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Цель обзора: изучить современные представления об этиологии, патогенезе, особенностях течения, возможностях диагностики и тера-
пии вульвовагинального кандидоза (ВВК) на основании результатов отечественных и зарубежных исследований.
Основные положения. ВВК — инфекционное поражение слизистой оболочки вульвы и влагалища, вызываемое дрожжеподобными 
грибами рода Candida. Несмотря на наличие множества антимикотических средств, терапия ВВК — сложная задача в связи с развиваю-
щейся резистентностью грибковой инфекции к широко применяемым препаратам. Описан собственный опыт использования фентико-
назола (Ломексина) в терапии ВВК, свидетельствующий о клинической эффективности препарата.
Заключение. Выбор тактики ведения пациенток с ВВК должен быть дифференцированным в зависимости от клинической формы, тя- 
жести течения, предрасполагающих факторов и сопутствующих заболеваний. Комплексный подход и разумный выбор антимикоти
ческих средств широкого спектра действия в терапии ВВК позволяют повысить эффективность лечения и снизить частоту рецидивиро-
вания заболевания.
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В современном мире отмечается неуклонный рост рас-
пространенности воспалительных заболеваний нижнего 
отдела гениталий, которые являются одной из основных 

причин обращения женщин за амбулаторно-поликлиничес
кой помощью. Исследования последних лет свидетельству-
ют о высокой частоте инфекционных поражений гениталий, 
обусловленных грибковой инфекцией [1, 2].

Вульвовагинальный кандидоз (ВВК) — инфекционное по- 
ражение слизистой оболочки вульвы и влагалища, вызывае
мое дрожжеподобными грибами рода Candida, оно состав-
ляет 30–40% в структуре инфекционной патологии нижне-
го отдела полового тракта [3]. За последние годы частота 
выявления рецидивирующего ВВК (РВВК) возросла в 2 раза 
[4, 5]. Около 138 млн женщин во всем мире страдают РВВК, 
что негативно влияет на качество их жизни. Вместе с тем до 
настоящего время нет истинных данных о распространен-
ности ВВК в связи с высоким процентом самолечения жен-

щин, которое приводит к увеличению числа случаев рециди-
вов и  развития лекарственной устойчивости к проводимой 
терапии [6].

Возбудителями ВВК являются грибы рода Candida, относя-
щиеся к семейству Cryptococcaceae. Грибы рода Candida димор-
фны, способны образовывать бластомицеты, псевдомицелий 
и мицелий. На сегодняшний день изучены около 180 видов 
дрожжеподобных грибов, среди которых лидирующую пози-
цию занимает Candida albicans (70–90%). В последние годы 
отмечена тенденция к увеличению частоты ВВК на фоне СД, 
C. tropicalis (3–5%), C.  parapsilosis (3–5%), обнаруживаемая 
нередко в стационарах, C. krusei (1–3%) и др.

Так, исследование L. Sherry и соавт. (2017) показало, что 
среди 212 обследованных пациенток с ВВК C. albicans имеет 
место у 71%, C. glabrata  — у  15%, C. dubliniensis — у 6%, 
C. parapsilosis — у 3%. Остальные 5% составили C. tropicalis, 
C. lusitaniae и C. guilliermondii [7].
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Грибы рода Candida относятся к условно-патогенной 
микрофлоре, выявляемой как в окружающей среде, так и на 
поверхности кожных покровов и слизистых оболочках здо-
рового человека (полость рта, кишечник, влагалище). ВВК не 
относится к ИППП. Вместе с тем не исключена возможность 
возникновения кандидозного баланопостита у мужчин — 
половых партнеров женщин с ВВК. Candida spp. свойственен 
тропизм к тканям, богатым гликогеном, в частности к слизи-
стой влагалища. При снижении защитных сил организма воз-
можно повышение адгезивных свойств грибов с прикрепле-
нием их к клеткам эпителия влагалища, колонизацией сли-
зистой оболочки и развитием воспалительной реакции [8].

Обычно ВВК затрагивает только поверхностные слои эпи-
телия влагалища без проникновения возбудителя в  более 
глубокие слои слизистой оболочки. Только в редких слу-
чаях преодолевается эпителиальный барьер, и происходит 
инвазия инфекции в подлежащие ткани с гематогенной 
диссеминацией инфекции [9, 10]. В то же время длительная 
персистенция и размножение грибов внутри эпителиальных 
клеток в определенной степени защищают от воздействия 
лекарственных средств и являются причиной недостаточной 
эффективности лечения

К факторам, способствующим развитию ВВК, относятся 
длительный, бесконтрольный прием антибиотиков, перо-
ральных контрацептивов, кортикостероидов и цитостатиков, 
лучевая терапия, нарушение обмена веществ (ожирение, 
гипергликемия, гипо- и диспротеинемия) и функциониро-
вания эндокринной системы (СД, дисфункция щитовидной 
железы, надпочечников и яичников), гипо- и авитаминозы, 
длительное использование внутриматочного контрацептива, 
дисбактериоз на фоне хронических заболеваний ЖКТ, имму-
нодефицитные состояния на фоне инфекционных (тубер-
кулеза, СПИДа), гематологических, онкологических заболе
ваний и др.

Особого внимания заслуживает ВВК у беременных, встре-
чающийся в 30–40% наблюдений, обусловленный гипер-
эстрогенией с накоплением гликогена в эпителиальных 
клетках, иммуносупрессорным действием высокого уровня 
прогестерона.

В последние годы особое внимание уделяется изучению 
факторов вирулентности и патогенности грибов рода Candida:

•	 адгезинов, обусловливающих прикрепление их к клет-
кам эпителия;

•	 кислотных протеаз и фосфолипаз, обеспечивающих 
повреждение клеточных оболочек и проникновение 
гриба внутрь клетки;

•	 возможности преобразования грибов в форму гифов 
(фенотипическое изменение);

•	 способности формировать биопленки [11].
Наиболее изученные адгезины — семейство agglutinin-

like sequence (Als), в частности Als3 — гиф-специфический 
белок, опосредованно влияющий на адгезию грибов к эпи-
телиальным клеткам влагалища. Исследования ряда авторов 
выявили увеличение экспрессии Als3 в эпителиальных клет-
ках слизистой оболочки влагалища и полости рта у пациен-
ток с ВВК [10, 11].

Еще одним важным адгезином является Hwp1, который 
представляет собой glycosylphosphatidylinositol — гиф-свя-
зывающий белок, обеспечивающий прикрепление гифов 
C. albicans к эпителиальным клеткам влагалища [8].

Исследования C.J. Nobile и A.D. Johnson (2015) проде-
монстрировали роль адгезинов Als3 и Hwp1 в формировании 
биопленок [12].

К наиболее изученным факторам вирулентности гри-
бов рода Candida относятся аспартил-протеиназы, коди-
руемые генами secreted-aspartyl-proteinases (SAP) 1–10. 
Установлено, что SAP 4–6 экспрессируются в процессе фор-
мирования грибами гиф, а сами гены регулируются посредст
вом транскрипции фактора элонгации G (elongation-factor G, 
Efg1) и Cph1. Семейство аспартил-протеиназ SAP 4–6 может 
разрушить Е-кадрин — основной белок, соединяющий эпи-
телиальные клетки, — и таким образом облегчить проникно-
вение микроорганизма внутрь клетки [13].

Следует отметить, что в последние годы публикуются 
исследования, в которых определена важная способность 
C. аlbicans образовывать биопленки на абиотических (катете-
ры, зубные протезы) или биотических (слизистые оболочки) 
поверхностях. В настоящее время биопленки рассматрива-
ются как одна из потенциальных причин развития резис
тентности к антимикотическим препаратам. Работы E.  Hong  
и  соавт. (2014) показали, что экспрессия различных 
генов обеспечивает последовательное развитие биоплен-
ки C.  аlbicans: адгезию, гифообразование, возникновение 
лекарственной резистентности, синтез белков внеклеточ-
ного матрикса [14]. Исследования E.P. Fox и соавт. (2012) 
свидетельствуют, что около 50 регуляторов транскрипции 
и 101 нерегуляторный ген играют значимую роль в образова-
нии биопленок. Регуляторами транскрипции являются гены 
Efg1, TEC1, Bcr1, Ndt80, BRG1 и Rob1, экспрессия которых необ-
ходима для формирования биопленки. Кроме этого, иденти-
фицированы дополнительно еще 44 гена-регулятора, влияю-
щие на этапы формирования биопленки C. аlbicans [15].

Особенность биопленки C. albicans — наличие вне-
клеточного матрикса, который состоит из гликопротеидов 
(55%), углеводов (25%), липидов (15%) и нуклеиновых кис-
лот (5%)  [16, 17]. Полисахариды составляют значительную 
часть внеклеточного матрикса, включая в себя глюкозу, ман-
нозу, рамнозу и N-ацетилглюкозамин, однако самая большая 
фракция в основном содержит манноглюкан. Матрикс био-
пленки рассматривается в качестве внеклеточного фермен-
тативного элемента, активно гидролизирующего биополиме-
ры, обеспечивая выживание C. аlbicans [12]. Матрикс био-
пленки служит барьером для проникновения лекарственных 
средств в клетку микроорганизма. По мнению ряда авторов, 
основным полисахаридом матрикса, определяющим разви-
тие резистентности к антибиотикам, является глюкан. E. Fox 
и соавт. (2014) установили, что добавление глюконазы, рас-
щепляющей глюкан, приводит к повышению чувствительнос
ти биопленок к антимикотическим препаратам азолового 
ряда, а  добавление экзогенных β1,3-глюканов, наоборот, 
повышает толерантность к азолам [18]. На сегодняшний 
день найдены два регулятора синтеза компонентов матрикса 
биопленки C. albicans: гены Rlm1 и Zap1 [12].

Таким образом, более глубокое изучение механизма виру-
лентности и резистентности грибковой инфекции позволит 
переосмыслить в известной мере патогенез заболевания 
и определить оптимальную терапию.

Принято различать острый (длительностью менее 2 меся-
цев) и рецидивирующий (не менее 4 клинически выражен-
ных эпизодов в течение года) ВВК. У 50% женщин с РВВК 
симптомы заболевания появляются в интервале от несколь-
ких дней до 3 месяцев после успешного излечения предыду-
щего эпизода кандидоза [19].

В классификации, предложенной D.A. Eschenbach и изло-
женной в рекомендациях Центра по контролю и профилактике 
заболеваний, передаваемых половым путем (2015), выделяют 
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неосложненный и осложненный ВВК [20]. К неосложненно-
му относят спорадический ВВК, с легким или среднетяжелым 
течением, вызванный C. аlbicans, у пациенток с нормаль-
ным иммунитетом. К осложненному ВВК относят РВВК, ВВК 
с  тяжелым течением, вызванный видами С. non-albicans, 
ВВК  у  женщин со сниженным иммунитетом (например, при 
декомпенсированном СД, лечении глюкокортикоидами, бере-
менности). Диагноз осложненного ВВК устанавливается при 
наличии хотя бы одного из вышеперечисленных критериев.

Несмотря на типичную клинику ВВК, ни один из симпто-
мов и признаков не является специфичным. Клинические 
проявления ВВК различны и зависят от ряда факторов.  
При острой форме ВВК клиническая картина ярко выражена: 
обильные выделения из половых путей, зуд и жжение усили-
ваются после водных процедур, полового акта или во время 
сна, достигая большой интенсивности, нарушая сон, снижая 
трудоспособность пациенток, приводя в отдельных случа-
ях к  развитию неврозов. При распространении процесса 
на кожу промежности возможны мацерация кожных покро-
вов, пустулезная сыпь, зуд в области ануса, перианальной 
области и внутренней поверхности бедер.

Назначение терапии ВВК без предварительной лабора-
торной диагностики, самолечение, наличие предрасполага-
ющих факторов нередко способствуют переходу острого ВВК 
в его рецидивирующую форму. РВВК характеризуется мень-
шей выраженностью клинических проявлений: выделения 
из половых путей скудные или отсутствуют, гиперемия и отек 
слабо выражены. Нередко пациентку беспокоит периодичес
ки возникающий зуд в области вульвы и влагалища. На коже 
и  слизистых оболочках половых органов преобладают вто-
ричные элементы в виде инфильтрации, лихенизации и атро-
фии тканей [21]. К кольпоскопическим признакам ВВК отно-
сят выраженный сосудистый рисунок и появляющиеся после 
окраски раствором Люголя мелкоточечные вкрапления в виде 
«манной крупы». Следует отметить, что выявляемые при про-
ведении расширенной кольпоскопии изменения на шейке 
матки не являются специфическими признаками ВВК.

Во всех ситуациях верификация диагноза должна базиро-
ваться на данных лабораторного обследования для выделе-
ния возбудителя инфекционного процесса. Существуют три 
основных лабораторных метода диагностики ВВК.

•	 Микроскопический метод обнаруживает споры и псев-
домицелий гриба. Псевдомицелий — характерный 
признак патогенности процесса, и его наличие служит 
основанием для морфологической дифференцировки 
дрожжевых грибов.

•	 Культуральный метод (посев материала на питательную 
среду) позволяет выявить видовую принадлежность, 
провести количественную оценку и определить чувст
вительность грибов к антимикотическим препаратам. 
Вместе с тем некоторые авторы показали, что чувстви-
тельность грибов к антимикотикам in vitro не  всегда 
является признаком терапевтической эффективнос
ти  [22]. При РВВК необходимо микроскопическое ис- 
следование в сочетании с культуральным.

•	 Молекулярно-биологические методы (ПЦР в реальном 
времени) направлены на обнаружение специфических 
фрагментов ДНК и/или РНК Candida spp.

В случае рецидивирующего течения ВВК целесообразно 
проводить оценку локального иммунитета — уровней про- и 
противовоспалительных цитокинов в вагинальных смывах 
методом ИФА. Соотношение ИФН-γ/ИЛ-10 является марке-
ром тяжести течения РВВК и частоты рецидивов заболева-

ния. Значение данного показателя более 9 следует расцени-
вать как неблагоприятный прогностический маркер рециди-
вирования ВВК [22].

Несмотря на наличие множества антимикотических средств, 
терапия ВВК — сложная задача в связи с развивающейся 
резистентностью грибковой инфекции к широко применяе-
мым препаратам. Следует подчеркнуть, что терапия ВВК долж-
на быть комплексной, поэтапной, включать средства, направ-
ленные на гибель клеток гриба, ликвидацию предрасполагаю-
щих факторов и на коррекцию сопутствующих заболеваний.

Актуальная проблема резистентности грибковой инфек-
ции к антимикотическим средствам наиболее часто опреде-
лена исходной их резистентностью в результате отсутствия 
взаимодействия препарата с мишенью, которое приводит 
к выживанию гриба. Приобретенная резистентность форми-
руется во время лечения штаммов, раннее чувствительных 
к применяемому препарату, и связана с мутациями грибов, 
а также развитием резистентности к разным антимикоти-
ческим соединениям одновременно (так называемой пере-
крестной резистентности). В настоящее время выделены 
штаммы Candida с перекрестной резистентностью к микона
золу, клотримазолу, тиоконазолу и флуконазолу, итрако
назолу и кетоконазолу [23].

Показанием к лечению ВВК является наличие клинических 
проявлений и диагноз ВВК, подтвержденный обнаружением 
Candida spp. в ходе лабораторных исследований. В то же время 
проведение терапии не показано при обнаружении Candida spp. 
у женщин без клинических проявлений (кандидоносительство).

Механизм действия всех противогрибковых препаратов — 
нарушение синтеза эргостерола на различных этапах, приво-
дящее к образованию дефектов в мембране клеточной стенки 
гриба. В зависимости от дозы антимикотики проявляют либо 
фунгистатическое, либо фунгицидное действие [22].

Спектр антимикотических препаратов местного (интра-
вагинального) и системного (перорального) применения 
весьма широк. Как правило, при впервые выявленном забо-
левании назначают препараты местного действия, преиму-
ществами которых являются отсутствие системного влияния 
на организм, поскольку они не всасываются из влагалища, 
и  небольшое количество побочных эффектов, а также воз-
можность создания высокой концентрации антимикотика 
непосредственно в зоне поражения.

Тактика ведения больных ВВК в значительной степе-
ни зависит от формы течения и этиологической структуры 
инфекционно-воспалительного процесса. Ограниченный по- 
верхностный кандидоз кожи и слизистых оболочек можно 
успешно лечить средствами для местного применения.  
На сегодняшний день оправдан поиск антимикотиков с ши- 
роким спектром действия, которые охватывали бы все виды 
грибов рода Candida и другие патогенные дрожжевые грибы, 
грамотрицательные и грамположительные микроорганизмы, 
включая анаэробные, а также простейшие [22].

Поскольку локальные и системные антимикотики проде-
монстрировали схожую эффективность в лечении неослож-
ненного ВВК, оба варианта терапии получили в рекомендациях 
уровень доказательности AI (доказательства получены посред-
ством метаанализа данных рандомизированных контролируе-
мых исследований). Согласно международным рекомендаци-
ям, терапия неосложненного ВВК препаратами азолового ряда, 
независимо от способа их применения (системно или местно), 
позволяет уменьшить клинические симптомы ВВК при отрица-
тельных результатах бактериологического исследования после 
окончания курса терапии у 80–90% пациенток [24].
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Лечение РВВК проводится в два этапа. Цель первого 
этапа — купирование обострения заболевания. Второй этап 
подразумевает назначение курса длительной супрессивной 
терапии. При РВВК рекомендовано применение местнодейст- 
вующих препаратов из группы азолов курсом до 14 дней или 
флуконазола в дозе 150 мг перорально дважды с интерва-
лами в 72 часа. При развитии рецидивов заболевания после 
отмены поддерживающей терапии менее 4 раз в течение 
года лечение проводится по схемам для отдельного эпизода; 
если рецидивы развивались более 4 раз в год, следует возоб
новить курс поддерживающей терапии [25].

В последние годы в гинекологической практике часто при-
меняют фентиконазол (препарат Ломексин) — имидазольное 
производное с широким спектром противогрибковой, а также 
противотрихомонадной и антибактериальной активности, 
синтезированное компанией Recordati Industria Chimica & 
Farmaceutica (Италия) для местного лечения поверхностных 
микозов и ВВК. Фентиконазол — вещество из группы азолов 
с уникальным строением молекулы, обеспечивающим этому 
препарату отличное от других антимикотических средств фун-
гицидное и фунгистатическое действие. Фентиконазол нару-
шает структуру клеточной мембраны гриба и провоцирует его 
саморазрушение за счет ингибирования синтеза ферментов, 
отвечающих за адгезию патогенного гриба к эпителиоцитам 
слизистых оболочек, а также дезактивацию важного антимик
робного барьера — IgA. В результате препарат блокирует 
факторы патогенности дрожжевого гриба — гифы.

Фунгицидный механизм действия связан с ингиби-
рованием синтеза эргостерола клеточной стенки гриба. 
Цитотоксичность препарата обусловлена нарушением син-
теза эргостерола и цитомембранной проницаемости и бло-
кадой цитохромоксидазной активности в результате потери 
энергетического потенциала. В отличие от других известных 
азольных соединений фентиконазол блокирует синтез фер-
ментов дрожжеподобными грибами при применении мини-
мальных доз лекарственного вещества.

Кроме того, фентиконазол обладает выраженным анти-
бактериальным действием, угнетая размножение грамполо-
жительных микроорганизмов (Staphylococcus aureus, Strepto
coccus spp.), а также активностью в отношении Trichomonas 
vaginalis, есть данные и об активности в отношении Candida 
spp., Malassezia furfur, Trichophyton ssp., Microsporum ssp., 
Epidermophyton floccosum, Bacillus subtilis, Gardnerella vagina
lis, следовательно, возможно его применение при микст
инфекциях [26].

Препарат выпускается в двух лекарственных формах: 
2%-ный вагинальный крем и вагинальные капсулы в дозах 
600 мг и 1000 мг. При неосложненном (остром) ВВК препарат 
применяется по 600 мг в виде капсул во влагалище дважды 
с  интервалом в 3 дня или в дозе 1000 мг интравагинально 
однократно. Возможно применение 2%-ного вагинально-
го крема 1–2 раза в сутки в течение 7 дней. Возможность 
однократного или двукратного применения препарата в виде 
капсул способствует высокой комплаентности пациенток.

С целью оценки клинической и микробиологической эф
фективности и безопасности применения фентиконазола 
на базе научно-поликлинического отделения ФГБУ «НМИЦ 
АГП им. В.И. Кулакова» проведено обследование 30 жен-
щин в возрасте от 18 до 45 лет (средний возраст составил 
26,3 ± 1,2  года) [27]. Обследование включало общеклини-
ческое исследование, микроскопию вагинального мазка, 
культуральное исследование отделяемого влагалища, ПЦР 
в режиме реального времени и расширенную кольпоскопию. 
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Препарат назначали в  виде влагалищных капсул по 600 мг 
в сутки, дважды, с интервалом в 3 дня. Контрольное обсле-
дование проводили через 7–10 дней и 1 месяц после приме-
нения препарата.

При обращении все женщины отмечали зуд и выделения из 
половых путей, 7 (23,3%) предъявляли жалобы на жжение и 
дискомфорт, 9 (30,0%) — на явления дизурии, 11 (36,7%) — 
на диспареунию. Микробиологическое исследование показа-
ло, что у 22 (73,3%) женщин имел место ВВК, у 6 (20,0%) — 
в сочетании с бактериальным вагинозом, у 2 (6,7%) — с выде-
лением условно-патогенных микроорганизмов (кишечной 
палочки, клебсиеллы, энтерококка) в высоком титре.

Клинико-лабораторное обследование после проведен-
ной терапии свидетельствовало об эффективности препара-
та у  29 (96,7%) пациенток с субъективным и объективным 
улучшением и исчезновением симптомов ВВК. Все пациент-
ки (100%) отметили значительную положительную динами-
ку уже на 2–3-и сутки терапии (уменьшились зуд, жжение, 
дискомфорт и дизурия). Побочные реакции не наблюдались 
ни в одном случае.

Данное исследование показало, что фентиконазол явля-
ется эффективным средством лечения, хорошо переносится 

женщинами, удобен в применении, быстро купирует симпто-
мы, уменьшает процент рецидивов, не оказывает системное 
влияние на организм и способствует повышению эффек-
тивности терапии ВВК. Препарат может быть рекомендо-
ван в терапии как острого ВВК, так и РВВК у небеременных 
и некормящих женщин [27].

Результаты исследования И.О. Маловой (2016) также про-
демонстрировали высокую эффективность фентиконазола: 
при остром ВВК полное клиническое и микологическое изле-
чение при однократном применении в дозе 600 мг достигну-
то в 100% случаев; при РВВК при лечении двумя капсулами 
в дозе 600 мг — в 96,5% случаев [28].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Выбор тактики ведения пациенток с вульвовагинальным кан-
дидозом (ВВК) должен быть дифференцированным в  зави-
симости от клинической формы, тяжести течения, пред-
располагающих факторов и сопутствующих заболеваний. 
Комплексный подход и выбор антимикотических средств 
широкого спектра действия в терапии ВВК позволяют повы-
сить эффективность лечения и снизить частоту рецидивиро-
вания заболевания. 
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