
В настоящее время учение о нормаль�

ном биоценозе женских половых путей на�

ходится в центре внимания гинекологов.

Это связано с тем, что на фоне урбаниза�

ции происходят значительные изменения

в эволюционно сложившихся микробио�

ценозах человеческого организма. В по�

следнее десятилетие во многих странах ми�

ра отмечен рост инфекций влагалища, ко�

торые по частоте занимают первое место в

структуре акушерско�гинекологической

патологии [1].

Стало очевидным, что нормальная фло�

ра половых путей, обеспечивающая их за�

щиту, при определенных условиях приоб�

ретает патогенные свойства. Это побуждает

более пристально исследовать не только

состояние влагалищного биоценоза как

потенциального резервуара возбудителей,

но и экзогенные и эндогенные факторы,

способствующие возникновению патоло�

гических состояний в этом биотопе.

Результаты современных исследований

позволяют характеризовать вагинальную

флору как динамическую систему. В жен�

ском репродуктивном тракте могут суще�

ствовать патогенные микроорганизмы, не

вызывающие клинических симптомов за�

болевания – такой тип микрофлоры назы�

вается промежуточным [2]. Это могут быть

транзиторно выявляемые у 10% клиниче�

ски здоровых женщин Gardnerella, Staphy�

lococcus aureus, Ureaplasma urealyticum [3].

Грибы рода Candida, не вызывающие ника�

ких клинических проявлений, обнаружи�

ваются в 13–33% случаев [4]. Вместе с тем

причины клинической манифестации по�

добных переходных состояний окончатель�

но не определены.

Наиболее заметные изменения влага�

лищной флоры происходят в ответ на гор�

мональные влияния [5]. Несмотря на то что

особенности влагалищной микросреды в

разные фазы менструального цикла по�

дробно описаны [6], в литературе содер�

жатся лишь немногочисленные сведения

об особенностях влагалищной флоры на

фоне применения гормональных препара�

тов с целью лечения и контрацепции.

Гормональные противозачаточные сред�

ства в настоящее время рассматриваются

как эталон контрацепции. Наиболее ши�

рокое применение в этой группе препара�

тов нашли комбинированные оральные кон�
трацептивы (КОК). По данным Всемирной

организации здравоохранения (ВОЗ) в ми�

ре средствами гормональной контрацеп�

ции пользуются более 120 млн. женщин [7].

В России по данным официальной статис�

тики гормональные контрацептивы при�

нимают 8% женщин репродуктивного воз�

раста, однако реально эта цифра в не�

сколько раз выше [8].

Согласно рекомендациям ВОЗ, воспали�
тельные заболевания органов малого таза яв�

ляются показанием для назначения КОК, а

женщины, использующие КОК, подверга�

ются вдвое меньшему риску их возникнове�
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ния [9]. В рекомендациях, разработанных

по результатам клинических испытаний

КОК, подчеркивается возможность их ис�

пользования в качестве вспомогательного

средства для лечения воспалительных забо�

леваний у женщин [10]. Прием КОК умень�

шает частоту рецидивов хронических саль�

пингоофоритов приблизительно в 3 раза

[11]. Наиболее вероятными механизмами,

реализующими защитный эффект оральных
контрацептивов, принято считать [12, 13]:

• повышение вязкости влагалищной слизи

и снижение до минимума менструально�

го отделяемого, что препятствует верти�

кальному инфицированию;

• уменьшение силы и частоты нормальных

физиологических сокращений матки и

ослабление за счет этого “присасываю�

щего” эффекта;

• повышение активности комплемента в

сыворотке крови;

• предотвращение нежелательных бере�

менностей и абортов, ведущих к после�

операционной инфекции;

• улучшение регенерации эпителия, слу�

жащего механическим барьером для па�

тогенов;

• увеличение содержания гликогена во

влагалищном эпителии и, как следствие,

повышение числа лактобацилл, конку�

рирующих с патогенами за субстрат.

Сведения о прямом воздействии половых
гормонов на микрофлору единичны. Изве�

стно, что половые стероиды, регулирую�

щие обменные процессы в организме, об�

ладают антимикробным действием [14].

Исследуя популяционную изменчивость

Staphylococcus aureus, Иванов Ю.Б. и др.

[15] показали, что культивирование стафи�

лококков с препаратами половых гормонов

ведет к достоверному уменьшению антили�

зоцимной активности и гетерогенности по�

пуляции стафилококков по этому призна�

ку, что снижает адаптационные возможно�

сти бактериальной популяции. Однако в

отношении других свойств микроорганиз�

мов действие половых гормонов на популя�

цию стафилококков было неоднозначным:

прогестерон обладал незначительным сти�

мулирующим влиянием на их рост, а эстри�

ол оказывал выраженный стабилизирую�

щий эффект на развитие бактерий. Отме�

чено прямое влияние прогестерона на гри�

бы рода Candida: in vitro он способствует

инверсии псевдомицелия в дрожжевые

клетки [16]. Эти данные свидетельствуют о

роли стероидных половых гормонов в фор�

мировании микробиоценоза репродуктив�

ной системы.

В современной литературе нет однознач�

ных выводов о влиянии гормональной кон�
трацепции на развитие дисбиотических со�
стояний влагалища – бактериального ваги�

ноза и кандидоза. Наиболее распростране�

ны мнения о том, что прием КОК является

фактором риска развития бактериального
вагиноза [17] или же не влияет на его воз�

никновение [18]. Однако появились дан�

ные, что гормональные контрацептивы об�

ладают протективным эффектом в отноше�

нии бактериального вагиноза [19]. Иссле�

дования, проводившиеся в Швеции, также

показали, что молодые женщины, приме�

нявшие КОК, имели значительно мень�

шую частоту бактериального вагиноза, чем

те, кто их не принимал [20].

Нельзя однозначно ответить на вопрос,

как влияют КОК на возникновение и тече�

ние кандидозного кольпита. По результатам

статистических исследований [21], несмот�

ря на снижение процента женщин, пользу�

ющихся КОК, и увеличение числа исполь�

зующих презервативы, частота бактериаль�

ного вагиноза и кандидоза резко возросла.

Это может свидетельствовать как о том, что

КОК не играют значительной роли в воз�

никновении дисбиозов влагалища, так и о

том, что половой путь в их распростране�

нии не является основным. Большинство

авторов считает, что КОК достоверно уве�

личивают частоту кандидоза [22]. Кроме то�

го, предшествующий прием КОК является

фактором риска возникновения кандидоза
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во время беременности [23]. Однако ряд

работ свидетельствует об обратном: среди

женщин, употребляющих КОК, частота

возникновения кандидозного кольпита не

отличается от таковой в общей популяции

[24]. Schmidt А. et al. подчеркивают, что нет

доказательств высокой степени колониза�

ции эпителия влагалища Candida albicans у

пациенток, принимающих КОК [25]. Кро�

ме того, не было найдено зависимости меж�

ду длительностью приема КОК, типом кон�

трацептивов (трехфазные или монофазные)

и частотой выявления грибов Candida.

Eschenbach D.A. et al. [26] отмечают, что

КОК оказывают минимальный эффект на

влагалищную флору, заключающийся в не�

большом снижении числа пероксидообра�

зующих лактобацилл и Ureaplasma urealyti�

cum через 2 мес их использования. 

Использование интравагинального кон�

трацептивного кольца нова�ринг, содержа�

щего этоногестрел и этинилэстрадиол, не

приводит к достоверным изменениям со�

става микрофлоры влагалища [26] и не спо�

собствует развитию бактериального ваги�

ноза [27].

Особенности вагинальной микрофлоры

у женщин, использующих чистые прогес�

тины пролонгированного действия, также

нуждаются в дальнейшем изучении. Работ

в этом направлении практически не прово�

дилось, несмотря на то, что данный вид

контрацепции является наименее физио�

логичным из всех гормональных методов.

Известно только, что депомедроксипрогес�

терон снижает количество пероксидообра�

зующих лактобацилл [28], а по другим дан�

ным [29] уменьшает риск развития канди�

дозного кольпита и других воспалительных

заболеваний половых путей. У женщин,

которым был имплантирован норплант,

наблюдалась достоверно более высокая ча�

стота бактериального вагиноза и обсеме�

ненность анаэробной флорой, которые, од�

нако, встречались в 2 раза реже, чем при

применении внутриматочной спирали [22].

Таким образом, гормональная контра�

цепция играет немаловажную роль в фор�

мировании влагалищной микрофлоры, и

этот аспект необходимо учитывать при на�

значении контрацептивов пациенткам с

исходными нарушениями вагинального

микробиоценоза.
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