 

собой неинвазивное поражение, при этом инфекцион-
ный процесс чаще всего локализуется в поверхностных 
слоях эпителия, глубокое проникновение контролиру-
ется динамическим равновесием между грибами и ма-
кроорганизмом. При изменении в системе резистент-
ности макроорганизма может произойти рост грибов 
с образованием псевдомицелия, что может привести к 
стойкой колонизации и хроническому течению воспа-
лительного процесса [55,60].

В этиологической структуре ХРУГК за последние 
10 лет отмечается тенденция к увеличению non-albicans 
видов, на долю которых приходится 10-17% [2,54]. 
Среди non-albicans видов наиболее часто встречают-
ся C.glabrata, C.tropicalis, C.parapsilosis, C.krusei, реже – 
C.guillermondi, C.kefyr. и др. [19,26].

В последнее время возрос интерес к хронической 
форме УГК в связи с развивающимися осложнениями и 
значительной трудностью терапии.

Хронический УГК характеризуется длительностью 
заболевания более двух месяцев, при этом выделяют две 
формы течения процесса:

– рецидивирующая, при которой наблюдается 4 и 
более обострения в год;

– персистирующая, при которой симптомы забо-
левания сохраняются постоянно, немного уменьшаясь 
после лечения [59].

Факторы риска, способствующие стойкой хрониза-
ции процесса, можно разделить на группы:

– физиологические – беременность [10,15];
– механические – внутриматочная спираль (осо-

бенно длительное ношение), первый половой контакт, 
тесная синтетическая одежда, несоблюдение гигиениче-
ских условий, жаркий климат [4,23,25];

– эндокринные – сахарный диабет, патология щи-
товидной железы, протекающая с ее гипофункцией 
[17,18];

– ятрогенные – длительный и бесконтрольный при-
ем антибиотиков [46], прием кортикостероидов, имму-
носупрессоров, оральных контрацептивов [42];

– состояния, связанные с иммунодефицитом – в 
частности, инфекции, передаваемые половым путем, 
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которые часто сопутствуют ВВК, ВИЧ-инфекция [49].
Зачастую установить какую-либо одну причину 

ХРУГК не удается, и в большинстве случаев у одной 
больной выявляется несколько предрасполагающих 
факторов, способствующих хронизации воспалитель-
ного процесса.

Женщины с ХРУГК предъявляют жалобы на умерен-
ный зуд, который может усиливаться перед менструа-
цией и стихать в период менструации, иногда зуд может 
беспокоить и после окончания очередной менструации 
[25,34]. Зуд может усиливаться после физической на-
грузки, тепловых процедур, при использовании син-
тетического белья и прокладок на каждый день. Также 
женщину могут беспокоить незначительное жжение, 
ощущение дискомфорта и болезненности в области на-
ружных половых органов, большее количество женщин 
отмечают диспареунию [10,13]. Жалобы на умеренные 
выделения из влагалища характерны для большинства 
пациенток.

Объективно отмечается застойная гиперемия, уме-
ренная инфильтрация слизистой оболочки вульвы и 
влагалища. Нередко можно увидеть атрофию слизи-
стой, линейные трещины, лихенификацию. Может быть 
выражена сухость наружных больших и малых половых 
губ. В складках между большими и малыми половыми 
губами часто отмечается налет желтовато-белого цвета, 
кремообразной консистенции. У некоторых пациенток 
на коже наружных половых органов имеются единич-
ные папулы, эрозии. В воспалительный процесс может 
вовлекаться кожа паховых и перианальных складок, 
внутренней поверхности бедер. Выделения при ХРУГК 
желтовато-белого цвета, умеренные или скудные, сме-
тано- или сливкообразного характера.

В настоящее время рассматриваются две теории па-
тогенеза ХРУГК:

1. Рецидивы ХРУГК связаны с реинфекцией влага-
лища.

2. Рецидивы ХРУГК связаны с неполной элимина-
цией возбудителя со слизистой оболочки при лечении 
антимикотическими препаратами, которые приводят 
лишь к уменьшению количества грибов рода Candida.

Реинфекция влагалища грибами рода Candida воз-
можна из эндометрия и кишечника. По ранее проведен-
ным исследованиям, установлено, что эндометрий не 
может быть источником грибов рода Candida для сли-
зистой влагалища [25].

Анализ доступной отечественной и зарубежной ли-
тературы показал, что мнения авторов по вопросу о ре-
инфекции слизистой УГТ из кишечника грибами рода 
Candida при ХРУГК расходятся.

С одной стороны, имеются данные, что при ХРУГК 
постоянным резервуаром грибов и источником реин-
фекции влагалища служит желудочно-кишечный тракт, 
так как грибы рода Candida, высеваемые из влагалища, 
почти всегда обнаруживаются в фекалиях, причем у 
большинства пациенток и влагалищные, и интестиналь-
ные штаммы идентичны [6]. По данным В.Л. Тютюнник 
и соавт. [38], при лечении ХРУГК обязательным явля-
ется назначение системных антимикотических пре-
паратов, действующих прежде всего на кишечник, по-
скольку основной очаг грибов находится именно там. 
По сведениям Т.Н. Лебедевой, у половины женщин с 
ХРУГК отмечается высокая контаминация Candida spp. 
желудочно-кишечного тракта [11].

С другой стороны, у женщин с ХРУГК грибы рода 
Candida выявляются и в кишечнике, но при одновре-
менной санации урогенитального тракта и кишечника у 
большинства пациенток уменьшить частоту рецидивов 
не удается [57]. В результате исследований J.D. Sobel и 
соавт. установлено, что не у всех пациенток с ХРУГК в 
кишечнике имеются грибы, а если они и выявляются, то 
не всегда идентичны таковым из урогенитального трак-
та [56].

Наиболее часто ХРУГК ассоциируется с дисбиозом 
кишечника с повышенным содержанием грибов рода 

Candida. Кандидозный дисбиоз кишечника (КДК) – это 
поражение его слизистой оболочки дрожжеподобными 
грибами рода Candida. На долю кандидозного дисбио-
за приходится около 31% от всех дисбиозов кишечни-
ка[45].

Грибы рода Candida в кишечнике являются предста-
вителями условно-патогенной микрофлоры, и их доля в 
микробной популяции ничтожно мала и не превышает 
104 КОЕ/г фекалий. Избыточный рост колоний регули-
руется звеньями неспецифического иммунитета – моно-
нуклеарными фагоцитами (моноциты) и нейтрофиль-
ными лейкоцитами. Ограничивает рост грибов рода 
Candida адекватный баланс десквамации и регенерации 
эпителиоцитов, мукополисахариды слизи. Нормальная 
микрофлора вырабатывает вещества с антибактериаль-
ной активностью (бактериоцины и короткоцепочечные 
жирные кислоты), которые предотвращают внедре-
ние патогенных микроорганизмов и избыточный рост 
условно-патогенной флоры. При нарушении регуляции 
количества колоний грибов рода Candida развивается 
КДК [44,47].

По механизму развития КДК различают:
– инвазивный кандидоз кишечника, который связан 

с трансформацией грибов в псевдомицелий, при этом 
происходит внедрение грибов в слизистую оболочку;

– неинвазивный кандидоз кишечника, который не 
связан с трансформацией грибов в псевдомицелий, при 
этом не происходит внедрение грибов в слизистую; в 
основе воспалительного процесса лежит действие мета-
болитов грибов, всасывающихся в кишечнике при из-
быточном росте последних [45].

Этапы развития КК соответствуют таковым при 
УГК.

К факторам риска, ведущим к развитию КДК, отно-
сят: физиологические и врожденные иммунодефициты, 
онкологические заболевания, аутоиммунные и аллер-
гические заболевания, детский и старческий возраст, 
трансплантация органов, эндокринопатии, длительный 
прием гормональных и антибактериальных препаратов. 
Дисбиоз всегда вторичен и не является самостоятель-
ным заболеванием [1,9,43,44,47].

Диагноз КДК устанавливается при наличии трех 
критериев:

1. Рост Candida spp. Свыше 1000 КОЕ/г при посеве 
кала.

2. Лабораторно подтвержденный дефицит облигат-
ной микрофлоры кишечника (КОЕ/г кала ниже 108).

3. Симптомы раздражения кишечника, особен-
но возникающие после терапии антибактериальными 
средствами [41].

Выделяют три клинических варианта проявления 
роста грибов рода Candida в кишечнике:

1. Кандидоносительство (неинвазивный процесс).
2. Избыточный рост Candida spp. в кишечнике (не-

инвазивный процесс).
3. Кандидозный колит (инвазивный процесс) [45].
В практической деятельности врача чаще всего 

встречается второй вариант. Характерных клинических 
симптомов при КДК нет. Как правило, состояние боль-
ных остается удовлетворительным. Беспокоят умерен-
ный абдоминальный дискомфорт, флатуленция, метео-
ризм, изменение в консистенции и частоте стула: чаще 
он кашицеобразный, до 2-3 раз в сутки; обострения ал-
лергических и псевдоаллергических заболеваний с кли-
ническими проявлениями на коже [40,48]. Некоторые 
больные с КДК предъявляют жалобы на зуд и жжение 
перианальной области. При осмотре наблюдаются все 
проявления перианального дерматита: гиперемия и ма-
церация с четкими границами, также может отмечаться 
шелушение, линейные трещины и эрозии.

В последние годы рассматривается гипотеза о том, 
что КДК, особенно длительно текущий, является, воз-
можно, этиологическим фактором синдрома хрониче-
ской усталости (СХУ), так как жалобы, предъявляемые 
больными с КДК и c СХУ, одинаковы [12].
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Таким образом, анализ доступной литературы пока-
зал, что между хроническим рецидивирующим канди-
дозом урогенитального тракта и кандидозом кишечни-
ка существует определённая связь:

– возбудителем при обоих заболеваниях являются 
грибы рода Candida spр.,

– факторы, предрасполагающие к развитию заболе-
ваний, практически одинаковы,

– в патогенезе заболеваний выделяют одинаковые 
этапы развития,

– анатомическая близость урогенитального и ки-
шечного тракта может способствовать распростране-
нию грибковой инфекции между этими локусами и раз-
витию воспалительных симптомов.

Вполне вероятно, что и кандидоз влагалища, и кан-
дидоз кишечника – это локальные проявления общего 
дисбиотического процесса в организме. Приведённые 
данные подтверждают актуальность проблемы и требу-
ют дальнейшего детального изучения.
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Резюме. Особенности строения и расположения бифуркации общей сонной артерии имеют большой интерес 
в анатомии и в клинике. Целью исследования стало выявление вариантов бифуркации общей сонной артерии у 
мужчин с разной формой шеи. Установлены явные различия в расположении и анатомическом и гистологическом 
строении бифуркации общей сонной артерии у мужчин второго периода зрелого возраста с разными типовыми 
особенностями шеи. 
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