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 ■ В статье представлены современные данные о строении, биологических особенностях, факторах вирулентности 
Gardnerella vaginalis. Уделено внимание генотипическому и фенотипическому разнообразию гарднерелл. Освещен 
вопрос о роли гарднерелл в развитии бактериального вагиноза.
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 ■ This review summarizes literature data on the structure, biological characteristics, and virulence factors of Gardnerella 
vaginalis. Genotypic and phenotypic diversity of the bacterium, as well as its role in bacterial vaginosis are highlighted.
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Актуальность 
Бактериальный вагиноз (БВ)  — основная 

причина вагинального дисбиоза в  репродук-
тивном возрасте. БВ регистрируется у  8–23 % 
женщин во всем мире. Основные симпто-
мы БВ — увеличение количества выделений 
из влагалища и неприятный запах, но также 
возможно бессимптомное течение заболева-
ния. БВ характеризуется уменьшением количе-
ства вагинальных лактобацилл и избыточным 
ростом разнообразных анаэробных микроор-
ганизмов. БВ ассоциируется с  различными 
гинекологическими и  акушерскими ослож-
нениями. Gardnerella vaginalis — анаэробные 
бактерии, которые часто обнаруживают в со-
ставе вагинальных микробных сообществ здо-

ровых женщин. Однако этот микроорганизм 
значительно чаще выявляется во влагалище 
женщин с БВ и играет ключевую роль в пато-
генезе этого заболевания.

Целью данного обзора литературы было 
обобщение современных данных о  строении, 
биологических особенностях, факторах виру-
лентности G. vaginalis, генотипическом и  фе-
нотипическом разнообразии гарднерелл и  их 
роли в развитии БВ.

История открытия и изучения биологических 
особенностей Gardnerella vaginalis

Открытие G. vaginalis принадлежит S.  Leo-
pold, который описал этот микроорганизм как 
новый «гемофильный» вид, связанный с  про-
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статитом и  цервицитом. Затем H.L.  Gardner 
и  C.D.  Dukes в  1955 г. выделили этот микро-
организм у  женщин с  неспецифическим ваги-
нитом. Морфология бактериальных клеток, 
кажущаяся отрицательная реакция на окра-
шивание по Граму и  неспособность расти на 
агаровых средах, лишенных крови, убедили 
этих исследователей, что они имеют дело с но-
вым видом Haemophilus, который они назва-
ли, исходя из его происхождения, Haemophilus 
vaginalis. Дальнейшие исследования показали, 
что, в  отличие от других членов Haemophilus, 
Haemophilus vaginalis иногда положительно 
окрашивались по Граму и не требовали для ро-
ста такие добавки, как гемин или никотинамид-
адениндинуклеотид (NAD). Микроорганизм 
был временно отнесен к  роду Corynebacterium 
и в течение некоторого времени был известен 
как Corynebacterium vaginale. Тем не менее эта 
бактерия не укладывалась в  описание рода 
Corynebacterium, так как реакция на каталазу 
у нее была отрицательная, а в составе клеточ-
ной стенки отсутствовал углевод арабиноза [1]. 
В 1980 г. были проведены два больших таксо-
номических исследования, в которых оценива-
ли данные, полученные с помощью различных 
биохимических методов, гибридизации ДНК 
и  электронной микроскопии. Было установ-
лено отсутствие сходства между Haemophilus 
vaginalis и  другими установленными родами 
микроорганизмов [2, 3]. В результате был пред-
ложен новый род — Gardnerella, где Gardnerella 
vaginalis являлся единственным видом. 

Такая длительность в  таксономической не-
определенности G. vaginalis может быть объ-
яснена не до конца выясненной структурой 
клеточной стенки микроорганизма. Обычно 
принципиальное различие в химической и мо-
лекулярной структурах между двумя типами 
стенок бактериальных клеток можно выявить 
с  помощью простого метода окрашивания по 
Граму. Типичные грамотрицательные клеточ-
ные стенки имеют сложную, многослойную 
структуру с  тонким слоем пептидогликана 
и внешней мембраной, состоящей в основном 
из липополисахаридов (ЛПС). В противопо-
ложность этому грамположительная клеточная 
стенка образована преимущественно множе-
ственными слоями пептидогликана, составля-
ющего до 90 % ее сухой массы [4].

G. vaginalis обычно описывают как грамва-
риабельный микроорганизм, а это означает, что 
его реакция на окрашивание по Граму может 
варьировать от отрицательной до положитель-

ной [1]. Было замечено, что клетки, выращен-
ные на вагинальном агаре (V-агаре), в  основ-
ном были грамотрицательными, в то время как 
клетки ранней экспоненциальной фазы роста, 
выращенные на концентрированной сыворо-
точной среде, как правило, были грамположи-
тельными, что свидетельствует о том, что воз-
раст культуры и условия роста могут влиять на 
реакцию окрашивания по Граму [2].

Многочисленные попытки изучить био-
химию и  ультраструктуру клеточной стенки 
G. vaginalis привели к некоторым противоречи-
вым результатам. На электронных микрофото-
графиях, опубликованных A. Reyn et al. в 1966 г., 
запечатлена однослойная, но относительно тон-
кая клеточная стенка, тесно связанная с цито-
плазматической мембраной. Формирование 
хорошо выраженной перегородки между деля-
щимися клетками было отчетливо видно в про-
дольном сечении, что также указывало на грам-
положительную природу клеточной стенки [5]. 

В противоположность этому B.S. Criswell 
et al. (1972) сравнили G. vaginalis с  эталон-
ным штаммом грамотрицательной кишечной 
палочки и  обнаружили, что G. Vaginalis, так 
же как и  Escherichia coli, имеет многослойную 
клеточную стенку, содержащую низкий про-
цент пептидогликана (20 %) [6]. J.R. Greenwood 
et  al.  (1980) тоже обнаружили эти многочис-
ленные слоистые структуры, напоминающие 
строение клеточных стенок грамотрицатель-
ных микроорганизмов [3].

Первоначальный химический анализ пеп-
тидогликана, проведенный B.S. Criswell et al. 
(1972), показал, что полисахаридный остов 
молекулы представлен разнообразными ами-
нокислотами, общими для грамотрицательных 
микроорганизмов. К тому же не была обна-
ружена липотейхоевая кислота, являющаяся 
почти универсальным компонентом грамполо-
жительных клеточных стенок [6]. Эти данные 
были оспорены в  более поздних публикациях 
[3, 7]. При подробном химическом анализе 
экстракта липидного слоя, проведенном с  ис-
пользованием тестов на ЛПС-специфические 
компоненты, не было выявлено типичных ЛПС 
в  клеточной стенке G. vaginalis [3]. K.  Sadhu 
et  al.  (1989) предположили, что ранее наблю-
даемая положительная реакция на ЛПС была 
вызвана липотейхоевой кислотой, поскольку 
образцы экстракта использовались в очень вы-
соких концентрациях [7].

В то же время электронные микрофотогра-
фии рутинно окрашенных клеток, опублико-
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ванные этими авторами, продемонстрировали, 
что угол наклона при послойном анализе, веро-
ятно, отвечает за ранее сообщаемую тонкосло-
истую структуру клеточной стенки. Отсутствие 
внешней мембраны четко наблюдалось в  изо-
бражениях клеток, разделенных под прямым 
углом [7]. Клеточная стенка G. vaginalis была 
фибриллярной и неструктурированной, толщи-
ной от 8 до 12 нм, аналогично уже известным 
данным. Авторы предположили, что флукту-
ация толщины слоя пептидогликана отвечает 
за переменную реакцию при окрашивании по 
Граму [1, 7].

Позднее F.W. Muli et al. (1999) вновь исследо-
вали ультраструктуру клеток G. vaginalis, полу-
ченных как из единичных колоний микроорга-
низмов гарднерелл, так и из входящих в состав 
конгломерата микроорганизмов (биопленки). 
Авторы, по существу, подтвердили грамполо-
жительную природу клеточных стенок. Эта 
группа описала клеточную стенку G. vaginalis 
как относительно тонкую (8–12 нм), но одно-
родную фибриллярную структуру. Интересно, 
что авторы заметили группу необычных частиц 
клеточной стенки, видимых в поперечном сече-
нии, в виде набора из семи кругов (диаметром 
18–20 нм), которые преимущественно наблюда-
лись в клетках, связанных с биопленкой. Было 
высказано предположение, что эти волоконно-
подобные структуры могут функционировать 
как часть мезосомной системы или как пред-
шественник развивающейся перегородки в не-
которых грамположительных бактериях [8].

При помощи электронной микроскопии 
были обнаружены фимбрии (пили) диаме-
тром от 3 до 7,5 нм, покрывающие поверх-
ность клетки. В результате ультраструктурных 
исследований было установлено, что внешнее 
фибриллярное покрытие в  основном отвечает 
за прикрепление G. vaginalis к слущивающимся 
вагинальным эпителиальным клеткам (ключе-
вым клеткам). Кроме того, фимбрии участвуют 
в  процессе прикрепления патогена к  эритро-
цитам человека. Считается, что фимбрии от-
ветственны за прикрепление G. vaginalis к  ва-
гинальному эпителию in vivo [1]. Электронная 
микроскопия также показала, что клетки не 
обра зуют спор, не обладают жгутиками и у них 
нет типичной капсулы [3].

В целом клетки G. vaginalis имеют вид не-
больших, плеоморфных палочек со средним 
размером от 0,4 до 1,0–1,5 мкм [1]. Однако 
величина некоторых клеток может достигать 
2–3 мкм [3]. Размер и морфология клеток в зна-

чительной степени зависят от условий их роста 
и физиологического состояния [2].

Эти бактерии неподвижны, причем клетки 
часто встречаются в  толще вагинальных маз-
ков и  при культивировании в  жидких средах. 
Нити экзополисахарида, продуцируемого клет-
ками, могут быть визуализированы с помощью 
электронной микроскопии и обнаружены при 
рутинном окрашивании вагинальных препа-
ратов [3]. Было высказано предположение, что 
они ответственны за эффект агглютинации 
клеток [1].

Позднее, при анализе генома G. vaginalis было 
выявлено отсутствие метаболических путей 
синтеза аминокислот, кроме нескольких про-
стых коротких преобразований. Предполагают, 
что G. vaginalis может синтезировать некоторые, 
но не все пуриновые и  пиримидиновые осно-
вания [9]. При этом не были обнаружены гены, 
кодирующие фосфофруктокиназу и фруктозо-
бифосфатальдолазу. Эти два фермента необ-
ходимы для процесса гликолиза. Однако были 
идентифицированы ферменты, ответственные 
за части пентозофосфатного пути. Вероятно, 
пентозофосфатный путь может потенциально 
компенсировать дефицит гликолизного пути. 
Как стало известно, в геноме G. vaginalis отсут-
ствует большинство генов, кодирующих фер-
менты цикла Кребса, что может объяснять 
требовательность G. vaginalis к  питательным 
средам для роста in vitro. Относительно не-
большой размер генома G. vaginalis и дефицит 
ферментов в важных биохимических путях со-
гласуются с  паразитическим образом жизни 
этого микроорганизма [10].

Биохимические тесты показали, что G. vagi-
nalis является каталаза-, оксидазо- и  глюко-
зидазоотрицательным микроорганизмом. Эта 
бактерия может ферментировать крахмал, 
декстрин, сахарозу, глюкозу, фруктозу, рибо-
зу, мальтозу и раффинозу. Некоторые штаммы 
также могут ферментировать ксилозу и трега-
лозу. G. vaginalis не способна ферментировать 
рамнозу, мелибиозу, маннит и  сорбит. Кроме 
того, G. vaginalis может гидролизовать гиппу-
рат, обладает α-глюкозидазной активностью 
и способностью к β-гемолизу клеток крови че-
ловека, но не гемолизирует кровь овец [9].

Клиническая значимость 
Gardnerella vaginalis

Основным местом обитания G. vaginalis 
считается биотоп урогенитального трак-
та женщин  [1], но эти бактерии могут также 
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обна руживаться в урогенитальном тракте муж-
чин  [11]. Этот микроорганизм часто является 
основной составляющей вагинальной микро-
биоты здоровых, бессимптомных женщин всех 
возрастов [12], включая молодых девушек [13] 
и женщин в постменопаузе [14]. 

Описано присутствие G. vaginalis в  рото-
вой полости и  в ректальных мазках [15,  16]. 
Наряду с  нарушениями в  урогенитальном 
тракте G.  vaginalis идентифицируется в  каче-
стве возбудителя при бактериемии, септицемии 
с инфекционным эндокардитом, остеомиелите 
позвонков, остром артрозе тазобедренного су-
става и васкулите сетчатки [17–22].

Хотя G. vaginalis связывают с  различными 
клиническими состояниями, основным заболе-
ванием, с  которым ассоциируется G. vaginalis, 
является БВ — наиболее распространенная по-
лимикробная инфекция у  женщин репродук-
тивного возраста  [23]. Первыми гарднереллы 
связали с  БВ H.L. Gardner и  C.D. Dukes. Они 
обнаружили микроорганизм в урогенитальном 
тракте 92 % женщин с этим заболеванием и не 
нашли его у здоровых. Исследователи попыта-
лись привить чистую культуру микроорганиз-
ма женщинам без признаков БВ. В 73 % случаев 
развивался симптоматический БВ, который не 
разрешался спонтанно в  течение четырех ме-
сяцев. Кроме того, G. vaginalis был выделен из 
уретры 96 % мужчин  — половых партнеров 
женщин с признаками БВ. На этом основании 
авторы сделали вывод, что эти бактерии служат 
этиологическим фактором БВ. Последующие 
исследования показали, что G. vaginalis при-
сутствует во влагалище 14–69 % женщин, не 
имеющих признаков БВ, а  заболеваемость БВ 
значительно выше, чем сообщалось ранее [24].

G. vaginalis отводится ключевая роль в раз-
витии БВ [25]. Полагают, что возникновение БВ 
и рецидивы зависят от формирования мульти-
видовой биопленки, в которой G. vaginalis до-
минирует среди других БВ-ассоциированных 
патогенов [26, 27].

Генотипическое и фенотипическое 
разнообразие Gardnerella vaginalis

Для того чтобы объяснить эпидемиологи-
ческие данные, свидетельствующие о  распро-
страненности G. vaginalis как среди здоровых 
женщин, так и среди женщин с БВ, было прове-
дено множество исследований, направленных 
на выявление более вирулентных вариантов 
этого микроорганизма, ответственных за раз-
витие БВ. В результате этих исследований было 

установлено исключительное внутривидовое 
фенотипическое и генотипическое разнообра-
зие G. vaginalis. Так, P. Piot et al. (1984) первона-
чально выделили восемь биотипов G. vaginalis на 
основании наличия или отсутствия ферментов 
β-галактозидазы, липазы и способности гидро-
лизовать гиппурат натрия [28]. Они показали, 
что эти характеристики стабильны во множе-
стве субкультур, а сама процедура типирования 
была простой и воспроизводимой. Некоторые 
биотипы были более распространены, чем дру-
гие, несмотря на то что их относительное рас-
пределение было одинаковым среди образцов, 
собранных в трех городах разных стран. Хотя 
авторы не связали какой-либо конкретный био-
тип G. vaginalis с возникновением БВ, они сде-
лали другие полезные наблюдения. Например, 
у  некоторых женщин выделялись несколько 
биотипов G. vaginalis. Кроме того, биотипы, вы-
деленные после недельного лечения БВ, были 
идентичны биотипам, выделенным до лече-
ния. Наконец, G.  vaginalis, выделенные у  жен-
щин, как правило, были одними и  теми же 
биотипами, что и изоляты из уретры их поло-
вых партнеров, что служило подтверждением 
полового пути передачи этой инфекции  [28].

В противоположность этому, A.M. Briselden 
и S.L. Hillier (1990) сообщили о статистически 
значимой связи между всеми четырьмя липаза-
положительными биотипами и  проявлени-
ем БВ, что свидетельствовало о важности липаз-
ной реакции для патогенеза G. vaginalis. Более 
того, авторы пришли к выводу, что женщины, 
которые заболевали БВ во время исследования, 
как правило, также приобретали новый биотип 
G.  vaginalis. Некоторые из этих результатов, 
однако, позже были оспорены ввиду несовер-
шенства метода обнаружения активности ли-
пазы. Кроме того, факт, что у женщины может 
быть несколько биотипов G. vaginalis (также 
подтвержденный A.M. Briselden и  S.L.  Hillier), 
значительно усложнял анализ, поскольку оче-
видное приобретение нового биотипа могло 
просто отражать изменение соотношения су-
ществующих биотипов [28–30].

R. Benito et al. (1986) расширили схему био-
типирования G. vaginalis путем добавления 
дополнительных тестов ферментации сахаров 
(арабинозы, галактозы и ксилозы), что приве-
ло к определению 17 биотипов [31]. Некоторые 
из этих биотипов были более распространены 
у  женщин с  БВ, хотя они не были идентичны 
биотипам, связанным с  БВ, о  которых писали 
A.M. Briselden и S.L. Hillier [29].
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A.A. Aroutcheva et al. (2001) сообщили, что 
G. vaginalis с  положительной реакцией только 
в  отношении гидролиза гиппурата (биотип 5) 
преимущественно выделялись у  бессимптом-
ных женщин. В силу этого они предложили 
использовать этот биотип в  качестве маркера 
«нормальной вагинальной микрофлоры» [32]. 
Позднее M. Pleckaityte et al. (2012) показали, 
что этот биотип был вторым после биотипа 1, 
наиболее распространенного среди женщин 
с БВ [33].

В литературе также описаны попытки серо-
типирования G. vaginalis. Например, 50 штам-
мов G. vaginalis, исследованных P.N.  Edmunds 
et al. (1962), были разделены на семь серологи-
ческих групп на основе анализа осадка с при-
менением 13 антисывороток [34]. C.A. Ison 
et  al.  (1987) смогли идентифицировать 20 се-
ротипов G. vaginalis методами дот-блоттинга 
и  поликлональных антител. Из 91 клиниче-
ского изолята, протестированного авторами, 
79 (87 %) были успешно определены с исполь-
зованием этой схемы [35]. Однако серотипи-
рование G.  vaginalis не используется для эпи-
демиологических исследований; поэтому связь 
между конкретными серотипами G. vaginalis 
и БВ пока неизвестна.

При анализе различных подтипов какого-
либо микроорганизма генотипирование рас-
сматривается как более надежный подход, чем 
фенотипические методы. Однако из-за боль-
шой изменчивости последовательностей ДНК 
различных изолятов G. vaginalis разделение 
этого вида на ограниченное число гомогенных 
генотипов оказалось сложным. Например, про-
фили рестрикции ДНК, генерируемые BamHI, 
EcoRI, PstI и другими рестриктазами, значимо 
различались во всех 12 исследованных штам-
мах G. vaginalis. Более того, при помощи блот-
тинга по Саузерну специфического фрагмента 
рестрикции ДНК был выявлен полиморфизм 
длины фрагмента среди всех оцениваемых 
штаммов. Аналогично в результате анализа с ис-
пользованием эндонуклеаз рестрикции BamHI, 
EcoRI, ClaI, HaeII, HindIII и MspI были выявле-
ны значительные различия между отпечатками 
ДНК 20 изолятов биотипа 1 G. vaginalis [36].

A. Ingianni et al. (1997) применяли несколь-
ко методов риботипирования для дифферен-
цирования генетических подтипов штаммов 
G. vaginalis. Профили ДНК, полученные клас-
сическим методом риботипирования Саузерн-
блоттингом, были разными для всех 34 ис-
следованных штаммов. Напротив, фрагмент 

ДНК, полученный путем риботипирования 
ПЦР-фрагментов, наряду с  рестрикционными 
структурами межгенных спейсерных последо-
вательностей 16S-23S рРНК, был идентичен во 
всех 34 штаммах. Ограниченный успех был до-
стигнут при рестрикционном анализе ампли-
фицированной рибосомальной ДНК (Amplified 
Ribosomal DNA Restriction Analysis, ARDRA). 
В зависимости от используемой рестрикцион-
ной эндонуклеазы были идентифицированы 
3–4 генотипа G. vaginalis [37]. Однако и на этот 
раз не было выявлено связи между конкретным 
генотипом и наличием БВ.

Недавние достижения в  технологии сек-
венирования нового поколения позволили 
дифференцировать штаммы и  подгруппы 
G. vaginalis в соответствии с изменениями по-
следовательностей в  16S рРНК и  генах cpn60. 
Так, C.J.  Yeoman et al. (2010) сравнили гено-
мы нескольких штаммов G. vaginalis. Авторы 
обнаружили, что два штамма, выделенные 
из вагинальных мазков женщин с  признака-
ми  БВ, могли разрушать муцин, секретируе-
мый вагинальным эпителием и выполняющий 
барьерную функцию, в  отличие от штамма, 
выделенного от женщины с  бессимптомным 
течением  БВ, который не обладал этой спо-
собностью. Основываясь на этом наблюдении, 
авто ры предположили, что свойство G. vaginalis 
разрушать муцин может быть решающим фак-
тором вирулентности, определяющим течение 
инфекции [10]. 

M.D. Harwich et al. (2010) предположили, 
что ключевое различие между вирулентными 
и  комменсальными штаммами G. vaginalis со-
стоит в  их способности адгезировать к  ваги-
нальному эпителию и формировать биопленки. 
Этот вывод был сделан на основе серии анали-
зов in vitro, в которых сравнивали пять штам-
мов G. vaginalis, три из которых были выделены 
у  женщин с  БВ и  два  — у  здоровых женщин. 
При последующем генетическом анализе одно-
го штамма из каждого «набора» были выявлены 
различия в последовательности гена, кодирую-
щего белок, связанный с образованием биопле-
нок, который потенциально может влиять на 
свойства биопленки [9].

Недавний сравнительный геномный анализ 
семнадцати штаммов G. vaginalis показал суще-
ствование четырех групп геномов G. vaginalis 
в пределах вида. Все четыре группы имели ха-
рактерный размер генома от 1,491 до 1,716 Мб, 
определенное соотношение гуанин  :  цитозин 
и значительный внутригрупповой коровый ге-
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ном, состоящий всего из 746 генов. Для каждой 
группы было построено филогенетическое де-
рево, при анализе которого была выявлена ча-
стая гомологичная внутригрупповая рекомби-
нация генов. Глубокие различия между этими 
группами геномов G. vaginalis позволили выска-
зать предположение, что они могут составлять 
отдельные виды микроорганизмов. Для каждой 
группы были определены наборы уникальных 
генетических маркеров, что предполагает суще-
ствование различий в метаболических возмож-
ностях и вирулентности между ними [38, 39].

Факторы вирулентности 
Gardnerella vaginalis и роль 
микроорганизма в развитии 
бактериального вагиноза

БВ представляет собой полимикробный, не-
воспалительный синдром, поражающий уро-
генитальный тракт женщин. Это состояние 
характеризуется резким изменением состава 
физиологической микрофлоры влагалища, 
которое заключается в  снижении количества 
лактобацилл и избыточном росте анаэробных 
микроорганизмов [40].

БВ выступает фактором риска серьезных 
гинекологических и  акушерских осложнений, 
таких как послеродовый и послеабортный эн-
дометрит и воспалительные заболевания мало-
го таза после гинекологических хирургических 
вмешательств [41], в том числе операций кеса-
рева сечения [42]. Клинические исследования 
продемонстрировали связь между G. vaginalis 
и  преждевременными родами с  вытекающи-
ми отсюда высокими цифрами антенатальной 
смертности [43, 44]. R.G. Brown et al. (2018) со-
общили об увеличении преждевременных ро-
дов на треть среди женщин с  БВ [45]. Тем не 
менее лечение БВ не всегда приводит к сниже-
нию показателя преждевременных родов, хотя 
и  является установленным фактором риска 
внутриамниотической инфекции [45, 46].

Нарушенная вагинальная микробиота, вы-
званная БВ, создает более благоприятную 
среду для заражения ВИЧ [47]. Основные 
БВ-ассоциированные микроорганизмы непо-
средственно регулируют репликацию ВИЧ. 
Высокие концентрации G. vaginalis были обна-
ружены у 60 % ВИЧ-позитивных женщин [48]. 
G. vaginalis также увеличивали продукцию ви-
руса иммунодефицита ВИЧ-инфицированными 
моноцитами и некоторыми Т-клетками в 77 раз. 
Повышение pH, происходящее из-за замены 
лактобациллярной флоры на флору, ассоцииро-

ванную с  БВ, делает вагинальную среду более 
благоприятной для распространения ВИЧ [49].

Микробиологический анализ БВ показал, 
что G. vaginalis наиболее часто служат возбу-
дителем данного заболевания. Эти бактерии об-
наруживают более чем в  98 % случаев БВ [1]. 
Более того, на фоне БВ G. vaginalis выступает 
в качестве симбионта по отношению к другим 
анаэробам [50]. Так, R. Datcu et al. (2013) про-
демонстрировали, что аминокислоты, продуци-
руемые G. vaginalis, могут способствовать росту 
P. bivia и F. nucleatum [51].

К основным факторам вирулентности G. va-
ginalis относят цитотоксичность, способность 
продуцировать фермент сиалидазу, адгезию 
к  эпителиальным клеткам, способность обра-
зовывать бактериальные пленки.

G. vaginalis производит белковый токсин — 
вагинолизин (VLY), который является членом 
холестеринзависимого семейства порообразу-
ющих токсинов. Вагинолизин селективен для 
клеток человека (эритроциты и  вагинальные 
эпителиальные клетки). В дополнение к  лизи-
су эритроцитов, вагинолизин активирует кон-
сервативный эпителиальный митоген-актив-
ный протеинкиназный путь p38 и индуцирует 
продукцию интерлейкина-8 эпителиальными 
клетками человека, что вызывает иммунопато-
логические проявления при БВ. Трансфекция 
человеческого CD59 в невосприимчивые клет-
ки делает их чувствительными к  вагиноли-
зин-опосредованному лизису. Таким образом, 
этот цитотоксин помогает в начальной адгезии 
G.  vaginalis к  эпителиальным клеткам хозяи-
на [52].

Некоторые генотипы G. vaginalis могут про-
дуцировать фермент сиалидазу, также извест-
ную как нейраминидаза [53]. Сиалидаза — фер-
мент, высвобождающий сиаловые кислоты. Эти 
кислоты являются терминальными полисахари-
дами гликопротеиновых секреторных молекул 
и  поверхностных структур клеток слизистых 
оболочек, в число которых входит и слизистая 
оболочка влагалища [27]. Сиаловые кислоты 
используются патогенами как механизм адге-
зии к  клеточной и  инертной поверхностям, 
увеличивая способность продуцировать био-
пленки, как источник питания, а  также для 
изменения физиологического слизистого барь-
ера и  для защиты от иммунного ответа хозя-
ина  [54]. Повышенная активность сиалидазы 
была обнаружена во влагалищной жидкости 
пациенток с БВ [55]. Было продемонстрирова-
но, что сиалидаза способствует разрушению за-
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щитного слоя слизи во влагалище и увеличива-
ет протеолиз врожденных иммунных факторов, 
таких как секреторный IgA [56].

Был проведен ряд исследований на наличие 
у  клинических изолятов G. vaginalis гена сиа-
лидазы А, способности продуцировать этот 
фермент, а  также связи его продукции с  БВ 
[30, 53, 57]. Используя метод ПЦР, Lopes dos 
Santos Santiago et al. (2011) обнаружили ген 
сиалидазы А G. vaginalis в  51 % клинических 
изолятов у  бельгийских женщин. При опре-
делении активности сиалидазы исследователи 
смогли зарегистрировать образование сиалида-
зы только в 1 из 10 клинических изолятов [53]. 
А.M. Briselden et al. (1992) выявили активность 
сиалидазы в  20 % случаев среди 105 штаммов 
G. vaginalis вне зависимости от наличия или 
отсутствия признаков БВ среди исследуемых 
женщин, а B.J. Moncla и Pryke (2009) наблюдали 
активность сиалидазы в 39 % случаев среди 31 
штамма [30, 57]. M. Pleckaityte et al. (2012) об-
наружили ген сиалидазы в  17 протестирован-
ных штаммах G. vaginalis, но только 10 из этих 
штаммов продуцировали сиалидазу in vitro [33]. 
J.J. Schellenberg et al. (2016) также выяснили, 
что наличие гена не гарантирует фактическую 
актив ность фермента. В их исследовании толь-
ко 36 штаммов G. vaginalis из 77 положительных 
на наличие гена сиалидазы продуцировали этот 
фермент [58].

Таким образом, в настоящее время не ясно, 
экспрессируется ген сиалидазы постоянно 
или нет. Отсутствие сиалидазной активности 
в штаммах G. vaginalis, содержащих ген сиали-
дазы, может быть объяснено отсутствием гена, 
кодирующего эту активность, или необходи-
мостью других факторов для стимулирования 
экспрессии гена. Наличие сиаловой кислоты 
на эпителиальных клетках может быть воз-
можным триггером, который активирует ген 
сиалидазы и  последующее продуцирование 
фермента. Также возможно, что для активации 
гена необходима определенная концентрация 
G. vaginalis. Дальнейшие исследования помогут 
понять путь экспрессии сиалидазы.

Еще одним важным фактором вирулент-
ности G. vaginalis является способность обра-
зовывать биопленки. Недавние исследования 
показали, что полимикробные биопленки, 
расположенные на вагинальных эпителиаль-
ных клетках, содержат огромное количество 
G. vaginalis. Эти биопленки также часто со-
держат другие БВ-ассоциированные бактерии, 
включая Atopobium vaginae. Эти данные были 

получены с  использованием метода флуорес-
центной гибридизации in situ в образцах био-
псии влагалища женщин с  БВ. Последующее 
слущивание эпителиальных клеток, покрытых 
бактериальной биопленкой, приводит к  обра-
зованию «ключевых клеток», хорошо видимых 
при обычной микроскопии вагинальных пре-
паратов [11].

G. vaginalis обладают более выраженным 
вирулентным потенциалом в сравнении с дру-
гими БВ-ассоциированными бактериями. Это 
выражается в большей степени адгезии, более 
заметном цитотоксическом эффекте, а  также 
в наиболее высокой способности образовывать 
биопленки [59, 60]. Эти данные подтверждают 
гипотезу о  том, что G. vaginalis инициируют 
колонизацию бактериями слизистой оболоч-
ки влагалища и  действуют в  качестве карка-
са, к  которому впоследствии могут присоеди-
няться другие виды микроорганизмов [61–63]. 
Кроме того, в нескольких экспериментах было 
продемонстрировано увеличение массы био-
пленки G. vaginalis при совместном культиви-
ровании с другими бактериями, ассоциирован-
ными с БВ [25]. В разработанной in vitro модели 
образования биопленки G. vaginalis сравнива-
ли восприимчивость биопленок (связанных 
гарднерелл) и  планктонных (дисперсионных) 
культур относительно воздействия H2O2 и мо-
лочной кислоты. Эти два вещества  — пере-
кись водорода и  молочная кислота  — обычно 
продуцируются лактобациллами во влагали-
щах здоровых женщин, снижая рН влагалища 
до < 4,5 и предотвращая колонизацию различ-
ными патогенами. Биопленки G. vaginalis вы-
держивали увеличение концентрации перекиси 
водорода в  5 раз и  увеличение концентрации 
молочной кислоты в 4–8 раз в отличие от план-
ктонных культур. В то же время протеолити-
ческое растворение биопленок повышало вос-
приимчивость G. vaginalis к  этим веществам. 
Это говорит о том, что образование биопленки 
способствует выживанию G. vaginalis в присут-
ствии лактобацилл и что при разрушении био-
пленки уменьшается устойчивость бактерий, 
входящих в ее состав [61].

С использованием методов обнаружения 
биопленок A. Swidsinski et al. (2010) изучали 
возможные пути передачи БВ [11]. При обсле-
довании женщин с БВ одновременно с их парт-
нерами выявляли связанную форму G. vaginalis, 
что указывало на передачу G.  vaginalis в  виде 
биопленки. Авторы пришли к выводу, что био-
пленка (связанная форма) G. vaginalis выступа-
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ет в качестве инфекционного агента при БВ — 
заболевании, имеющем половой путь передачи 
и  вовлекающем в  инфекционный процесс как 
женщин, так и мужчин, их половых партнеров, 
в то время как дисперсные формы G. vaginalis 
не имеют выраженного клинического значения.

Таким образом, БВ представляет собой 
наиболее распространенное заболевание вла-
галища среди женщин детородного возраста, 
сопряженное с серьезными осложнениями ре-
продуктивного здоровья. Этиология этого за-
болевания до сих пор является дискуссионной 
темой. G. vaginalis рассматривают в  качестве 
ключевого компонента микрофлоры влагали-
ща при БВ. Исследование фенотипических и ге-
нетических особенностей разных вариантов 
G. vaginalis позволит расширить представления 
о патогенетических механизмах БВ. 
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