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Согласно современным представлениям, микрофлора орга-
низма человека представляет собой единую экосистему био-
топов различных органов и систем. В качестве ключевого эле-
мента экосистемы рассматривается микрофлора желудочно-
кишечного тракта, представляющего собой резервуар микро-
организмов, которые при определенных условиях способны 
выходить за пределы кишечного биотопа, контаминируя сли-
зистые смежных органов, приводя к развитию патологических 
процессов, в первую очередь в мочеполовой системе. Большин-
ство инфекций урогенитального тракта являются результатом 
аутоинфицирования патогенными или условно патогенными 
микроорганизмами, обитающими в кишечнике [1].

Микрофлора гениталий является одним из составляющих 
экосистемы макроорганизма и находится во взаимодействии 
и соподчинении с микрофлорой желудочно-кишечного трак-
та [2]. Формирование влагалищного биотопа начинается сразу 
после рождения, параллельно с заселением микроорганизмами 
желудочно-кишечного тракта новорожденных. Спустя 24 часа 
во влагалище обнаруживаются лактобациллы, бифидобактерии, 
коринебактерии, единичная кокковая флора (стафилококки, 
стрептококки) [3]. В настоящее время установлено, что вла-
галищная микрофлора включает в себя грамположительные 
и грамотрицательные аэробные, факультативно анаэробные и 
облигатно анаэробные микроорганизмы [4]. Доминирующим 
микроорганизмом в дистальных отделах уретры являются лак-
тобактерии, что предохраняет колонизацию указанной области 
уропатогенами [5]. Однако у девочек до 7–8 лет лактобакте-
рии отсутствуют в вагинальной микрофлоре, что способствует 
колонизации слизистой вульвы и влагалища условно патоген-
ными и патогенными микробами. В этой ситуации ключевую 
роль в поддержании колонизационной резистентности влага-
лищного биотопа берут на себя бифидобактерии.

По данным ряда авторов, у девочек раннего возраста доми-
нирующими являются микроорганизмы кокковой флоры [4]. 
Кокковая флора и лактобактерии являются естественными 
антагонистами. Между количеством лактобактерий и кокков 
в вагинальном биотопе выявлена отрицательная умеренная 
корреляция (r = –0,64). К кокковой флоре относят пропионо-
вокислые бактерии, осуществляющие пропионовокислое бро-
жение. Щелочная и нейтральная среда влагалищного биотопа 
у девочек раннего возраста, являющаяся физиологичной для 
них, неблагоприятна для роста ацидофильной флоры и, напро-
тив, приводит к усиленному росту анаэробов.
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В поддержании колонизационной резистентности большую 
роль играет иммунная система. Не влияя на нормальных пред-
ставителей влагалищной микрофлоры, она активно сопротив-
ляется заселению влагалища патогенными микроорганизмами 
и избыточному размножению условно патогенных микроорга-
низмов. При нормальной работе иммунная система справляется 
с незначительными нарушениями биоценоза влагалища.

Согласно сводным данным, состав резидентной флоры ниж-
них отделов полового тракта у здоровых женщин является 
практически идентичным биоценозу толстой кишки [6]. Как 
показали исследования, естественный путь заселения влагали-
ща лактобактериями – поступление их из толстой кишки [7]. 
Так как лакто- и бифидобактерии обладают низкими инвазив-
ными свойствами, их поступление должно быть постоянным, 
для чего необходимо 2 фактора: достаточное количество мо-
лочнокислой флоры в кишечнике и отсутствие запоров. Бифи-
добактерии являются доминирующими в микробиоте кишеч-
ника у детей и составляют до 80%. У взрослых большая часть 
приходится на лактофлору, бифидобактерии составляют до 
25%. Интересно отметить, что колонизационная резистент-
ность влагалищного биотопа у детей также обусловлена би-
фидофлорой, а у взрослых – лактофлорой [8].

Учитывая единство и кооперацию всех биотопов организма че-
ловека, можно предположить, что нарушения его состава в одном 
из отделов, в частности – желудочно-кишечном тракте, сопрово-
ждается развитием дисбаланса и в соседних. Одним из наиболее 
мощных факторов формирования микроэкологических наруше-
ний кишечника у детей являются острые кишечные инфекции 
(ОКИ). У 98% детей, перенесших ОКИ, независимо от тяжести и 
этиологии болезни, развивается дисбактериоз кишечника. Колеба-
ния кишечного микробиоценоза сопровождаются возникновением 
микроэкологических и иммунных нарушений в других эконишах 
организма, в частности, в половых путях [9]. На сегодняшний день 
имеется незначительное число исследований, доказывающих, что 
на фоне выраженных микроэкологических нарушений слизистой 
толстой кишки при ОКИ у детей, интегрально отражающих сниже-
ние показателей неспецифической резистентности макроорганиз-
ма, создаются условия активации условно патогенной микрофло-
ры и развития затяжного течения инфекционного процесса. При 
этом только элиминация условно патогенных микроорганизмов 
не создает условий для восстановления нормальной микрофло-
ры. Негативное влияние дисбиотически измененной микрофло-
ры ЖКТ можно определить следующим образом [10]:
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1) патологический микробиоценоз – как источник факторов, 
вызывающих или поддерживающих развитие энтероколитов;

2) патологический микробиоценоз – как источник факто-
ров общетоксического действия;

3) патологический микробиоценоз – как основа инфекций, 
выходящих за зону дисбактериоза.

Оценивая влияние микрофлоры ЖКТ на урогенитальный био-
топ, необходимо учитывать близость расположения влагалища и 
заднего прохода, а также взаимосвязь лимфатической системы тол-
стой кишки и урогенитального тракта, что обеспечивает высокую 
частоту обмена микроорганизмами между указанными системами, 
особенно у детей. Это подтверждается наличием коррелятивной 
взаимосвязи нарушений биоценозов в этих биотопах [11].

Из аэробного компонента факультативной нормальной тол-
стокишечной микрофлоры наибольшее значение имеют микро-
организмы видов Escherichia coli и Enterococcus faecium. Энтеро-
бактерии в биоценозе практически здоровых людей колонизи-
руют преимущественно кишечник, наиболее часто в их составе 
высевают: эшерихии (100%), клебсиеллы (5,5%), энтеробактер 
(4,7%), протей (3,6%) и цитробактер (2,6%). При дисбактерио-
зе в вагинальном биотопе всегда резко возрастает концентра-
ция кишечных микроорганизмов, чаще всего родов Bacteroides, 
Fusobacterium, Peptostreptoccocus, Clostridium, Eubacterium, Veilo-
nella, Escherichia, Enterococcus. Причем одновременно и в кишеч-
ном, и в вагинальном биотопах снижается популяционный уро-
вень индигенных сахаролитических бактерий родов Bifidobacte-
rium, Lactobacillus, Propionibacterium. Так, установлено, что хро-
нические запоры сопровождаются существенными изменениями 
в биоценозе толстой кишки и цервикального канала. В 65–80% 
наблюдений отмечается резкое снижение или полное отсутствие 
индигенной лакто- и бифидофлоры. Нормализация биоценоза 
цервикального канала после устранения запоров подтверждает 
патогенетическую взаимосвязь нарушений в обоих биотопах и их 
зависимость от хронического стаза кишечника [12]. Е.М. Черка-
сова (1997) предлагает рассматривать вульвовагинит как один из 
клинических маркеров гастроэнтерологической патологии: у 70% 
девочек с хроническим вульвовагинитом выявляются клинико-
эндоскопические признаки хронического неязвенного колита. 
Практически у всех девочек раннего возраста с неспецифиче-
скими вульвовагинитами наблюдали клинические проявления 
дискинезии желчевыводящих путей: у 34,4% – по гипомоторно-
му типу, у 43,3% – по гипермоторному типу [13].

Нельзя забывать и о таких факторах формирования дисбак-
териоза кишечника, как возраст ребенка, преморбидный фон, 
характер вскармливания, частые заболевания ОРВИ, хрониче-
ская патология ЖКТ. У детей до 1 года основными причинами 
являются раннее смешанное и искусственное вскармливание, 
перинатальная и внутриутробная инфекция в анамнезе; в груп-
пе детей от 1 года до 3 лет – аллергические заболевания и ча-

стые ОРВИ, у детей старше 3 лет – хронические заболевания 
ЖКТ, аллергодерматозы и частые ОРВИ [14]. Длительное те-
чение воспалительного процесса, снижение неспецифической 
резистентности не может не отразиться на микроэкологии со-
седнего с прямой кишкой биотопа гениталий.

К сожалению, состояние микробиоценоза влагалища у де-
тей при различных патологических состояниях, сопровожда-
ющихся формированием дисбактериоза кишечника, в частно-
сти, при ОКИ, практически не исследовано.

Целью настоящего исследования явилось изучение взаи-
мосвязи нарушений биотопа влагалища и ЖКТ на фоне ОКИ 
у девочек раннего возраста, а также возможности их одновре-
менной коррекции.

Под нашим наблюдением находились 20 больных ОКИ бакте-
риальной этиологии девочек в возрасте от 1 года до 3 лет, не полу-
чавших до поступления в стационар как антибактериальную, так и 
пробиотическую терапию. Из наблюдения исключались пациенты 
с сопутствующей гастроэнтерологической патологией, воспали-
тельными заболеваниями гениталий и аногенитальной области, а 
также получавшие местную терапию на область гениталий.

Верификация этиологии ОКИ проводилась с помощью бак-
териологического анализа, серологического исследования кро-
ви в РПГА с дизентерийным, сальмонеллезным, иерсиниозным 
антигенами, ПЦР, иммуноферментного анализа (Ротатест).

Анализ клинических наблюдений позволил установить, что 
заболевание протекало в форме гастроэнтерита у 4 больных 
(20%), гастроэнтероколита – у 9 (45%), энтероколита – у 7 де-
тей (35%). Течение ОКИ у большинства детей было гладким с 
преобладанием среднетяжелых форм заболевания (у 95% паци-
ентов). Тяжелое течение наблюдалось у 1 больного с развити-
ем токсикоза с эксикозом 1 степени. Этиологический диагноз 
удалось установить у 11 больных: S. enteritidis – у 6, дизенте-
рия Зонне – у 3, пищевая токсикоинфекция – у 2. Все больные 
госпитализированы в первые 2 дня заболевания.

Для изучения состояния биотопов ЖКТ и влагалища у всех 
девочек было проведено исследование кала и вагинальных смы-
вов методом газожидкостной хроматографии до начала антибак-
териальной терапии и на 30–35-й день от начала заболевания. 
Полученные результаты сравнивались с данными обследования 
10 практически здоровых девочек в возрасте от 1 года до 3 лет.

В соответствии с целями исследования пациенты были раз-
делены на 2 группы. В основную группу были включены 10 
больных ОКИ, которые наряду с традиционной терапией (дие-
та, пероральная регидратация, ферментные препараты, энтеро-
сорбенты, антибактериальные препараты) получали поликом-
понентный пробиотический препарат «Линекс» с первого дня 
стационарного лечения, в общей сложности в течение 20 дней. 
Группу сравнения (10 девочек) составили больные, в комплекс-
ной терапии которых не применялись пробиотики.

Таблица.  Динамика показателей ГЖХ кала и вагинального смыва у девочек 1–3 лет, больных ОКИ бактериальной этиологии (M ± m)

Группа Субстрат Е (мг/г) С2 С3 С4 АИ iCn iCn/Cn iC5/C5

До лечения (n = 20)
ВС 0,05 ± 0,01 0,667 ± 0,005* 0,199 ± 0,003* 0,136 ± 0,004* –0,508 ± 0,008* 0,17 ± 0,011* 0,917 ± 0,013 3,2 ± 0,5

КФ 4,1 ± 1,18* 0,695 ± 0,008* 0,217 ± 0,009* 0,087 ± 0,007* –0,428 ± 0,011* 0,033 ± 0,004* 0,143 ± 0,011* 5,27 ± 0,5*

Основная группа по-
сле лечения (n = 10)

ВС 0,07 ± 0,02 0,643 ± 0,004** 0,182 ± 0,003** 0,172 ± 0,009** –0,538 ± 0,009** 0,178 ± 0,012** 0,863 ± 0,01** 1,8 ± 0,1

КФ 7,12 ± 1,11** 0,638 ± 0,004** 0,192 ± 0,009** 0,164 ± 0,008** –0,565 ± 0,008** 0,062 ± 0,009** 0,424 ± 0,012** 1,92 ± 0,2

Группа сравнения по-
сле лечения (n = 10)

ВС 0,05 ± 0,01 0,669 ± 0,006* 0,197 ± 0,004* 0,146 ± 0,007* –0,537 ± 0,008* 0,202 ± 0,01* 0,902 ± 0,01 3,1 ± 0,9

КФ 4,76 ± 1,17 0,669 ± 0,006* 0,203 ± 0,009* 0,11 ± 0,004* –0,495 ± 0,008* 0,046 ± 0,01* 0,217 ± 0,011 3,23 ± 0,6

Здоровые (n = 10)
ВС 0,07 ± 0,002 0,641 ± 0,005 0,179 ± 0,004 0,180 ± 0,004 –0,560 ± 0,012 0,173 ± 0,015 0,866 ± 0,010 До 2,1

КФ 7,5 ± 1,24 0,634 ± 0,008 0,189 ± 0,005 0,176 ± 0,005 –0,576 ± 0,010 0,059 ± 0,005 0,430 ± 0,011 До 2,1

ВС – вагинальный смыв, КФ – копрофильтрат.  
* Различия в сравнении со здоровыми достоверны при p < 0,05.  ** Различия между группами достоверны при p < 0,05.
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Основными критериями оценки эффективности проводи-
мой терапии являлись динамика показателей метаболической 
активности микрофлоры ЖКТ и в вагинальных смывах до и 
после лечения, а также частота возникновения воспалитель-
ных изменений аногенитальной области.

Обработка цифрового материала результатов исследования 
проводилась с использованием пакета прикладных программ 
Statistica 6,0 (StatSoft, USA). При этом вычисляли следующие 
величины: среднюю арифметическую величину М; среднюю 
ошибку средней величины m (ошибку репрезентативности). 
Достоверность различий p результатов исследования оцени-
вали по критерию Фишера.

Результаты проведенного изучения метаболической актив-
ности микрофлоры наглядно демонстрируют, что уже в остром 
периоде ОКИ у 100% девочек развивались микроэкологические 
нарушения как в ЖКТ, так и в вагинальном биотопе. Обращает 
на себя внимание тот факт, что выявленные нарушения пока-
зателей ГЖХ копрофильтратов и вагинальных смывов имели 
сочетанный и однонаправленный характер (таблица). В остром 
периоде ОКИ наблюдалось достоверное снижение в 1,4 раза аб-
солютной концентрации КЖК  в обеих средах. При этом если 
данные нарушения в кишечнике могут быть обусловлены как 
развитием диарейного синдрома, так и изменением состава ин-
дигенной микрофлоры, то в биотопе влагалища ведущим ме-
ханизмом, по всей видимости, является снижение активности 
представителей нормальной микрофлоры. При анализе профи-
лей КЖК нами выявлено повышение доли уксусной и пропи-
оновой кислот при снижении доли масляной как в кале, так и 
в вагинальном смыве. Указанные выше изменения профилей 
КЖК при бактериальных диареях свидетельствуют об актива-
ции как аэробной (факультативной), так и анаэробной (бакте-
роиды и пропионибактерии) флоры. При этом анаэробный ин-
декс (АИ), отображающий окислительно-восстановительный 
потенциал внутрипросветной среды, смещен в область слабоо-
трицательных значений по отношению к нормальным показате-
лям. Это создает благоприятные условия для активации аэроб-
ной флоры, угнетения облигатных анаэробов с последующей 
активацией факультативных и остаточных штаммов.

Разнонаправленные результаты были получены при изуче-
нии уровня изокислот и отношения изомеров кислот к кисло-
там с неразветвленной цепью в данных биотопах. Так, в остром 
периоде ОКИ в копрофильтрате наблюдалось снижение уровня 
изокислот и индекса изокислот, что может быть обусловлено 
как повышенной экскрецией слизи с каловыми массами и ис-
тончением приэпителиального слоя, так и изменением моторно-
эвакуаторной функции кишечника и его воспалением на фоне 
инфекционного процесса. Повышение в остром периоде ОКИ 
уровня изокислот у девочек во влагалище, по всей видимости, 
обусловлено повышенным слизеобразованием. Нами отмече-
но достоверное увеличение индекса iC5/C5 в кале более чем 
в 2,5 раза, что является индикатором усиления активности ге-
молитической флоры, а также формирования микроэрозий в 
стенке кишечника. В вагинальных смывах также наблюдалось 
повышение индекса iC5/C5, однако оно было менее выражен-
ным и не достигало степени достоверности.

В соответствии с современными представлениями о взаимос-
вязи биотопов ЖКТ и влагалища, естественным путем восста-
новления облигатной вагинальной микрофлоры – лактобакте-
рий – является их поступление из толстой кишки. С этой це-
лью могут быть успешно применены пробиотические препара-
ты. В нашем исследовании использование препарата «Линекс» 
предполагало, в первую очередь, восстановление микрофлоры 
кишечника, а также коррекцию вагинального биотопа. Резуль-
таты последующего наблюдения и лабораторного обследования 
после проведенного лечения показали достоверную нормализа-

цию всех параметров КЖК как в кишечной микрофлоре, так и 
в вагинальном биотопе на фоне этиотропной терапии с исполь-
зованием линекса (таблица). В то же время на фоне традицион-
ной терапии без проведения коррекции микрофлоры кишечни-
ка сформировавшиеся в остром периоде бактериальной диареи 
нарушения метаболической активности сохранялись в периоде 
реконвалесценции, а у 2 больных сопровождались появлением 
воспалительных изменений аногенитальной области.

Таким образом, впервые проведенное исследование показа-
ло взаимосвязь и однонаправленность нарушений микрофло-
ры ЖКТ и влагалища при ОКИ бактериальной этиологии у де-
вочек в возрасте от 1 года до 3 лет. Учитывая постоянную воз-
можность подселения условно патогенных микроорганизмов из 
прямой кишки ввиду анатомической близости, дисбиоз влага-
лища необходимо рассматривать как проявление нарушенного 
микробиоценоза и в желудочно-кишечном тракте, и это положе-
ние определяет основную тактику коррекции выявленных нару-
шений. В нашем исследовании использование препарата «Ли-
некс» обеспечивало своевременную и эффективную коррекцию 
микрофлоры кишечника и вагинального биотопа, что должно 
позволить улучшить состояние репродуктивной системы в раз-
личные периоды. Дальнейшие исследования позволят раскрыть 
патогенетические аспекты участия инфекционного процесса в 
ЖКТ в формировании микроэкологических и воспалительных 
изменений репродуктивной системы у девочек.
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