
Актуальность проблемы 
Постменопаузальный атрофический вагинит (ПАВ) 

представляет собой хроническое воспалительное забо-
левание, обусловленное прогрессирующим снижением 

уровня половых гормонов, в первую очередь эстроге-
нов. В современной медицинской периодике он рас-
сматривается как одно из наиболее частых проявлений 
генитоуринарного менопаузального синдрома (ГУМС), 
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Аннотация 
Постменопаузальный атрофический вагинит – комплекс вульвовагинальных, мочевых и сексуальных симптомов, ассоциированных де-
фицитом эстрогенов.  
Цель. Расширить представления о патогенезе постменопаузального атрофического вагинита. 
Материалы и методы. В проспективное исследование вошли 51 женщина в постменопаузе с диагнозом N95.2 – Постменопаузаль-
ный атрофический вагинит (основная группа) – и 30 женщин в постменопаузе с неверифицированным атрофическим вагинитом (мор-
фологического контроля). Всем женщинам, вошедшим в исследование, осуществлялся забор биоптатов из задней стенки влагалища 
панчем диаметром 3 мм. Оценивалась экспрессия маркеров воспаления (СD-56, СD-4) методом иммуногистохимического анализа. 
Результаты. Иммуногистохимическая экспрессия CD-56 в строме и эпителии влагалищной стенки в исследуемой группе составила 
0,5±0,28 и 0,84±0,58 соответственно (в контроле – 0,06±0,13 и 0,1±0,04, p<0,05), экспрессия CD-4 в строме и эпителии 4,5±2,80 и 
4,0±2,5 соответственно (в контроле – 0,37±0,33 и 0,36±0,28, p<0,05). 
Заключение. Экспрессия CD-56 в строме влагалища при атрофическом вагините в сравнении с группой морфологического контроля 
выше в 8,3 раза, в эпителии – в 8,4 раза; экспрессия CD-4 выше в строме в 12,1 раза, в эпителии – в 11,1 раза в сравнении с группой мор-
фологического контроля, что свидетельствует о персистирующем аномальном воспалении слизистой стенок влагалища при атрофиче-
ском вагините. 
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Abstract 
Postmenopausal atrophic vaginitis is a complex of vulvovaginal, urinary, and sexual symptoms associated with estrogen deficiency. 
Objective. To expand our understanding of the pathogenesis of postmenopausal atrophic vaginitis. 
Materials and methods. This prospective study included 51 postmenopausal women diagnosed with N95.2 – Postmenopausal atrophic vagini-
tis – and 30 postmenopausal women with unverified atrophic vaginitis. All women underwent posterior vaginal wall biopsy using a 3-mm 
punch. The expression of inflammatory markers (CD-56, CD-4) was assessed using immunohistochemistry. 
Results. The expression of CD56 in the stroma and epithelium of the vaginal wall in the study group was 0.5±0.28 and 0.84±0.58, respectively 
(compared to 0.06±0.13 and 0.1±0.04 in the control group; p<0.05), while the expression of CD4 in the stroma and epithelium was 4.5±2.80 and 
4.0±2.5, respectively (compared to 0.37±0.33 and 0.36±0.28 in the control group; p<0.05). 
Conclusion. Vaginal CD56 expression in atrophic vaginitis was 8.3-fold higher in the stroma and 8.4-fold higher in the epithelium compared to 
the morphological control group. Similarly, CD4 expression was 12.1-fold higher in the stroma and 11.1-fold higher in the epithelium, which indi-
cates persistent abnormal inflammation of the vaginal mucosa in atrophic vaginitis. 
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объединяющего изменения не только во влагалище, но 
и симптомы со стороны наружных половых органов и 
цистоуретрального комплекса. 

По данным различных исследований, ГУМС характе-
ризуется высокой частотой среди женщин старшей воз-
растной группы, и варьирует от 13% до 87% [1]. 

Как известно, при дефиците эстрогенов происходит 
истончение эпителия влагалища, за счет уменьшения 
числа поверхностных клеток, богатых гликогеном. Со-
кращение их количества приводит к уменьшению чис-
ла лактобактерий, конвертирующих гликоген в молоч-
ную кислоту, что в конечном итоге приводит к увеличе-
нию pH влагалища [2]. Снижение количества лактоба-
цилл и рост pH>5,0 активируют условно-патогенную 
флору, которая поддерживает вялотекущий воспали-
тельный процесс [3]. Так, в исследовании P.C. Girado и 
соавт. у женщин с нарушениями микрофлоры влагали-
ща наблюдалась значительно более высокая экспрессия 
CD4+ Т-лимфоцитов в вагинальных смывах по сравне-
нию с женщинами с нормальной микрофлорой [4]. По-
мимо этого, дефицит эстрогенов меняет синтез локаль-
ных цитокинов, факторов роста и других маркеров. Со-
стояние локального иммунного профиля слизистой обо-
лочки влагалища колеблется в зависимости от уровня 
эстрогенов, это продемонстрировано в исследовании, 
где самые высокие уровни IgA и IgG наблюдаются непо-
средственно перед овуляцией (в период наибольшей на-
сыщенности эстрогенами), а самые низкие – во время 
менструации (при резком снижении уровня эстроге-
нов) [5]. 

Ткань слизистой оболочки влагалища в нормальных 
условиях содержит малое количество Т-клеток и анти-
генпрезентирующих клеток, однако их число увеличи-
вается в ответ на воспалительные факторы. 

У женщин с атрофическим вагинитом установлены 
повышенные уровни интерлейкинов во влагалищном 
отделяемом, что запускает каскад воспаления, активи-
руя направленную миграцию нейтрофилов в подслизи-
стый слой [6].  

Хроническое воспаление при ПАВ характеризуется ин-
фильтрацией плазматическими клетками и лимфоцита-
ми в базальной мембране эпителиального компартмен-
та. Истонченный эпителий стенки влагалища становится 
крайне уязвимым к микротравмам, что поддерживает 
постоянный приток медиаторов воспаления [7]. 

Таким образом, дефицит эстрогенов запускает слож-
ный провоспалительный каскад, что предопределяет 
последовательную активацию медиаторов воспаления, 
приводящую к хроническим персистирующим альтера-
циям слизистой стенок влагалища. Морфологическая 
перестройка влагалищной стенки при ПАВ характери-
зуется выраженной гипоксией тканей и снижением 
пролиферативной активности эпителия. Это способ-
ствует возникновению реактивного воспалительного 
процесса, отягощающего клиническое течение заболе-
вания и повышающего риск вторичного инфицирова-
ния на фоне нарушения локального микробиоценоза. 
Цель – расширить представления о патогенезе ПАВ. 

Методы и методология 
В исследовании приняли участие 81 женщина в ранней 

постменопаузе (стадия старения по шкале STRAW-10 
+1a, b). Из них в первую группу (n=51) включены жен-
щины с верифицированным диагнозом N95.2 Постме-
нопаузальный атрофический вагинит, во вторую –  
30 женщин в постменопаузе без верифицированного 
диагноза N95.2 – группа морфологического контроля.  

Критерии включения: наличие верифицированного 
или неверифицированного диагноза N95.2 Постмено-
паузальный атрофический вагинит, а также информи-
рованного добровольного согласия пациенток на иссле-
дование. 

Критерии исключения: злокачественные новообразо-
вания органов репродукции и экстрагенитальной лока-
лизации, соматические болезни в стадии декомпенса-
ции, отсутствие информированного добровольного со-
гласия пациенток на исследование. 

Всем женщинам, вошедшим в исследовании, осу-
ществлялся забор биоптатов из задней стенки влагали-
ща панчем диаметром 3 мм. Женщинам из группы 
контроля биопсия влагалища проводилась в ходе ре-
конструктивно-пластических операций на тазовом дне. 
Пациентки обеих групп подписали информированное 
добровольное согласие на участие в исследовании. Оце-
нивалась экспрессия маркеров воспаления (СD-56, СD-4) 
методом иммуногистохимического анализа. Гистологи-
ческий подсчет осуществлялся по формуле HS = ∑ (Pi×i), 
где Pi – процент клеток, окрашенных для каждой ин-
тенсивности (от 0 до 100%), i – интенсивность окраши-
вания со значением 0 (отсутствие окрашивания), 1 – 
слабое окрашивание (светло-коричневое), 2 – умерен-
ное окрашивание (коричневое) 3 – сильное окрашива-
ние (темно-коричневое). Полученные показатели 
сравнивали с результатами группы морфологического 
контроля. Полученные данные выражали, используя 
среднее значение с учетом стандартного отклонения 
(М±σ), сравнивали с результатами группы контроля, 
используя t-критерий с достоверностью различий 
p<0,05. 

 
Результаты и их обсуждение 

Средний возраст участниц у пациенток I и II групп со-
ставил 52±1,4 и 51,17±1,62 года соответственно (p>0,05), 
что свидетельствует о корректной рандомизации и поз-
воляет в дальнейшем объективизировать полученные 
данные. Установлено, что у пациенток с ПАВ выявлена 
дефектная экспрессия исследуемых маркеров в биопта-
тах стенки влагалища по сравнению с пациентками без 
атрофического вагинита (p<0,05); см. таблицу. 

Так, экспрессия CD-56 в строме и эпителии влагалищ-
ной стенки в исследуемой группе составила 0,5±0,28 усл. 
ед. и 0,84±0,58 усл. ед. соответственно (в контроле – 
0,06±0,13 усл. ед. и 0,1±0,04 усл. ед., p<0,05), экспрес-
сия CD-4 в строме и эпителии 4,5±2,80 усл. ед. и 4,0±2,5 
усл. ед. соответственно (в морфологическом контроле – 
0,37±0,33 усл. ед. и 0,36±0,28 усл. ед., p<0,05), что сви-
детельствует о дисфункции локального иммунного 
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гомеостаза на фоне персистирующего аномального вос-
паления. 

ПАВ – ранее известный как вульвовагинальная атро-
фия, представляет собой хроническое прогрессирую-
щее гипоэстрогенное состояние, влияющее на вульво-
вагинальное, урологическое и сексуальное здоровье 
женщин [8]. К распространенным симптомам относят-
ся сухость влагалища, зуд, диспареуния, ургентные по-
зывы к мочеиспусканию и рецидивирующие инфекции 
мочевыводящих путей [9]. Несмотря на высокую рас-
пространенность, менопаузальный мочеполовой син-
дром часто не диагностируют и не лечат, что негативно 
сказывается на качестве жизни женщин [10]. С целью 
расширения представлений о патогенезе ПАВ нами бы-
ло проведено проспективное сравнительное морфоло-
гическое исследование. В ходе настоящего исследова-

ния нами было установлено, что при ПАВ наблюдаются 
значимые изменения маркеров иммунного гомеостаза 
стенки влагалища. Об этом свидетельствуют дефектная 
экспрессия CD-56 в строме и эпителии влагалищной 
стенки в исследуемой группе, которая составила 
0,5±0,28 усл. ед. и 0,84±0,58 усл. ед. соответственно  
(в контроле – 0,06±0,13 усл. ед. и 0,1±0,04 усл. ед., 
p<0,05), и экспрессия CD-4 в строме и эпителии – 
4,5±2,80 усл. ед. и 4,0±2,5 усл. ед. соответственно  
(в морфологическом контроле – 0,37±0,33 усл. ед. и 
0,36±0,28 усл. ед., p<0,05). 

 
Заключение 

Полученные данные свидетельствуют о том, что в па-
тогенез ПАВ важный вклад вносит нарушение локаль-
ного иммунного гомеостаза. На это указывает дефект-
ная экспрессия маркеров локального иммунного надзо-
ра, в сравнении с группой морфологического контроля. 
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Экспрессия маркеров CD-56 и CD-4 в биоптатах пациенток 
изучаемой когорты 
Expression of CD-56 and CD-4 markers in biopsy specimens from patients 
of the studied cohort 

Маркер
Группа I,  
ПАВ (n=51)

Группа II, морфологический 
контроль (n=30)

М±σ, усл. ед. М±σ, усл. ед.

CD-56

Строма 0,5±0,28 0,06±0,13

Эпителий 0,84±0,58 0,1±0,04

CD-4

Строма 4,5±2,80 0,37±0,33

Эпителий 4,0±2,5 0,36±0,28
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