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Аннотация 
Микробиоценоз слизистых является весьма чувствитель-
ным индикатором, реагирующим количественными и 
качественными изменениями на любые сдвиги внешней 
и внутренней среды организма. Слизистые открытых 
полостей организма функционируют как единый орган, 
а потому независимо от биотопа слизистых одновременно 
регистрируются однотипные изменения (одинаковые 
типы- степени) их микробиоценозов; локализация пато-
логического процесса в конкретном биотопе слизистых 
определяет выраженность изменения микробиоценоза 
в нём, по сравнению с другими биотопами слизистых 
организма. Установлено, что при полноценном здоровье 
и отсутствии клинических проявлений на слизистых от-
крытых полостей макроорганизма (как единой функцио-
нальной единице – органе) регистрируется I тип (степень) 
микробиотопа или II тип (степень) микробиотопа слизи-
стых; выявление III типа (степени) микробиотопа или IV 
типа (степени) микробиотопа слизистых служит маркёром 
продромального периода инфекционного заболевания. 
При нарушении здоровья (болезни) и клинических про-
явлениях инфекционного заболевания при благопри-
ятном течении регистрируется III тип (степень) микро-

Summary 
Microbiocenosis of the mucous membranes is a very sensitive 
indicator that responds with quantitative and qualitative 
changes to any changes of external and internal environment 
of the body. The mucous membranes of open cavities of the 
body function as a single organ, and therefore independently 
from the mucous biotope simultaneously similar changes are 
registered (same types- degrees) of their microbiocenoses; 
the localization of the pathological process in the particular 
biotope of the mucous determines the severity of changes in 
microbiocenosis, compared to other biotopes of the mucous 
membranes of the body. It is established that in good health and 
absence of clinical manifestations on the mucous membranes 
of open cavities of the macroorganism (as a single functional 
unit - the organ) type I (degree) microbiotope or type II 
(degree) microbiotope of mucous membranes is registered; in 
the prodromal period of an infectious disease type III (degree) 
of microbiotope or type IV (degree) of microbiotope of 
mucous membranes is registered. During health disturbance 
(disease) and clinical manifestations of infectious disease with 
a favorable course III type (degree) of mucous microbiotope 
IV or type (degree) of microbiotope is registered; I type 
(degree) of mucous membranes microbiotope II or type 
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Реактивность организма – способность орга-
низма отвечать на воздействия внешней среды 
изменением своей жизнедеятельности, что обе-
спечивает его адаптацию к различным услови-
ям обитания. Резистентность тесно связана с 
реактивностью организма, представляя собой 
одно из основных ее следствий и выражений. 
Реактивность и резистентность обеспечивают 
гомеостаз макроорганизма. Резистентность из-
меняется в процессе онтогенеза, оказывается 
наиболее высокой в зрелом возрасте и снижается 
по мере старения организма. Различают неспец-
ифическую и специфическую резистентности: 
неспецифическая – способность организма про-
тивостоять воздействию разнообразных по своей 
природе факторов; специфическая характеризует 
высокую степень противодействия организма 
воздействию определенных факторов или их 
близких групп, устойчивость против различных 
болезнетворных воздействий [1, 2, 3]. В формиро-
вании реактивности и антиинфекционной рези-
стентности макроорганизма основополагающую 
роль играет его микрофлора. Микробиоценоз 
открытых полостей макроорганизма – динамиче-
ская микроэкологическая система, компонентами 
которой является макроорганизм, его микро-
флора (совокупность типичных для определен-
ного биологического вида и конкретного биотопа 
ассоциаций микроорганизмов) и окружающая 
среда, характеризующаяся способностью к са-
морегуляции, которая является интегральной 
частью организма («дополнительным органом») 
хозяина и местного иммунитета, в частности, 
и выполняет или регулирует многочисленные 
функции макроорганизма. Показатели состояния 

биотопа или IV тип (степень) микробиотопа слизистых; 
выявление I типа (степени) микробиотопа или II типа 
(степени) микробиотопа слизистых (неблагоприятное 
течение процесса) свидетельствует об угнетении анти-
инфекционной резистентности и хроническом течении 
заболевания; при выздоровлении, стихании клинических 
проявлений и эрадикации возбудителя выявляются I тип 
(степень) микробиотопа или II тип (степень) микробио-
топа слизистых (благоприятное течение процесса), а при 
клинических проявлениях (неблагоприятное течение 
инфекционного процесса)- хронизация, выявление III 
типа (степени) микробиотопа или IV типа (степени) 
микробиотопа слизистых указывает на необходимость 
продолжения лечения.

Ключевые слова
Микробиоценоз слизистых, дисбактериоз, типы (степени) 
нарушения микробиоценозов, микробиотоп слизистых, 
маркёры состояния здоровья.

(degree) of mucous membranes microbiotope registration 
(unfavorable course of the process) indicates the inhibition 
of anti-infective drug resistance and chronic disease; with 
the recovery, subsidence of clinical signs and eradication of 
the pathogen revealed I type (degree) or II type (degree) of 
mucous microbiotope (a favorable process), and the clinical 
manifestations (adverse the infectious process)- chronization, 
detection of type III (degree) of microbiotope or type IV 
(degree) of mucous microbiotope indicates the need for 
further treatment.

Keywords
Mucous microbiocenosis, dysbacteriosis, microbiocenoses 
disturbance types (degrees), mucous microbiotope, health 
condition markers

микробиоценозов отражают состояние реактив-
ности макроорганизма – способность организма 
отвечать на воздействия внешней среды измене-
нием своей жизнедеятельности, что обеспечивает 
его адаптацию к различным условиям обитания. 
Слизистые открытых полостей макроорганизма 
представляют собой единую систему. Состояние 
микробиоценоза и барьерной функции слизи-
стых можно оценивать по выраженности коло-
низационной резистентности (КР) слизистых от-
крытых полостей организма – физиологический 
феномен – способности микрофлоры и макро-
организма в кооперации защищать экосистему 
слизистых от патогенных микроорганизмов [4, 5, 
6, 7, 8].  В процессе развития человека наблюда-
ются определенные критические периоды, когда 
на антигенное воздействие иммунная система 
дает неадекватный или парадоксальный ответ 
[9]. Каждому периоду критического развития 
иммунной системы детей соответствует опре-
деленная микрофлора кишечника. При этом во 
всех периодах отмечается угнетение индигенной 
микрофлоры и увеличение условно-патогенной 
микрофлоры (УПМ) [10].  

Любое заболевание инфекционной и не 
инфекционной жтиологии, по сути, является 
следствием нарушенного гомеостаза. Дисбио-
тические нарушения появляются задолго до 
клинических проявлений болезни и являются 
отражением иммунологической реактивности 
макроорганизма. Дисбактериоз- любые каче-
ственные и количественные изменения типичной 
для данного биотопа микрофлоры человека и 
животных, возникающие в результате воздей-
ствия на макро- и микроорганизм различных 
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факторов экзогенного и эндогенного характера, 
влекущие за собой клинические проявления 
со стороны макроорганизма или являющиеся 
следствием каких-либо патологических процес-
сов в организме. Дисбиоз- микробиологический 
дисбаланс в организме, который со временем 
проявляет себя местными симптомами, а затем 
и общими нарушениями, которые отягощают 
течение различных заболеваний [4, 10, 11]. С 
современных позиций нарушение нормальной 
микрофлоры, состояние иммунного статуса и 
проявление болезни рассматриваются в единстве, 
причем роль пускового механизма в каждом 
конкретном случае может принадлежать любому 
из этих компонентов триады: дисбактериозу, им-
мунному статусу и патологическому процессу. Во 
взаимоотношениях макроорганизма с его микро-
флорой в неблагоприятных условиях, вызванных 
различными воздействиями на организм (напри-
мер, стресс) или на микробиоту (массивная анти-
биотикотерапия), симбиоз может превращаться 
в отношения взаимной агрессии. При этом оба 
участника обладают достаточным потенциалом, 
чтобы нанести друг другу существенный ущерб 
или «расчистить дорогу» для внедрения в орга-
низм настоящих патогенных микроорганизмов 
[10, 12]. 

Целью работы являлось изучение возмож-
ности оценки состояния здоровья пациентов с 
инфекционно-воспалительными заболеваниями 
по степени нарушений микробиоценозов как 
интегрального показателя клинического благо-
получия организма.

Материалы и методы
При оценке состояния здоровья при  бронхи-

тах у детей клинически обследовано 194 ребенка 
в возрасте от 3 до10 лет: из них 51 ребенок - с 
острым и 15 детей - с хроническим бронхитом 
(средний возраст больных детей - 4,0±2,2 года); 
группу контроля составили 128 клинически здо-
ровых детей в возрасте 3-10 лет (средний возраст 
– 5,0±2,9 года). Всего было обследовано 49 маль-
чиков и 47 девочек [5, 6]. При оценке состояния 
здоровья при респираторной патологии у детей 
обследован 351 ребенок в возрасте от 2 месяцев 
до 15 лет; в том числе: клинически здоровые дети- 
128, острый тонзиллит (ангина)- 58, ОРВИ- 128, 
пневмония- 20, инфекционный мононуклеоз с 
гнойно-воспалительным поражением ротоглотки 
– 47 [13, 14]. При оценке состояния здоровья при 
уреаплазмозе урогенитального тракта обследова-
но 50 женщин с установленной уреаплазменной 
моно- и микст-инфекцией. Лечение больных I 

группы (25 пациентов) включало только анти-
бактериальные препараты широкого спектра 
действия (тиберал, доксициклин, вильпрофен, 
фторхинолоны), противогрибковые препараты 
(нистатин, низорал, дифлюкан), витамины С 
и Е, местное лечение (свечи "Тержинан"). Во II 
группе (25 больных) в приведенный выше курс 
лечения был включен препарат "Кипферон, суп-
позитории". Контрольная группа (группа срав-
нения) включала 81 клинически здоровых жен-
щин [15]. При оценке состояния здоровья при 
урогенитальном хламидиозе (УГХ) отобранные 
149 пациенток с УГХ и 32 клинически здоровых 
женщин были разбиты на 4 группы: группу I 
(острый хламидиоз) составила 41 пациентка; 
группу II (хронический хламидиоз) составляли 
29 пациентки; в группу III (группа сравнения, 
переболевшие) вошли 30 пациенток, в анамнезе 
которых ранее диагностировался УГХ; в группу 
IV (контрольная, группа сравнения) включили 81 
клинически здоровые женщины [8, 16]. Оценку 
микробиоценозов слизистых открытых полостей 
проводили согласно методологии, изложенной в 
пособии утверждённом Учебно-методическим 
объединением [4], а также согласно новой меди-
цинской технологии [11].

Результаты и обсуждение
Микробиотоп при бронхитах у детей. У 

клинически здоровых детей превалирует I или 
II тип (степень) микробиотопа задней стенки 
глотки (табл. 1), выявление у них III и IV типов 
(степеней) микробиотопа задней стенки глот-
ки свидетельствует о продромальном перио-
де заболевания инфекционного заболевания 
(продромальном состоянии макроорганизма). 
При остром бронхите: III или IV тип (степень) 
микробиотопа задней стенки глотки превалирует 
(благоприятное течение), выявление I или II тип 
(степень) микробиотопа задней стенки глотки 
(неблагоприятное течение) свидетельствует об 
угнетении антиинфекционной резистентности 
и возможной хронизации инфекционного про-
цесса. При хроническом бронхите: III или IV тип 
(степень) микробиотопа задней стенки глотки 
(благоприятное течение) указывает на обостре-
ние инфекционного процесса, выявление I или 
II тип (степень) микробиотопа задней стенки 
(не благоприятное течение) свидетельствует о 
угнетении антиинфекционной резистентности 
и возможной хронизации инфекционного про-
цесса; отсутствует превалирование типов. При 
проведении терапии установление степени на-
рушений микробиоценоза задней стенки глотки 
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повышает информативность оценки её эффек-
тивности за счёт выявления механизмов её лечеб-
ного эффекта: при клинической эффективности 
проводимой терапии регистрировался переход 
к показателям физиологической нормы – вы-
являлись I или II типы (степени) микробиотопа 
задней стенки глотки; продолжение регистрации 
у части больных III и IV типов (степеней) микро-
биотопа задней стенки глотки указывало на не-
обходимость продолжения лечения.

При респираторной патологии детей у кли-
нически здоровых пациентов: I или II тип (сте-
пень) микробиотопа задней стенки глотки (табл. 
2) превалирует, выявление у них III и IV типов 
(степеней) микробиотопа задней стенки глотки 
может рассматриваться как маркёр продромаль-
ного периода инфекционного заболевания. При 
остром ОРВИ: III или IV тип (степень) микро-
биотопа задней стенки глотки (благоприятное 
течение), выявление I или II типов (степеней) 
микробиотопа задней стенки глотки за счёт ви-
русного компонента заболевания превалирует 
(неблагоприятное течение) свидетельствует о 
угнетении антиинфекционной резистентности 
и возможной хронизации инфекционного про-
цесса. При тонзиллите: III или IV тип (степень) 
микробиотопа задней стенки глотки превалирует 
(благоприятное течение), выявление I или II ти-
пов (степеней) микробиотопа задней стенки глот-
ки (неблагоприятное течение) свидетельствует о 
угнетении антиинфекционной резистентности 

Таблица 1. Частота встречаемости микроэкологических типов микробиотопа задней стенки глотки при бронхи-
тах у детей.

Степень дисбиотических нарушений Группы обследованных  (n=194)
Острый бронхит 
(n=51),  частота 
встречаемости 
(% / n)

Х р о н и ч е с к и й 
бронхит (n=15),
час то т а  в с т р е-
чаемости (% / n)

Клинически здо-
ровые (n=128) , 
частота встречае-
мости (% / n)

1 2 3
I тип (степень)- нормоценоз 21,6/11 20,0/3 47,65/61
II тип (степень)- промежуточный тип 11,8/6 20,0/3 44,53/57
I тип + II тип 33,4/17 40,0/6 92,18/118
III тип (степень)- дисбиоз 35,3/18 33,3/5 7,03/9
IV тип (степень)- выраженный воспа-
лительный процесс

31,4/16 26,7/4 0

III тип + IV тип 66,7/34 60,0/9 7,03/9
Примечания: 1, 2, 3- столбцы таблицы; результаты наблюдений обработаны с применением χ2 (χ2=3,84- Р<0,05; χ2=6,63- Р<0,01; χ2=10,83- Р<0,001); достовер-
ность различий показателей - III тип (степень)- дисбиоз: 1-3- χ2=20,59, Р<0,05; 1-2- χ2=0,03, Р>0,05; 2-3- χ2=7,75, Р<0,01; IV тип (степень)- выраженный 
воспалительный процесс: 1-3- χ2=40,33, Р<0,001; 1-2- χ2=0,00, Р>0,05; 2-3- χ2=25,99, Р<0,001; I тип (степень)- нормоценоз: 1-3- χ2=9,27, Р<0,01; 1-2- 
χ2=0,05, Р>0,05; 2-3- χ2=3,11, Р>0,05; II тип (степень)- промежуточный тип: 1-3- χ2=15,76, Р<0,001; 1-2- χ2=0,15, Р>0,05; 2-3- χ2=2,39, Р>0,05; I тип + II тип: 
1-3- χ2=65,00, Р<0,001; 1-2- χ2=0,03, Р>0,05; 2-3- χ2=27,37, Р<0,001; III тип + IV тип: 1-3- χ2=67,83, Р<0,001; 1-2- χ2=0,03, Р>0,05; 2-3- χ2=29,59, 
Р<0,001; (I тип + II тип) / (III тип + IV тип): 1 группа- χ2=10,04, Р<0,01; 2 группа- χ2=0,53, Р>0,05; 3 группа - χ2=182,26, Р<0,001.

и возможной хронизации инфекционного про-
цесса. При пневмонии: III или IV тип (степень) 
микробиотопа задней стенки глотки превалирует 
(благоприятное течение), выявление I или II ти-
пов (степеней) микробиотопа задней стенки глот-
ки (не благоприятное течение) свидетельствует о 
угнетении антиинфекционной резистентности 
и возможной хронизации инфекционного про-
цесса. При инфекционном мононуклеозе: III или 
IV тип (степень) микробиотопа задней стенки 
глотки превалирует (благоприятное течение), вы-
явление I или II типов (степеней) микробиотопа 
задней стенки глотки (неблагоприятное течение) 
свидетельствует о угнетении антиинфекционной 
резистентности и возможной хронизации ин-
фекционного процесса. При проведении терапии 
установление степени нарушений микробио-
ценоза задней стенки глотки повышает инфор-
мативность оценки её эффективности за счёт 
выявления механизмов её лечебного эффекта: 
при клинической эффективности проводимой 
терапии регистрировался переход к показате-
лям физиологической нормы- выявлялись I или 
II типы (степени) микробиотопа задней стенки 
глотки; продолжение регистрации у части боль-
ных III и IV типов (степеней) микробиотопа зад-
ней стенки глотки указывало на необходимость 
продолжения лечения.

При уреаплазмозе урогенитального тракта 
женщин у клинически здоровых пациентов пре-
валируют I и II типы (степени) микробиотопа 
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Таблица 2. Нарушение микробиоценоза задней стенки глотки при респираторной патологии у детей.

Степень дисбактериоза Группы обследованных  (n=351)
Клинически 
здоровые 
(n=128), ча-
стота встре-
чаемости 
(%/ n)

ОРВИ 
(n=128), ча-
стота встре-
чаемости 
(% / n) 

Тонзиллит
(n=58), ча-
стота встре-
чаемости 
(% / n)

Пневмония
(n=20), ча-
стота встре-
чаемости 
(% / n)

Инфек-
ционный 
мононукле-
оз (n=47), 
частота 
встречаемо-
сти (%/ n)

1 2 3 4 5
I тип (степень)- нормоценоз 47,65/61 31,2/40 0 0 0
II тип (степень)- промежуточный 
тип

44,53/57 40,6/52 20,7/12 10/2 14,9/7

I тип + II тип 92,18/118 71,8/92 20,7/12 10/2 14,9/7
III тип (степень)- дисбиоз 7,03/9 23,4/30 31,03/18 30,0/6 29,8/14
IV тип (степень)- выраженный 
воспалительный процесс

0 4,7/6 48,3/28 60,0/12 55,3/26

III тип + IV тип 7,03/9 28,1/36 79,33/46 90,0/18 85,1/40
Примечания: 1, 2, 3, 4, 5- столбцы таблицы; результаты наблюдений обработаны с применением χ2 (χ2=3,84- Р<0,05; χ2=6,63- Р<0,01; χ2=10,83- Р<0,001); до-
стоверность различий показателей - III тип (степень)- дисбиоз: 1-2- χ2=12,10, Р<0,001; 1-3- χ2=16,65, Р<0,001; 1-4- χ2=7,66, Р<0,01; 1-5- χ2=13,66, 
Р<0,001; 2-3- χ2=0,84, Р>0,05; 2-4- χ2=0,13, Р>0,05; 2-5- χ2=0,44, Р>0,05; 3-4- χ2=0,04, Р>0,05; 3-5- χ2=0,01, Р>0,05; 4-5- χ2=0,07, Р>0,05; ���������������������IV������������������� тип (степень)- вы-
раженный воспалительный процесс: 1-2- χ2=4,27, Р<0,05; 1-3- χ2=69,02, Р<0,001; 1-4- χ2=75,72, Р<0,001; 1-5- χ2=78,85, Р<0,001; 2-3- χ2=47,89, 
Р<0,001; 2-4- χ2=44,49, Р<0,001; 2-5- χ2=55,64, Р<0,001; 3-4- χ2=0,42, Р>0,05; 3-5- χ2=0,27, Р>0,05; 4-5- χ2=0,01, Р>0,05.; I тип (степень)- нормоценоз: 
1-2- χ2=6,54, Р<0,05; 1-3- χ2=39,00, Р<0,001; 1-4- χ2=14,31, Р<0,001; 1-5- χ2=32,32, Р<0,001; 2-3- χ2=6,17, Р<0,05; 2-4- χ2=7,05, Р<0,01; 
2-5- χ2=17,31, Р<0,001; II тип (степень)- промежуточный тип: 1-2- χ2=0,26, Р>0,05; 1-3- χ2=8,73, Р<0,01; 1-4- χ2=7,22, Р<0,01; 1-5- χ2=11,77, 
Р<0,001; 2-3- χ2=47,89, Р<0,001; 2-4- χ2=5,74, Р<0,05; 2-5- χ2=9,07, Р<0,01; 3-4- χ2=0,54, Р>0,05; 3-5- χ2=0,26, Р>0,05; 4-5- χ2=0,02, Р>0,05; I 
тип + II тип: 1-2- χ2=16,56, Р<0,001; 1-3- χ2=93,59, Р<0,001; 1-4- χ2=70,90, Р<0,001; 1-5- χ2=96,88, Р<0,001; 2-3- χ2=40,37, Р<0,001; 2-4- 
χ2=25,97, Р<0,001; 2-5- χ2=43,14, Р<0,001; 3-4- χ2=0,54, Р>0,05; 3-5- χ2=0,26, Р>0,05; 4-5- χ2=0,02, Р>0,05; III тип + IV тип: 1-2- χ2=18,23, Р<0,001; 
1-3- χ2=96,68, Р<0,001; 1-4- χ2=74,37, Р<0,001; 1-5- χ2=100,11, Р<0,001; 2-3- χ2=40,37, Р<0,001; 2-4- χ2=25,97, Р<0,001; 2-5- χ2=43,14, 
Р<0,001; 3-4- χ2=0,54, Р>0,05; 3-5- χ2=0,26, Р>0,05; 4-5- χ2=0,02, Р>0,05; (I тип + II тип) / (III тип + IV тип): 1 группа- χ2=182,26, Р<0,001; 2 группа- 
χ2=47,26, Р<0,001; 3 группа- χ2=37,55, Р<0,001; 4 группа- χ2=22,50, Р<0,001; 5 группа- χ2=43,57, Р<0,001.

влагалища (табл. 3); выявление у них III и IV 
типов микробиотопа влагалища может рассма-
триваться как маркёр продромального периода 
инфекционного заболевания. При остром уре-
аплазмозе: в основном регистрируются (в 90% 
случаев) III и IV типы микробиотопа влагалища 
(благоприятное течение); выявление у больных 
I и II типов (степеней) микробиотопа влагалища 
(не благоприятное течение) свидетельствует о 
низком уровне антиинфекционной резистент-
ности, возможной хронизации инфекционного 
процесса и о необходимости включения в лечеб-
ные схемы иммуномодуляторов. При проведе-
нии терапии установление степени нарушений 
микробиоценоза влагалища повышает инфор-
мативность оценки её эффективности за счёт 
выявления механизмов её лечебного эффекта: 
достоверно подтверждена целесообразность 
подключения к комплексной терапии препара-
та «Кипферон®», ускоряющего выздоровление 
пациентов; продолжение регистрации у части 
больных III и IV типов (степеней) микробиотопа 

влагалища указывает на необходимость продол-
жения лечения.

При урогенитальном хламидиозе у клинически 
здоровых женщин и переболевших ранее пре-
валируют I и II типы (степени) микробиотопа 
влагалища (табл. 4); выявление у них III и IV ти-
пов (степеней) микробиотопа влагалища может 
рассматриваться как маркёр продромального пе-
риода инфекционного заболевания. При остром 
хламидиозе и при обострении хронического 
хламидиоза в основном регистрируются (в 90% 
случаев) III и IV типы (степени) микробиотопа 
влагалища, свидетельствующие о благоприятном 
течении заболевания. При проведении терапии 
установление степени нарушений микробио-
ценоза влагалища повышает информативность 
оценки её эффективности за счёт выявления 
механизмов её лечебного эффекта: при клини-
ческой эффективности проводимой терапии ре-
гистрировался переход к показателям нормально 
протекающей беременности- выявлялись I или II 
типы (степени) микробиотопа влагалища; про-

Инфектология: Оценка состояния здоровья человека при прогнозировании течения инфекционно-воспалительного заболевания
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Таблица 3. Частота встречаемости микроэкологических типов микробиотопа влагалища в обследованных груп-
пах при уреаплазмозе

Степень дисбиотических нарушений Группы обследованных  (n=131)
До лечения После первого курса лечения Клинически 

здоровые – 
контрольная 
группа (n=81), 
частота встре-
чаемости 
(% / n)

I и II группы 
(n=50), часто-
та встречаемо-
сти (% / n)

Общеприня-
тое лечение

Общеприня-
тое лечение + 
Кипферон

I группа 
(n=25), часто-
та встречаемо-
сти (% / n)

II группа 
(n=25),
частота встре-
чаемости 
(% / n)

1 2 3 4
I тип (степень)- нормоценоз 0,0/0 8,0/2 32,0/8 74,1/60
II тип (степень)- промежуточный тип 10,0/5 16,0/4 24,0/6 9,9/8
I тип + II тип 10,0/5 24,0/6 56,0/14 84,0/68
III тип (степень)- дисбиоз 44,0/22 60/15 32/8 4,9/4
IV тип (степень)- вагинит 46,0/23 16/4 12/3 0,0/0
III тип + IV тип 90,0/45 76,0/19 44,0/11 4,9/0

Примечания: 1, 2, 3, 4- столбцы таблицы; результаты наблюдений обработаны с применением χ2 (χ2=3,84- Р<0,05; χ2=6,63- Р<0,01; χ2=10,83- Р<0,001);  до-
стоверность различий показателей - III тип (степень)- дисбиоз: 1-4- χ2=27,25, Р<0,001; 1-2- χ2=1,13, Р>0,05; 1-3- χ2=20,56, Р>0,05; 2-3- χ2=2,90, Р>0,05; 
2-4- χ2=35,72, Р<0,001; 3-4- χ2=11,37, Р<0,001; IV тип (степень)- вагинит: 1-4- χ2=42,07, Р<0,001; 1-2- χ2=5,27, Р<0,05; 1-3- χ2=7,07, Р<0,01; 
2-3- χ2=0, Р>0,05; 2-4- χ2=9,42, Р<0,01; 3-4- χ2=6,11, Р<0,05; I тип (степень)- нормоценоз: 1-4- 65,38, Р<0,001; 1-2- χ2=1,6, Р>0,05; 1-3- χ2=14,71, 
Р<0,001; 2-3- χ2=3,12, Р>0,05; 2-4- χ2=31,68, Р<0,001; 3-4- χ2=12,93, Р<0,001; I тип + II тип: 1-4- χ2=65,56, Р<0,001; 1-2- χ2=1,61, Р>0,05; 1-3- 
χ2=16,29, Р<0,001; 2-3- χ2=4,08, Р<0,05; 2-4- χ2=29,80, Р<0,001; 3-4- χ2=7,00, Р<0,01; III тип + IV тип: 1-4- χ2=107,09, Р<0,001; 1-2- χ2=1,61, 
Р>0,05; 1-3- χ2=16,29, Р<0,001; 2-3- χ2=4,08, Р<0,05; 2-4- χ2=69,93, Р<0,001; 3-4- χ2=35,18, Р<0,001; (I тип + II тип) / (III тип + IV тип): 1 группа- 
χ2=60,84, Р<0,001; 2 группа- χ2=11,52, Р<0,001; 3 группа- χ2=0,32, Р>0,05; 4 группа- χ2=113,77, Р<0,001.

Таблица 4. Частота встречаемости микроэкологических типов микробиотопа влагалища при хламидиозе

Степень дисбиотических нарушений Группы обследованных  (n=181)
Острый 
хламидиоз 
(n=41), часто-
та встречае-
мости 
(% / n)

Хронический 
хламидиоз- 
обострение 
(n=29),
частота 
встречаемо-
сти 
(% / n)

Перебо-
левшие 
(n=30), ча-
стота встре-
чаемости 
(%/ n)

Клинически 
здоровые 
–контроль-
ная группа 
(n=81), часто-
та встречае-
мости 
(% / n)

1 2 3 4
I тип (степень)-нормоценоз 0 0 100,0/30 74,0/60
II тип (степень)- промежуточный тип 0 0 0 9,9/8
I тип + II тип 0 0 100,0/30 84,0/68
III тип (степень)- дисбиоз 56,1/23 72,4/21 0 4,9/4
IV тип (степень)- вагинит 43,9/18 27,5/8 0 0,0/0
III тип + IV тип 100,0/41 100,0/29 0 4,9/4

Примечания: 1, 2, 3,4- столбцы таблицы; результаты наблюдений обработаны с применением χ2 (χ2=3,84- Р<0,05; χ2=6,63- Р<0,01; χ2=10,83- Р<0,001);  достовер-
ность различий показателей- III тип (степень)- дисбиоз: 1-4- χ2=38,42, Р<0,001; 1-2- χ2=1,30, Р>0,05; 1-3- χ2=22,40, Р<0,001; 2-3- χ2=30,64, Р<0,001; 
2-4- χ2=51,59, Р<0,001; 3-4- χ2=0,44, Р>0,05; IV тип (степень)- вагинит: 1-4- χ2=38,30, Р<0,001; 1-2- χ2=1,30, Р>0,05; 1-3- χ2=15,40, Р<0,001; 2-3- 
χ2=7,36, Р<0,01; 2-4- χ2=20,18, Р<0,001; 3-4- χ2=0, Р>0,05; I тип (степень)- нормоценоз: 1-4- χ2=56,83, Р<0,001; 1-2- χ2=1,6, Р>0,05; 1-3- χ2=66,96, 
Р<0,001; 2-3- χ2=55,07, Р<0,001; 2-4- χ2=44,32, Р<0,001; 3-4- χ2=7,98, Р<0,01; I тип + II тип: 1-4- χ2=56,83, Р<0,001; 1-2- χ2=1,61, Р>0,05; 
1-3- χ2=66,96, Р<0,001; 2-3- χ2=55,07, Р<0,001; 2-4- χ2=55,62, Р<0,001; 3-4- χ2=4,01, Р<0,05; III тип + IV тип: 1-4- χ2=101,62, Р<0,001; 1-2- 
χ2=1,61, Р>0,05; 1-3- χ2=16,29, Р<0,001; 2-3- χ2=4,08, Р<0,05; 2-4- χ2=69,93, Р<0,001; 3-4- χ2=35,18, Р<0,001; (I тип + II тип) / (III тип + IV тип): 1 
группа- χ2=78,05, Р<0,001; 2 группа- χ2=54,07, Р<0,001; 3 группа- χ2=56,07, Р<0,001; 4 группа- χ2=99,22, Р<0,001. 

Н.Л. Бондаренко, С.С. Афанасьев, В.А. Алешкин и др.



Иммунопатология, Аллергология, Инфектология 2016 N°3							           83

должение регистрации у части больных III и IV 
типов (степеней) микробиотопа влагалища ука-
зывало на необходимость продолжения лечения.

На различных примерах из клинической прак-
тики показано, что микробиоценозы слизистых 
открытых полостей макроорганизма чутко реа-
гируют на разнообразные изменения во внешней 
среде обитания, а также реагируют и участвуют 
в развитии инфекционной и не инфекционной 
патологии. Реакция на внешние и внутренние 
воздействия проявляется развитием дисбакте-
риоза, появлением в биотопах слизистых микро-
организмов, не свойственных для них в нормаль-
ных условиях жизни; приобретением ими за счёт 
возможного взаимовлияния микроорганизмов 
различных родов и видов новых генотипических 
(обмен генами – горизонтальный перенос, сек-
венстипирование) и фенотипических свойств; 
повышением частоты высеваемости отдельных 
микроорганизмов (высеваемости в титре ≥5,0-
6,0 lg КОЕ/г), повышением патогенетических 
свойств (повышение вирулентности- приоб-
ретение островков патогенности, структурных 
и биохимических показателей вирулентности, 
филогенетический анализ). Все это способству-
ет развитию инфекционного процесса, а также 
утяжеляет течение, провоцирует и обеспечивает 
возникновение соматических заболеваний. Во 
всех случаях выраженность генотипических и 
фенотипических изменений микроорганизмов 
биотопа слизистых коррелирует с интенсивно-
стью внешних воздействий и с тяжестью кли-
нических проявлений, а при их исчезновении и/
или снижении их выраженности генотипические 
и фенотипические показатели микроорганизмов 
возвращаются к исходным уровням, в том числе, 
и благодаря взаимовлиянию микроорганизмов 
в биотопе слизистых, а также воздействию ци-
токинового и иммуноглобулинового звеньев 
иммунитета. Установление генотипических и 
фенотипических свойств микроорганизмов био-
топов слизистых открытых полостей макроорга-
низма, частоты высеваемости и их патогенети-
ческих свойств (вирулентности- приобретение 
островков патогенности, структурных и биохи-
мических показателей вирулентности) наряду с 
общепринятыми для конкретного заболевания 
лабораторно-диагностическими исследованиями 
ускоряет и повышает информативность лабора-

торной диагностики. Критерии оценки состояния 
микробиоценозов как показателя общей реактив-
ности макроорганизма позволяют судить и о со-
стоянии здоровья обследуемого. Перечисленные 
выше факторы и механизмы на сегодняшний 
день входят в представление о колонизационной 
резистентности как интегральной составляющей 
местной антиинфекционной резистентности 
слизистых. Объективным критерием состояния 
колонизационной резистентности слизистых 
являются типы (степени) нарушения их микро-
биоценоза как зеркала состояния здоровья ма-
кроорганизма. 

Заключение 
Таким образом, слизистые открытых полостей 

организма функционируют как единый орган, а 
потому независимо от биотопа слизистых одно-
временно регистрируются однотипные измене-
ния (одинаковые типы- степени) их микробио-
ценозов; локализация патологического процесса 
в конкретном биотопе слизистых определяет 
выраженность изменения микробиоценоза в нём, 
по сравнению с другими биотопами слизистых 
организма. При полноценном здоровье и отсут-
ствии клинических проявлений на слизистых 
открытых полостей макроорганизма (как единой 
функциональной единице – органе) регистри-
руется I тип (степень) микробиотопа или II тип 
(степень) микробиотопа слизистых; в продро-
мальном периоде инфекционного заболевания 
регистрируется III тип (степень) микробиотопа 
или IV тип (степень) микробиотопа слизистых. 
При нарушении здоровья (болезни) и клиниче-
ских проявлениях инфекционного заболевания 
при благоприятном течении регистрируется III 
тип (степень) микробиотопа или IV тип (степень) 
микробиотопа слизистых, а при выздоровлении, 
стихании клинических проявлений и эрадикации 
возбудителя - I тип (степень) микробиотопа или 
II тип (степень) микробиотопа слизистых; при 
неблагоприятном течении процесса (угнетение 
антиинфекционной резистентности и хрониче-
ское течение) - I тип (степень) микробиотопа 
или II тип (степень) микробиотопа слизистых, 
а при хронизации выявление III типа (степени) 
микробиотопа или IV типа (степени) микро-
биотопа слизистых указывает на необходимость 
продолжения лечения.

Инфектология: Оценка состояния здоровья человека при прогнозировании течения инфекционно-воспалительного заболевания
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