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годно регистрируется 170-190 млн случаев трихомо-
надной инвазии, в Западной Европе – около 11 млн, 
в Соединенных Штатах – 8 миллионов случаев [4, 
5]. Уровень заболеваемости мочеполовым трихомо-
ниазом в различных регионах России в 2007 году 
составил 283–290 на 100 000 населения. Примерно 
такие же показатели отмечались в Украине и в Ка-
захстане: 290‰ и 222‰ соответственно [6, 7, 8].

Частота инвазирования женщин T. vaginalis в 
развитых странах составляет от 2,8% [9, 10] до 25% 
[9, 11], а в развивающихся – от 10,7% [9, 12] до 34,3% 
[9,13]; мужчин – от 1,7% [9, 10] до 71,7% [9, 14] в 
развитых и от 6,3% [9, 12] до 19,8% [9, 15] в разви-
вающихся странах. На долю острого трихомониаза 
приходится от 33,1–55,4% при моноинвазии и до 
44,6–66,9% при микст-инвазии. Хронический три-
хомониаз, протекающий как моноинвазия, встре-
чается в 22,2–30,3% случаев, как смешанная ин-
вазия – в 69,7–77,8% [16]. По данным некоторых 
авторов, частота бессимптомного паразитоноси-
тельства T. vaginalis среди обследованных женщин 
составляет 10–35%, а среди мужчин – 2–41% [17].

Диагностика мочеполового трихомониаза осно-
вывается на данных эпиданамнеза, результатах 
клинической и лабораторной диагностики.

В последнее время исследователи все чаще от-
мечают, что частота встречаемости хронических 
форм мочеполового трихомониаза в несколько раз 
превышает частоту свежих форм, особенно если 

По данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), ежегодно в мире более 340 миллио-
нов мужчин и женщин в возрасте 15-49 лет заболе-
вают инфекциями, передаваемыми половым путем 
(ИППП): сифилисом, гонореей, мочеполовым три-
хомониазом, хламидиозом и др. Наиболее высо-
кий уровень заболеваемости этими инфекциями 
отмечается в Южной и Юго-Восточной Азии, Цен-
тральной и Южной Африке, Латинской Америке и 
странах Карибского бассейна [1].

В последнее время в литературных источниках 
все чаще высказывается мнение о том, что офици-
альные статистические показатели заболеваемости 
не отражают истинной распространенности ИППП 
среди населения. Это связывают с отсутствием ре-
гистрации определенной части больных при оказа-
нии теневых медицинских услуг. Так, в официаль-
ную отчетность не входит контингент, составляю-
щий наиболее высокую группу риска (работницы 
коммерческого секса, потребители инъекционных 
наркотиков, лица, практикующие гомосексуальные 
связи, заключенные и др.). Данная группа способна 
поддерживать высокий уровень заболеваемости 
ИППП в общей популяции, что очень показательно 
на примере других социально значимых инфекци-
онных заболеваний, таких, как туберкулез, гепати-
ты, ВИЧ-инфекция [2, 3]. 

Одно их ведущих мест среди всех ИППП зани-
мает мочеполовой трихомониаз. Во всем мире еже-
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поражают предстательную железу и семенные 
пузырьки вторично за счет распространения воз-
будителя из уретры, через выводные протоки 
предстательной железы. Предрасполагающими 
факторами для возникновения трихомонадного 
простатита и везикулита являются самолечение, 
половые излишества, инфекционные заболева-
ния, употребление алкоголя, гипо- и авитаминозы, 
прерванный половой акт и т. д. 

Хронический простатит как осложнение трихо-
монадного уретрита диагностируется у 11,5–40% 
больных [19], а по данным И.Ф. Юнда и соавт. –  
у 94%. При использовании иммуноферментного 
анализа (ИФА) Т.vaginalis была идентифицирована  
в интраэпителиальных вакуолях в подслизистом слое 
и строме предстательной железы [20, 21]. Несмотря 
на высокое содержание в ее секрете протистоцидно 
действующего цинка и других антимикробных фак-
торов, трихомонады обладают выраженным проста-
тотропизмом, что дало основание E. Crowley считать 
именно предстательную железу основным местом 
обитания данных возбудителей у мужчин [22]. 

Способность влагалищных трихомонад к захва-
ту и внутриклеточному резервированию различ-
ных патогенных и условно патогенных микроорга-
низмов, а также сложное анатомическое строение 
железы и особенности ее кровоснабжения (оби-
лие венозных сплетений с большим количеством 
анастомозов с сосудами прямой кишки) способ-
ствуют застойным явлениям в простате, плохому 
оттоку продуктов воспаления и поддержанию хро-
нического воспаления. Все это предрасполагает к 
фиброзированию очагов трихомонадной инвазии 
в предстательной железе, что в конечном итоге за-
трудняет доставку противотрихомонадных препа-
ратов в очаг воспаления и осложняет лечение.

По характеру клинического течения различа-
ют острые, подострые и хронические простатиты.  
В свою очередь, патогистологически выделяют ка-
таральный, фолликулярный и паренхиматозный 
простатит. При этом нельзя исключить и зависи-
мость характера клинического течения от виру-
лентности штамма трихомонад. 

Чаще всего трихомонадный простатит протекает 
в хронической форме, ограничиваясь поражением 
выводных протоков предстательной железы, вслед-
ствие чего и характеризуется либо скудной симпто-
матикой, либо отсутствием симптомов [21]. Несмо-
тря на возможность длительного бессимптомного 
течения простатита, трихомонады сохраняют свою 
вирулентность, что и обусловливает заражение по-
лового партнера. Поэтому в некоторых случаях у 
больных периодически возникают воспаления уре-
тры, кажущиеся совершенно необъяснимыми.

В семенные пузырьки Т. vaginalis проникают 
через устья семявыносящих протоков из задней 
уретры, вызывая в них острый или хронический 

T.vaginalis обнаруживается в сочетании с други-
ми возбудителями ИППП [17, 18]. Так, по данным  
Б.В. Клименко, у 2516 мужчин свежий трихомониаз 
был диагностирован у 33,97% больных (из них острый 
– у 8,79%, подострый – у 11,29%, торпидный – у 
13,89%). Хронический трихомониаз наблюдался у 
66,03% больных, причем у 25,59% он протекал по типу 
подострого, а у 40,44% больных – в торпидной фор-
ме [17]. Таким образом, в настоящее время хрониче-
ский трихомониаз у мужчин наиболее часто харак-
теризуется стертой клинической картиной или же 
вообще бессимптомным течением, что в значитель-
ной мере затрудняет клиническую диагностику. Об 
этом свидетельствуют данные A.C. Sena et al., кото-
рые выделяли при помощи культурального метода  
T. vaginalis и подтверждали диагноз методом поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) у 256 мужчин, од-
нако у 77,3% обследованных трихомониаз протекал 
бессимптомно [14].

По данным ВОЗ (2003), 11% всех случаев уре-
тритов негонококковой этиологии у мужчин вы-
званы заражением T.vaginalis. Трихомонадный 
уретрит – наиболее частая форма мочеполового 
трихомониаза у мужчин. По большей части паци-
енты жалоб не предъявляют, но при обследовании 
определяется слипание губок уретры, скудные 
слизисто-гнойные выделения по утрам. Больные 
могут жаловаться на учащенное мочеиспуска-
ние. Возможно появление неприятных ощущений  
в уретре в виде жжения и зуда различной интен-
сивности, а также распространение неприятных 
ощущений на головку полового члена, мошонку, 
промежность, прямую кишку, поясничную об-
ласть. Нередко такие больные длительно лечатся 
у невролога по поводу пояснично-крестцового ра-
дикулита [17]. Кроме уретры, при трихомониазе у 
30–50% мужчин поражаются бульбоуретральные 
(куперовы) железы, предстательная железа, се-
менные пузырьки, мочевой пузырь, т.е. диагности-
руются осложнения. Вовлечение в воспалитель-
ный процесс бульбоуретральных желез проис-
ходит через выводные протоки, располагающиеся  
в бульбарном отделе уретры, и чаще протекает 
как осложнение хронического трихомонадного 
уретрита. При катаральном и фолликулярном вос-
палении больные жалоб не предъявляют, железы 
не пальпируются. При паренхиматозных формах 
появляются боли в области промежности во время 
ходьбы или сидения, распространяющиеся на за-
днюю поверхность бедра. 

Воспалительный процесс при трихомониазе не-
продолжительное время ограничивается передней 
уретрой, в него очень быстро вовлекается задняя 
уретра, о чем свидетельствует появление учащен-
ных и императивных позывов на мочеиспускание. 
Наиболее частым осложнением уретрита являет-
ся простатит или простатовезикулит. T. vaginalis 



Обзор

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том I, № 2/3, 2009 27

реже овальной формы, размером в среднем от  
13 до 17 мкм. Характер их движений толчкообраз-
ный. Иногда удается заметить движение свободных 
жгутиков. Ядра трихомонад чаще не обнаружи-
ваются или плохо различимы. Цитоплазма трихо-
монад обычно зернистая, чаще вакуолизирована. 
Наиболее часто в настоящее время встречаются 
округлые или овальные, слабоподвижные или не-
подвижные (амастиготные) формы, которые сле-
дует отличать от лейкоцитов – сегментоядерных 
нейтрофилов, а также ядер лизированных эпите-
лиоцитов и клеток молодого эпителия. В этом слу-
чае ведущими диагностическими критериями явля-
ются размеры трихомонад (чаще от 13 до 17 мкм), 
диффузная зернистость цитоплазмы, наличие в ней 
вакуолей, а также отсутствие хорошо различимого 
ядра. Размеры лейкоцитов, имеющих округлую, 
реже овальную форму, как правило, не превышают 
10 мкм. Цитоплазма лейкоцитов прозрачна, зерни-
стость обычно не отмечается или слабо выражена. 
Сегментоядерные нейтрофилы обычно содержат 
хорошо различимое сегментированное ядро. Ядра 
эпителиоцитов отличаются от трихомонад относи-
тельно толстой оболочкой (кариолеммой) и другим 
характером зернистости (отдельные глыбки хро-
матина). В клетках молодого эпителия, даже если 
они по размерам соответствуют трихомонадам 
и обладают зернистостью, всегда прослеживает-
ся четко различимое округлое или овальное ядро.  
В некоторых случаях обнаруживаются амебоид-
ные формы T. vaginalis, длина тела которых дости-
гает 30 мкм, а также атипично делящиеся клетки. 
Основными дифференциально-диагностическими 
критериями, отличающими атипичных трихомонад 
от клеток эпителия и лейкоцитов, служат наличие 
в цитоплазме этих простейших выраженной зерни-
стости и вакуолей, а также отсутствие хорошо раз-
личимого ядра. Кроме того, они значительно круп-
нее, чем наиболее часто встречающиеся формен-
ные элементы – сегментоядерные нейтрофилы. По 
размеру такие трихомонады могут быть сопостави-
мы с моноцитами, которые, в отличие от них, имеют 
четко выраженное ядро и никогда не встречаются 
в значительных концентрациях (несколько клеток 
в каждом поле зрения). При отсутствии типичных 
форм клеток трихомонад диагноз трихомониаза 
может считаться лишь предположительным и дол-
жен подтверждаться другими методами.

Исследование нативных препаратов обычно 
сочетают с микроскопией окрашенных мазков. 
Исследование окрашенных мазков несколько по-
вышает вероятность обнаружения трихомонад за 
счет учета не только подвижных, но и неподвиж-
ных клеток. Кроме того, при просмотре окрашен-
ных мазков лучше выявляется ряд вспомогатель-
ных признаков, которые косвенно указывают на 
наличие воспалительного процесса. К ним отно-

воспалительный процесс путем инфильтрации 
слизистой оболочки. Трихомонадный везикулит 
имеет разнообразную клиническую картину, так 
как одновременно в воспалительный процесс во-
влекаются другие органы мочеполовой системы 
(уретра, простата, придатки яичек). Из многочис-
ленных симптомов мочеполового трихомониаза 
ни один из них не считается специфическим для 
везикулитов [17].

По данным разных авторов, трихомонадные 
эпидидимиты встречаются у 7,5–15% больных [17, 
23]. Поражение органов мошонки является ослож-
нением заднего уретрита, поскольку Т. vaginalis 
способны проникать через семявыносящий про-
ток в придатки яичек, вызывая в них вялотеку-
щий воспалительный процесс. Предпосылками 
для ретроградного заноса могут служить половое 
возбуждение, половой акт, уретроскопические 
исследования, антиперистальтические движения 
семявыносящего протока и другие факторы. Как 
правило, эпидидимит сопровождается поражени-
ем семявыносящего протока, который прощупы-
вается в виде болезненного инфильтрированного 
тяжа. Начинается такой эпидидимит с общего не-
домогания, появления тянущих болей в паховой 
области. Через несколько дней воспаленный при-
даток увеличивается в размерах, приобретает уме-
ренную болезненность при пальпации. Яичко во-
влекается в воспалительный процесс редко. 

В связи с тем, что клинические симптомы до-
вольно часто не отражают реальной картины за-
болевания, только выявление Т. vaginalis служит 
подтверждением клинического диагноза. 

Для лабораторной диагностики трихомонадной 
инвазии в настоящие время используются микро-
скопические, культуральные, иммунологические 
и молекулярно-генетические методы.

Микроскопическая диагностика мочеполового 
трихомониаза осуществляется путем исследова-
ния нативных препаратов, а также мазков, окра-
шенных метиленовым синим, азур-эозином по Ро-
мановскому – Гимзе и по Граму. Для обнаружения 
трихомонад в нативных препаратах исследуется 
эякулят, секрет предстательной железы и осадок 
мочи у мужчин и смыв из влагалища у женщин.

Нативные препараты готовятся и исследуют-
ся сразу же после взятия материала. Если это не-
возможно, материал помещается в питательную 
среду, обеспечивающую кратковременное сохра-
нение трихомонад. Материал должен быть достав-
лен в лабораторию в теплом виде, сроки доставки 
материала не должны превышать 2 часов. При из-
учении нативного препарата особое внимание об-
ращается на размеры и форму трихомонад, харак-
тер их движения, внутреннее содержимое клеток.  
В типичных случаях трихомонады обнаруживают-
ся в виде подвижных образований грушевидной, 
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зами и, наконец, на 11–17-й день культивирования (в 
третьем периоде) выявляются трихомонады в культу-
рах с низкими посевными дозами. По нашим данным, 
использование приведенных сроков позволяет суще-
ственным образом повысить эффективность культу-
рального метода исследования. Чувствительность дан-
ного метода составляет 97% при специфичности 100%. 
Для удобства работы за рубежом был разработан 
метод пластикового конверта и создана система «In 
Pouch Tv Culture System», аналогом которой в России 
может служить набор «ТрихомоноСкрин». Эти си-
стемы основаны на использовании питательной сре-
ды для культивирования трихомонад в комбинации  
с тест-пакетами из гибкого прозрачного пластика, 
предназначенными для выращивания трихомонад 
и микроскопического исследования образцов в про-
цессе культивирования без вскрытия тест-пакетов 
[26, 27, 28].

К методам непрямой диагностики мочеполового 
трихомониаза относятся серологические реакции, 
позволяющие определить титр иммуноглобулинов, 
циркулирующих в крови. В настоящее время ис-
пользуются различные методы определения анти-
трихомонадных антител: агглютинация, фиксация 
комплемента, непрямая гемагглютинация (РНГА), 
диффузия в геле, непрямая иммунофлюоресцен-
ция (НРИФ) и иммуноферментный анализ (ИФА). 
Однако низкая иммуногенность и наличие различ-
ных серотипов Т. vaginalis значительно затрудняют 
получение достоверных результатов в иммунодиаг-
ностике. Отечественные наборы для определения 
антител к T. vaginalis методом ИФА на рынке меди-
цинских иммунобиологических препаратов имеют-
ся, но, по данным авторов, не сертефицированы и их 
применение в практической медицине оправдано 
только для исследовательских целей ввиду недоста-
точной информативности [29, 30]. К тому же часто 
регистрируются ложноотрицательные результаты, 
когда наличие трихомонад в исследуемом материа-
ле подтверждается микроскопией и культуральным 
методом [17]. Тем не менее, достоинством серодиаг-
ностики является то, что качественный состав вы-
являемых антител (IgM, IgG, IgA), их титр и сроки 
циркуляции в сыворотке крови позволяют оценить 
остроту и длительность воспалительного процесса, 
что важно как для ретроспективной диагностики, 
так и для контроля за реконвалесцентами [31].

Разработка в конце 1980-х гг. методов цикли-
ческой амплификации фрагментов генома и вне-
дрение их в практику лабораторной диагностики 
предоставило возможность определения специфи-
ческих нуклеотидных последовательностей. Пио-
нером в диагностике мочеполового трихомониаза 
методом ПЦР был D.E. Riley, который в 1992 г. по-
добрал праймеры TVA5 и TVA6, комплементарные 
геномной последовательности, которая кодирует 
ферредоксин у Т. vaginalis [32].

сятся скопление лейкоцитов на клетках плоского 
эпителия или вокруг них; большое количество сли-
зи в препаратах, наличие безъядерных клеточных 
образований и ядер разрушенных эпителиальных 
клеток в цервикальном отделяемом. Трихомонады 
в препаратах, окрашенных метиленовым синим, 
имеют округлую или овальную форму с интенсив-
но окрашенными в синий цвет ядрами; цитоплазма 
клеток светло-синяя, с нежной сетчатой структу-
рой, вакуоли бесцветны. При окраске по Романов-
скому – Гимзе трихомонады имеют эксцентрично 
расположенное овальное пурпурно-фиолетовое 
ядро. Цитоплазма клеток окрашивается в светло-
синий цвет, вакуоли остаются бесцветными, обо-
лочка клеток четко заметна. При микроскопии 
окрашенных мазков по модифицированному 
способу Грама ядра клеток T. vaginalis окрашива-
ются в фиолетовый цвет, цитоплазма – в красно-
оранжевый цвет разной интенсивности [24]. 

В последние годы для диагностики мочеполового 
трихомониаза многие лечебно-профилактические 
учреждения используют культуральный метод, 
который является наиболее достоверным и чув-
ствительным по сравнению с микроскопическим 
исследованием. В большей степени его эффектив-
ность зависит от качества используемых питатель-
ных сред. Существует достаточно большое количе-
ство разных жидких и плотных питательных сред 
для культивирования трихомонад: среды СКДС,  
СДС-199, синтетическая среда Линстеда; среда 
Даймонда, сpеда «Vagicult» и др. Указанные среды 
разливают, заливая их слоем стерильного вазели-
нового масла. Посев производят, помещая исследу-
емый материал при помощи пастеровской пипет-
ки на дно этих пробирок. Т. vaginalis на 3–5-й день 
после посева даёт придонный рост в виде плотного 
белесоватого осадка, из которого пастеровской пи-
петкой берут материал для исследования в натив-
ном мазке. В случаях отрицательных результатов 
микроскопическое исследование культурального 
материала повторяют на 7–8-е сутки. 

G.E. Garber опытным путем показал, что для каж-
дой питательной среды определяется минимальная 
концентрация трихомонад на миллилитр посевного 
материала, способная обеспечить рост культуры. Так, 
в среду TYI, разлитую в пробирки, достаточно внести 
300–500 трихомонад/мл, чтобы начался рост трихо-
монад, а в среде CMGA-TYI с добавлением культуры 
клеток McCoy достаточно было 3–5 трихомонад/мл 
[25]. В результате для диагностических целей были 
предложены следующие периоды микроскопическо-
го контроля посевов. Во время первого периода (3–5-й 
день культивирования) трихомонады определяются  
в культурах со средними и высокими посевны-
ми дозами. Во втором периоде (7–9-й день инку-
бации посевов) обнаруживаются трихомонады  
в культурах со средними и низкими посевными до-



Обзор

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том I, № 2/3, 2009 29

вследствие превалирования хронических форм  
с бессимптомным или малосимптомным течением, 
а также многоочаговостью поражения урогени-
тального тракта трихомонадами. Поэтому важную 
роль в постановке диагноза приобретает лабо-
раторная диагностика, однако и тут остается ряд 
нерешенных проблем. С одной стороны, ни один 
из способов обнаружения возбудителя в клини-
ческом материале не может использоваться в ка-
честве единственного диагностического метода, а  
с другой стороны не существует единого алгоритма 
клинико-лабораторной диагностики трихомонад-
ной инвазии. Микроскопические методы, несмо-
тря на дешевизну и быстроту, обладают сравни-
тельно невысокой специфичностью, их эффектив-
ность повышается при диагностике манифестных 
форм трихомониаза. Сложности в культуральной 
диагностике заключаются в недостаточном вну-
трилабораторном контроле приобретаемых пита-
тельных сред для выделения T. vaginalis, а также  
в отсутствии референс-штаммов возбудителя. 
Антигенный полиморфизм, слабый гуморальный 
ответ, возможность перекрестных реакций – все 
это создает трудности в серологической диагно-
стике и позволяет использовать данный метод 
только как вспомогательный. 

Несмотря на быстрое внедрение молекулярно-
биологических высокоэффективных технологий, 
в том числе ПЦР, в лабораторную диагностику 
трихомониаза, результаты исследований зачастую 
оказываются ложноотрицательными. К основным 
причинам ложноотрицательных результатов ПЦР 
можно отнести следующие: участки ДНК в ядре 
Т. vaginalis, связанные с белками-гистонами, могут 
оказаться недоступными для праймеров; геноти-
пическая изменчивость, в том числе консерватив-
ных участков ДНК Т. vaginalis; эмпирический под-
бор праймеров и использование монопраймерных 
тест-систем; нарушение технологии постановки 
ПЦР; уменьшение концентрации ДНК в положи-
тельном контрольном образце и потеря или сни-
жение активности ДНК-полимеразы; попадание 
ингибиторов ПЦР в исследуемую пробу. Причи-
нами ложноположительных результатов обычно 
является случайная или систематическая контами-
нация исследуемого материала.
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