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Частота бактериального вагиноза среди небеременных 
женщин составляет 15–35,5 %, а среди беременных она дости-
гает 38 % [1]. Научно-практический интерес к бактериальному 
вагинозу возрос в последние два десятилетия, когда в целом 
ряде исследований было показано, что бактериальный ваги-
ноз ассоциирован с нарушениями репродуктивного здоровья 
женщины как в  гинекологической практике (вагинит, церви-
цит, неопластические процессы шейки матки, воспалительные 
заболевания органов малого таза, бесплодие, инфекционные 
осложнения после операций и малоинвазивных вмешательств, 
неудачные попытки ЭКО) [15, 30, 38, 41], так и в акушерской 
(невынашивание беременности, хориоамнионит, гестоз, пла-
центарная недостаточность, слабость и  дискоординация ро-
довой деятельности, послеродовый эндометрит, субинволю-
ция матки) [5, 12, 20, 40]. Кроме того, бактериальный вагиноз 
неблагоприятно влияет на неонатальные исходы (респиратор-
ный дистресс-синдром, неонатальная инфекция, внутрижелу-
дочковые кровоизлияния и  др.) [33]. Нарушение микробио-
ценоза половых путей значительно увеличивает риск травмы 
промежности в родах (эпизиотомия на неполноценных тканях 
промежности часто переходит в разрыв). Это, в свою очередь, 
может способствовать формированию несостоятельности та-
зового дна и разнообразных тяжелых расстройств: стрессовой 
инконтиненции, запорам, дальнейшему нарушению микро-
биоценоза половых путей [19].

Патологические влагалищные выделения  — самая частая 
причина обращения к акушеру-гинекологу. По данным амери-
канских исследователей, экономические затраты на  посеще-
ния врача и  последующее лечение бактериального вагиноза 
насчитывают около 1 биллиона долларов в год [30]. Женщины 
с бактериальным вагинозом имеют повышенный риск инфи-
цирования ВИЧ, ИППП, гепатитами [37]. Тактика последних 
лет, направленная на  амбулаторную диагностику инфекций 
и уменьшение затратности медицинских услуг, свидетельству-
ет о необходимости просвещения пациенток и поиска новых 
доступных методов диагностики и патогенетического лечения 
этого заболевания с целью профилактики осложнений.

В настоящее время в качестве защитных механизмов рас-
сматриваются вопросы колонизационной резистентности 
микрофлоры влагалища. Колонизационная резистентность — 
это совокупность факторов, поддерживающих стабильность 
качественного и  количественного состава компонентов нор-
мального микробиоценоза. В  качестве механизмов действия 
колонизационной резистентности микрофлоры и других ком-
понентов влагалища рассматриваются следующие факторы:

Доминирование лактобацилл. Лактобациллы преоблада-1.	
ют не только во влагалище, но и в дистальном отделе уре-
тры, что препятствует колонизации нижних отделов мо-
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чеполовой системы патогенными и  условно 
патогенными микроорганизмами. В  процессе 
жизнедеятельности лактобацилл образует-
ся молочная кислота и  другие органические 
кислоты, поддерживающие низкий уровень 
рН влагалища. Снижение рН влагалищного 
содержимого влечет за  собой повышение его 
редокс-потенциала, что подавляет размноже-
ние анаэробных микроорганизмов, поддержи-
вая высокий окислительно-восстановительный 
потенциал. Низкий рН влагалищного со-
держимого подавляет рост таких условно 
патогенных микроорганизмов, как Candida 
albicans, Esherichia coli, Gardnerella vaginalis, 
Mobiluncus spp., Peptostreptococcus spp., 
Bacterioides spp. и других бактерий, выделяю-
щихся из  влагалища женщин с  дисбиотиче-
скими нарушениями [13].
Конкуренция анаэробных бактерий с  други-2.	
ми микроорганизмами за  питательные веще-
ства и  рецепторы на  эпителиальных клетках; 
продукция анаэробными бактериями антими-
кробных соединений — органических кислот, 
которые снижают рН влагалища, бактериоци-
нов и бактериоциноподобных веществ и, воз-
можно, биосурфактантов. Высокая адгезивная 
способность лактобацилл к поверхности эпи-
телиальных клеток обеспечивается липотей-
хоевой кислотой. У  эндогенных лактобацилл 
это качество более выражено, чем у  экзо-
генных лактобацилл. Прикрепляясь к  эпите-
лиоцитам, лактобациллы покрывают стенку 
влагалища сплошным слоем и  препятствуют 
адгезии других микроорганизмов к  рецепто-
рам эпителиоцитов, обеспечивая тем самым 
колонизационную резистентность. Некоторые 
виды лактобацилл вырабатывают бактерио-
цины, которые являются термостабильными 
пептидами, имеют узкий спектр активности 
и воздействуют на близкородственные микро-
организмы [21].
Продукция лактобациллами перекиси водо-3.	
рода. Лактобациллы, обладающие этим свой-
ством (ЛБ+), эффективно предотвращают ко-
лонизацию влагалища такими бактериями, как 
P.  bivia, P.  disiens, Mobiluncus spp., которые 
играют важную роль в  нарушении вагиналь-
ной микрофлоры. При наличии миелоперок-
сидазы ЛБ(+) снижают жизнеспособность 
Gardnerella vaginalis в 2000 раз. Также ЛБ(+) 
способны подавлять каталазную активность 
гонококков и  рост Staphylococcus aureus. 
Размножение вышеперечисленных микроорга-
низмов во влагалище в обратной степени зави-
сит от колонизации ЛБ(+). У женщин, страдаю-
щих дисбактериозом влагалища, только в 35 % 

случаев были выделены лактобациллы и толь-
ко у  11 % из  них были лактобациллы, проду-
цирующие перекись водорода, в то время как 
у 96 % здоровых женщин все выделенные лак-
тобациллы являются перекисьпродуцирующи-
ми. На чувствительность бактерий к перекиси 
водорода оказывают влияние многие факторы: 
метаболическая активность, уровень каталаз-
ной активности микроорганизма, повышение 
рН среды и т. д. [25].
Фагоцитарная активность лейкоцитов и доста-4.	
точное количество гуморальных факторов  — 
опсонинов, способствующих процессу обез-
вреживания микроорганизмов [23].
Комплекс белков цервикальной слизи (напри-5.	
мер, лизоцим и альфа-лизины, выделяющиеся 
тромбоцитами), обладают прямой антими-
кробной активностью. Лизоцим имеет выра-
женную литическую активность в отношении 
грамположительных бактерий, а  также спо-
собен усиливать фагоцитарную активность 
нейтрофилов. Также существует мнение, что 
лизоцим обеспечивает естественную толерант-
ность организма к чужеродным агентам двумя 
механизмами: регуляцией иммунных и  мета-
болических процессов и нейтрализацией гене-
тически чужеродного материала с  последую-
щим выведением из организма повреждающих 
компонентов. Иммуностимулирующими свой-
ствами обладает мурамилдипептид клеточной 
стенки лактобацилл [6].
Наличие в  цервикальной слизи антител, вы-6.	
рабатываемых прежде всего местной лимфо-
идной тканью (IgA, IgM). Эти антитела также 
способны стимулировать фагоциты в уничто-
жении бактерий. При бактериальном вагино-
зе снижается количество  IgA и  значительно 
повышается количество  IgM. IgM составля-
ют основную часть антител против липопо-
лисахаридных О‑антигенов (эндотоксинов) 
грамотрицательных бактерий, которые заме-
щают лактофлору при данном заболевании. 
Снижение IgA ведет к уменьшению числа оп-
сонизированных бактериальных клеток. В ре-
зультате этого фагоцитоз становится менее вы-
раженным [8].
В последнее время исследуется влияние осо-

бенностей врожденного иммунитета в замещении 
нормальной лактобациллярной микрофлоры вла-
галища на микрофлору, характерную для бактери-
ального вагиноза, так же как и в развитии неблаго-
приятных последствий бактериального вагиноза. 
Как правило, защитные свойства врожденной си-
стемы иммунитета реализуются через острую вос-
палительную реакцию, которая связана с актива-
цией сосудистого эндотелия и клеток-фагоцитов 
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(преимущественно нейтрофилов) в месте повреж-
дения. Наиболее изученным протеином класса 
коллектинов является маннозосвязывающий 
лектин (MBL), связывающий микроорганизмы 
и способствующий их прикреплению и поглоще-
нию клетками организма. Маннозосвязывающий 
лектин распознает содержащие остатки маннозы, 
фруктозы, N‑ацетилглюкозаминогликаны на  по-
верхности микробов (в том числе грамотрицатель-
ных бактерий, микобактерий), грибов, некоторых 
паразитов и вирусов. Именно MBL способствует 
прикреплению бактерий к  эпителиальным клет-
кам влагалища, образуя так называемые «клю-
чевые» клетки, и не позволяет микроорганизмам 
транспортироваться из  влагалища к  внутренним 
половым органам. Поэтому при недостаточной 
биологической активности MBL следует ожи-
дать увеличения количества бактерий и возмож-
ности их миграции в  пределах полового тракта. 
В связи с  этим, возможно, наличие «ключевых» 
клеток является защитной реакцией местного им-
мунитета и  прогностически это благоприятный 
диагностический признак бактериального ваги-
ноза. Другой важнейшей функцией MBL явля-
ется активация системы комплемента. Конечные 
компоненты каскада комплемента создают про-
странства в  клеточной стенке микроорганизма 
и приводят к повреждению мембраны и ее лизи-
су. Помимо роли в  активации системы компле-
мента, MBL действует как опсонин. Также MBL 
распознает собственные поврежденные клетки 
и участвует в их удалении. Дефицит вагинально-
го MBL уменьшает способность к дезактивации 
микробных клеток и увеличивает бактериальную 
миграцию из  влагалища к  внутренним половым 
органам. Также предполагают, что бактериальный 
вагиноз развивается в результате сдерживания ак-
тивации TLR (Toll-like receptours) и что негатив-
ные последствия бактериального вагиноза приво-
дят к  уменьшению выработки белков теплового 
шока, вследствие чего происходит неадекватный 
ответ со стороны MBL [2, 14].

Распознающими рецепторами врожденной 
иммунной системы являются Toll-подобные ре-
цепторы, которые экспрессируются клетками 
эпителия, макрофагами, дентритными клетками 
и  др. Практический интерес при бактериальном 
вагинозе представляют TLR, локализующиеся 
на эпителиальных клетках женских половых ор-
ганов [32]. Сдерживаемая микроорганизмами экс-
прессия и/или активность Toll-like-рецепторов, 
возможно, приводит к  блокированию активно-
сти провоспалительных факторов иммунитета 
и  происходит быстрый рост количества микро-
организмов, ассоциированных с  бактериальным 
вагинозом.

Белок теплового шока (hsp 70)  — недавно 
признанный компонент врожденного иммуни-
тета. Hsp70  участвует в  транспорте белков, об-
разовании множественных белковых комплексов 
и  проведении внутриклеточного сигнала [35]. 
Важность исследований функций внеклеточно-
го Hsp70  определяется тем, что он играет роль 
иммуномодулятора и, следовательно, является 
кандидатом на использование в терапевтических 
целях. Связываясь с  TLR белками, Hsp70  ини-
циирует неспецифический провоспалительный 
иммунный ответ для борьбы с присутствующим 
микробным патогеном. Внеклеточный Hsp70 сти-
мулирует активность NK-клеток и вызывает про-
изводство оксида азота — смеси с мощной анти-
микробной деятельностью против широкого ряда 
микроорганизмов. Поэтому активация TLR рецеп-
торов и стимуляция образования азотной кислоты 
у женщин с нормальной продукцией Hsp70 могут 
эффективно противостоять потенциально пато-
генной вагинальной микрофлоре, и  поэтому эти 
женщины имеют небольшой риск развития нега-
тивных последствий бактериального вагиноза. 
Продукты метаболизма вагиноз-ассоциированных 
микроорганизмов, такие как протеазы и  другие 
продукты распада, могут непосредственно дей-
ствовать на эпителиальные клетки, а, возможно, 
также ферментативно инактивируют TLR эпите-
лия. Накопление жирных кислот во  влагалище 
от вагиноз-ассоциированных бактерий и/или мо-
дификация родных жирных кислот этими микро-
организмами также приводит к  блокированию 
TLR2 и TLR4-рецепторов и к дальнейшему раз-
витию эффективного антимикробного иммунного 
ответа [32]. В исследованиях S. Itkin, 2007, было 
показано, что полиморфизм в гене, кодирующем 
TLR4, приводит к  заметному угнетению TLR-
активности, что, в свою очередь, ассоциировано 
с  измененным вагинальным иммунным ответом 
и развитием бактериального вагиноза у беремен-
ных женщин. Проведенные исследования под-
тверждают, что генетическое обследование жен-
щин с бактериальным вагинозом на способность 
к выработке белков теплового шока (Hsp70) и на-
личие полиморфизма в гене MBL может повлиять 
на последующий выбор лечения [45].

На сегодняшний день взгляды на микрофлору 
человека меняются кардинальным образом. Так, 
выяснилось, что организм человека населяют 
представители всех трех доменов живых орга-
низмов — бактерии, археи и эукариоты, а также 
вирусы, в том числе вирусы самих клеточных ор-
ганизмов — бактериофаги. Общее число микроор-
ганизмов превышает общее число клеток нашего 
организма, а общее число генов этих микроорга-
низмов может стократно превышать число генов 
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человека. С учетом этого был введен термин «ми-
кробиом человека», описывающий совокупность 
видов нашей микрофлоры и  принадлежащих ей 
генов [44]. В 2008 году под эгидой Национального 
института здравоохранения США стартовал про-
ект «Микробиом человека» (Human Microbiome 
Project), целью которого является идентификация 
и  описание микроорганизмов человека, а  также 
их взаимосвязь с нормальными физиологически-
ми функциями и заболеваниями.

За последние несколько лет в  мировом науч-
ном сообществе появились данные, что микро-
организмы начинают заселять человеческий 
организм еще в утробе матери. Считается, что ре-
бенок в утробе матери развивается в стерильных 
условиях, а первые микроорганизмы поселяются 
в нем при родах и после рождения под влиянием 
окружающей среды. E. Jimenez, 2008, из универ-
ситета Комплутенсе в Мадриде давала беремен-
ным мышам молоко, содержащее меченые микро-
организмы [37]. За  день до  назначенного срока 
родов мышам в  стерильных условиях провели 
операцию кесарева сечения. Затем ученые иссле-
довали меконий новорожденных мышей и обна-
ружили в нем меченые бактерии.

Схожим путем пошла группа P. Francino, 
2012, они собрали и заморозили меконий 20 но-
ворожденных детей [27]. Затем ученые удалили 
внешние слои образцов, чтобы исключить те ми-
кроорганизмы, которые попали в организм ребен-
ка из окружающей среды после рождения, а оста-
ток исследовали. Они обнаружили в меконии ДНК 
бактерий, продуцирующих молочную кислоту, 
таких как Lactobacillus spp., а также ДНК E. coli. 
Примерно у половины новорожденных оказались 
доминирующими лактобациллы, в  то  время как 
у другой половины преобладали E. coli. Ученые 
предполагают, что состав микробиома влияет 
на  формирование иммунной системы новорож-
денного, риски его заболеваемости и  зависит 
от образа жизни беременной женщины.

Результаты работы, проведенной исследовате-
лями из Университета Мэрилэнд и Университета 
Айдахо, показали, что количество и виды бакте-
рий, составляющих вагинальную микрофлору 
женщины, могут резко меняться даже на  про-
тяжении небольшого промежутка времени [3]. 
Известно, что в  кишечном тракте человека оби-
тает множество полезных и  вредных бактерий, 
точно так же вагинальная микрофлора женщины 
состоит из  множества симбиотических микро-
организмов, которые поддерживают здоровую 
среду влагалища. В журнале «Science Translation 
Medicine», 2010, опубликованы результаты пилот-
ного исследования, в рамках которого были изу-
чены гены вагинальных микроорганизмов и  из-

менения в составе микрофлоры влагалища. Были 
доложены данные, что у европейских и азиатских 
женщин вагинальные бактерии лучще защищают 
их от  различных ИППП, чем те  же микроорга-
низмы у  латиноамериканок и  представительниц 
негроидной расы. Нарушение баланса вагиналь-
ной микрофлоры очень индивидуально. Многие 
методы диагностики и лечения вагинальных ин-
фекций в  настоящее время подразумевают, что 
нормальное состояние микрофлоры влагалища 
у всех женщин одинаковое и что их организм оди-
наково реагирует на стандартное лечение. Однако 
в исследовании показано, что понятие «здоровый 
баланс вагинальной микрофлоры» у каждой жен-
щины проявляется по-своему. «Определенное ко-
личество и определенные виды микроорганизмов 
во влагалище у одной женщины могут считаться 
нормой, а у другой — расстройством», — пояс-
нил доктор Revel, 2012 [3]. Подход, подразумева-
ющий возможность геномного изменения балан-
са вагинальной микрофлоры, может снизить риск 
неправильной диагностики и назначения неадек-
ватного лечения при бактериальном вагинозе.

Бактериальный вагиноз  — это неинфекцион-
ный синдром полимикробной этиологии, обу-
словленный дисбиозом вагинального биотопа, 
при котором резко увеличивается количество об-
лигатной и  факультативно-анаэробной условно 
патогенной микрофлоры на  фоне выраженного 
уменьшения или полного отсутствия перекись 
продуцирующих лактобацилл. Особенность бак-
териального вагиноза — это отсутствие воспале-
ния. Типичным и  часто единственным симпто-
мом бактериального вагиноза являются обильные 
выделения из влагалища белого или серого цвета. 
При остром свежем процессе влагалищные вы-
деления имеют жидкий пенистый характер. При 
длительном хроническом течении заболевания 
выделения приобретают густой гомогенный ха-
рактер, иногда с зеленоватым оттенком и неред-
ко прилипающие к  стенкам влагалища и  шейки 
матки. Одним из  патогномоничных симптомов 
бактериального вагиноза является неприятный 
«рыбный» запах выделений, который может про-
являться и/или усиливаться после полового акта, 
в период до, во время и после менструации. Реже 
отмечаются болезненность во время полового акта 
(диспареуния), а  также дизурические расстрой-
ства (частые малоболезненные мочеиспускания). 
Одним из диагностических критериев диагности-
ки бактериального вагиноза является повышение 
рН влагалища. В норме рН влагалища составляет 
до 4,5. При бактериальном вагинозе рН влагали-
ща смещается в щелочную сторону и колеблется 
в широких пределах — от 5,0 до 7,5 и в среднем 
составляет 6,2. По данным В. Н. Прилепской с со-
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авторами, 2010, у 50 % всех женщин с бактериаль-
ным вагинозом жалобы могут отсутствовать [18]. 
Такое состояние в  современной медицине полу-
чило название бессимптомного бактериального 
вагиноза. Наличие бактериального вагиноза мо-
жет приводить к  таким осложнениям, как вос-
палительные заболевания органов малого таза, 
патология беременности, высокая восприимчи-
вость к  инфекциям, передаваемым половым пу-
тем, ВИЧ и  инфицированию папилломавирусом 
[1, 4, 7]. Поэтому во многих странах разрабаты-
ваются программы, рекомендующие скрининг 
на  бактериальный вагиноз молодых женщин 
и женщин с повышенными факторами риска [42]. 
В  настоящее время нет четких критериев для 
определения рецидивирующего бактериального 
вагиноза. В основном под рецидивом подразуме-
вается повторение эпизода заболевания в  тече-
ние 3 месяцев после курса лечения. По оценкам 
разных авторов, частота рецидивов составляет 
от 15 до 30 % [10, 16, 22]. После повторного курса 
лечения по крайней мере у 52 % женщин отмеча-
ются рецидивы заболевания в течение года.

Такие клинические проявления, как гиперемия 
слизистой оболочки влагалища и вульвы, инфиль-
трация слизистых, отек, жжение, зуд и  обиль-
ные влагалищные выделения, наблюдаются, как 
правило, при сочетании бактериального вагино-
за с  такими агентами, как Neisseria gonorroeae, 
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, 
Trichomonas vaginalis, Candida albicans и др.

Проблема бактериального вагиноза является 
междисциплинарной. Нарушения микробиоцено-
зов слизистых человека актуальны в инфектологии, 
в стоматологии, в педиатрии и неонатологии, в ал-
лергологии и гастроэнтерологии, а также урологии 
и  иммунологии. В  исследовании М. М. Евсеевой, 
2008, показано, что особенностью современной 
клиники является сочетание нескольких заболе-
ваний у  одной пациентки, что нередко вызывает 
синдром взаимного отягощения, определяя осо-
бенности клинической картины. Так, женщины 
с диагнозом хронический сальпингоофорит и/или 
эндометрит с сопутствующим бактериальным ва-
гинозом в  40,6 % случаев страдали хронически-
ми воспалениями носоглотки (тонзиллит, ринит). 
30,1 % женщин имели заболевания желудочно-
кишечного тракта (хронический гастрит, дуоденит, 
колит). Следует отметить большую частоту синдро-
ма раздраженного кишечника и  сопутствующего 
дисбактериоза кишечника — 62 %. Аллергические 
реакции на  медикаменты, пищевые продукты 
и/или бытовую химию указывали 30,1 % женщин. 
Нередки заболевания мочевыделительной систе-
мы: хронический цистит отмечен у  12 %, хрони-
ческий пиелонефрит — у 8,9 %, мочекаменная бо-

лезнь — у 2,3 % женщин. Одним из выводов этой 
работы является необходимость комплексного вос-
становительного лечения, направленного не только 
на звено основного заболевания, но и на лечение 
сопутствующих хронических экстрагенитальных 
заболеваний, а также коррекцию имеющихся нару-
шений в других органах и системах [24]. По дан-
ным американских ученых, бактериальный вагиноз 
встречается у 60 % женщин с хроническим перио-
донтитом [28, 40]. В исследованиях разных авто-
ров показано, что заболевания полости рта приво-
дят к  увеличению количества анаэробов, прежде 
всего Bacteroides spp., Atopobium vaginae, во влага-
лище этих женщин. По данным Е. Ф. Кира, 2001, 
у 54,2 % женщин с бактериальным вагинозом вы-
является также и  дисбактериоз кишечника, что 
говорит об едином дисбиотическом процессе в ор-
ганизме с доминирующим проявлением либо в ре-
продуктивной, либо в  пищеварительной системе 
[9]. Диагностика бактериального вагиноза основы-
вается на  жалобах, сборе анамнеза, объективном 
осмотре и данных лабораторного исследования.

Основным методом клинической диагностики 
является метод Amsel, предложенный в 1983 году 
голландскими исследователями и названный в ли-
тературе «золотым диагностическим стандартом» 
[34]. При выявлении трех из четырех критериев 
устанавливается диагноз бактериальный вагиноз 
и назначается лечение:

Обильные бели или серые прозрачные гомо-1.	
генные выделения, часто с неприятным запа-
хом, покрывающие всю слизистую оболочку 
влагалища и  шейки матки, легко удаляемые 
тампоном.
Увеличение рН отделяемого влагалища бо2.	
лее 4,5.
Обнаружение в отделяемом влагалища харак-3.	
терных «ключевых» клеток (десквамирован-
ный эпителий влагалища, сплошь покрытый 
бактериями).
Положительный аминный тест (появление или 4.	
усиление запаха «гнилой рыбы» при смеши-
вании в равных пропорциях 10 % раствора ги-
дроокиси калия с влагалищным отделяемым).
В литературе также встречаются данные 

об использовании модифицированных критериев 
Amsel: индийские исследователи  Vineeta Mittal 
с  соавт., 2012, упростили клиническую диагно-
стику бактериального вагиноза до использования 
2 критериев — повышение рН (больше 4,5) и по-
ложительный аминный тест — и показали сравни-
мую чувствительность и  специфичность со  все-
ми четырьмя критериями Amsel [41]. R. Gutman 
и соавт., 2005, провели проспективное исследова-
ние, целью которого также явилось определение, 
можно  ли сократить количество диагностиче-
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ских критериев бактериального вагиноза до двух. 
В  исследовании приняли участие 269  женщин, 
проходивших гинекологическое обследование 
в Центре женского здоровья и клинике кольпоско-
пии при больнице матери и ребенка в г. Балтимор, 
США [34]. У пациенток оценивались все 4 пара-
метра, золотым стандартом было бактериоскопи-
ческое исследование с окраской мазков по Граму. 
Чувствительность и специфичность определялись 
для каждого из  четырех критериев, а  также для 
их различных комбинаций, колориметрического 
рН и исследования «ключевых» клеток. Согласно 
результатам исследования бактериальный ваги-
ноз в популяции был выявлен у 38,7 % женщин. 
Измерение вагинального рН имело наибольшую 
чувствительность среди всех методов исследова-
ния; неприятный запах в  качестве диагностиче-
ского критерия носил субъективный характер, од-
нако обладал высокой специфичностью, которая 
была сопоставима с таковой для комбинации этих 
двух показателей, а также всех критериев Amsel. 
Было сделано заключение, что для диагностики 
бактериального вагиноза могут использоваться 
только два диагностических критерия без потери 
чувствительности и специфичности.

Микроскопическое исследование влагалищно-
го мазка — наиболее информативный, достовер-
ный, доступный и  экономичный метод диагно-
стики бактериального вагиноза. Для диагностики 
необходимо отмечать наличие/отсутствие следу-
ющих позиций:

уменьшение количества или исчезновение •	
лактобацилл  — грамположительных палочек 
различной длины и толщины;
увеличение количества смешанной микробной •	
(не лактобациллярной) флоры;
наличие «ключевых» клеток, которые пред-•	
ставляют собой поверхностные клетки эпи-
телия влагалища с  адгезированными на  них 
бактериями, за счет чего эпителиальная клет-
ка имеет «зернистый» вид. Края «ключевых» 
клеток выглядят нечеткими или «пунктир-
ными» вследствие адгезии мелких грамотри-
цательных или грамвариабельных палочек 
и кокков, в частности Gardnerella, Mobiluncus 
и других бактерий. Часто их невозможно раз-
личить между собой. Для оценки результатов 
исследования препаратов, полученных из  от-
деляемого влагалища и окрашенных по Граму, 
R. P. Nugent с  соавторами была предложена 
стандартная десятибалльная система [11, 36]. 
Эта система оценки микробиоценоза основа-
на на подсчете в вагинальном отделяемом раз-
личных бактериальных морфотипов. В основе 
лежит система баллов от 0 до 10 и их комби-
нация для диагностики и оценки степени про-

явления бактериального вагиноза: А  — лак-
тобациллы  — большие грамположительные 
палочки (Lactobacillus acidophilus); В — мел-
кие грамвариабельные и  грамотрицательные 
кокки (Gardnerella vaginalis и Bacteroides spp.); 
C  — изогнутые грамвариабельные палочки 
(Mobiluncus spp.). Препарат отделяемого вла-
галища окрашивают по  Граму и  считают от-
дельно количество выявленных морфотипов 
с использованием иммерсионной системы све-
тового микроскопа. Количество полученных 
баллов суммируют (А + В + С), в результате вы-
дается заключение — 0–3 балла — нормальная 
микрофлора; 4–6  баллов  — промежуточная 
микрофлора; более 7 баллов — бактериальный 
вагиноз.
Также предложена система определения 

бактериальной микрофлоры влагалища  Ison-
Hay  [11,  26]. Авторы предлагают разделить ми-
крофлору влагалища на 5 уровней:

уровень 0 — эпителиальные клетки, бактерии •	
отсутствуют;
уровень  I  — нормальная вагинальная микро-•	
флора (морфологические типы лактобацилл);
уровень II — уменьшение количества лактоба-•	
цилл, смешанная бактериальная микрофлора;
уровень  III  — смешанная бактериальная ми-•	
крофлора, малое количество или полное от-
сутствие лактобацилл;
уровень IV — грамположительные кокки.•	
Уровни 0, I, IV обнаруживаются у  жен-

щин, не  имеющих бактериального вагиноза. 
Уровень II — промежуточный, не обнаруживает-
ся у женщин с бактериальным вагинозом по кри-
териям Amsel. Уровень III соответствует диагно-
зу бактериальный вагиноз по  критериям Amsel. 
Таким образом, только уровень III свидетельству-
ет о бактериальном вагинозе.

Микроскопические критерии диагностики бак-
териального вагиноза, определенные ВОЗ (2005) 
[11, 41]:

Наличие в  отделяемом влагалища только 1.	
лактобацилл — норма.
Наличие смешанной микрофлоры, в основном 2.	
лактобацилл и небольшого числа коротких па-
лочек (коккобациллы), считается вариантом 
нормы.
Наличие «ключевых» клеток, смешанной ми-3.	
крофлоры, в основном Gardnerella и анаэроб-
ных бактерий, а также уменьшение количества 
лактобацилл — бактериальный вагиноз.
Наличие «ключевых» клеток, смешанной ми-4.	
крофлоры в  виде грамположительных, грам
отрицательных и  грамвариабельных палочек, 
отсутствие лактобацилл  — бактериальный 
вагиноз.
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В последние годы появились цитологические 
классификации, включающие широкий спектр па-
тологических изменений шейки матки. Наиболее 
распространенной является терминология, раз-
работанная в г. Бетесда (США) в 1991 году [29]. 
Кроме оценки доброкачественных, патологиче-
ских изменений эпителия, проведение данного 
исследования обнаруживает реактивные измене-
ния, а  также маркеры инфекционного процесса. 
В  частности, при бактериальном вагинозе обна-
руживается преимущественно кокко-бациллярная 
микрофлора либо микрофлора типа Leptotrix. 
Сходной с  ней является терминология, разрабо-
танная странами Европейского Содружества [40]. 
Основные разделы включают поражения плоско-
го и  железистого эпителия. В  этой классифика-
ции имеются также указания на  специфические 
инфекционные агенты, вызывающие ИППП 
и  неспецифической микрофлоры, характерной 
для бактериального вагиноза.

Эволюция знаний об  инфекциях, переда-
ваемых половым путем очевидна; если в начале 
ХХ  века инфекций, передаваемых половым пу-
тем, было всего пять, то сейчас их насчитывают 
более десяти. По мнению разных исследователей, 
молекулярная диагностика меняет представления 
о микроорганизмах и их роли в развитии бакте-
риального вагиноза [11, 31, 43]. Диагноз бакте-
риального вагиноза может быть определен при 
обнаружении высокоспецифичных маркеров бак-
териального вагиноза, а именно ДНК микроорга-
низмов. Обнаружение только Gardnerella vaginalis 
и/или Mobiluncus spp. методом ПЦР не  дает 
оснований для подтверждения диагноза БВ, так 
как установлено, что эти микроорганизмы при-
сутствуют в  небольшом количестве во  влага-
лище у  многих здоровых женщин. В  1992  году 
был открыт Atopobium vaginae, в 1999 году была 
установлена его связь с  бактериальным вагино-
зом, а в настоящее время он рассматривается как 
микроорганизм, специфичный для бактериаль-
ного вагиноза [17]. Реальными претендентами 
на  маркеры бактериального вагиноза считаются 
Leptotrichia spp., Megasphera spp. и группа ассо-
циированных c бактериальным вагинозом бак-
терий рода Clostridium phylum. Также возможно 
определение микроорганизмов, участвующих 
в формировании бактериального вагиноза, таких 
как Bacteroides spp., E. coli, E. faecalis, Mycoplasma 
hominis, Mycoplasma fermentans, Prevotella spp., 
Ureaplasma urealyticum [31, 43]. В  современной 
практике качественные исследования дополня-
ются количественными (количественная множе-
ственная ПЦР, ПЦР в реальном времени, NASBA, 
ДНК-чип), именно они определяют тактику лече-
ния и выбор антимикробного препарата [19].

В настоящее время в  нашей стране разраба-
тываются молекулярно-биологические тесты 
для диагностики бактериального вагиноза, та-
кие как Фемофлор (ДНК-технология, Москва) 
и  Флороценоз (ЦНИИ эпидемиологии, Москва), 
которые требуют клинико-лабораторной оценки 
и валидации.

Заключение
Современные проблемы в  изучении бактери-

ального вагиноза заключаются в  неадекватной 
и  несвоевременной диагностике бактериального 
вагиноза, недооценке дисбиотических нарушений, 
приводящих к  серьезным последствиям. Данные 
литературы о бактериальном вагинозе свидетель-
ствуют о значимости этого заболевания в развитии 
перинатальных, неонатальных и  гинекологиче-
ских осложнений. В связи с появлением новых ме-
тодов диагностики (молекулярно-биологические, 
метод электронной микроскопии) открываются 
новые аспекты в этиологии и патогенезе бактери-
ального вагиноза. Но несмотря на утвержденные 
международные стандарты диагностики и  лече-
ния бактериального вагиноза, частота этого забо-
левания растет. Дальнейшие исследования будут 
направлены на  изучение микробиома человека, 
роли условно патогенных микроорганизмов и сме-
шанных инфекций в развитии дисбиозов влагали-
ща и их последствий, аспектам иммунной защиты 
влагалища и  генетической предрасположенности 
к бактериальному вагинозу.
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