
Введение
БВ – это самое распространенное нарушение экоси-

стемы влагалища у женщин репродуктивного возраста, при
котором нормальная микрофлора влагалища, представлен-
ная преимущественно лактобациллами, замещается высо-
кими концентрациями другой, преимущественно анаэроб-
ной, микрофлоры. Термин «бактериальный вагиноз» на-
чали применять около 30 лет назад, и в первое время счита-
лось, что БВ – это достаточно безобидное состояние, ха-
рактеризующееся избыточным ростом анаэробных микро-
организмов, который можно легко подавить антимикроб-
ными препаратами. Однако исследования последних лет
показывают, что БВ – это заболевание, которое может вы-
зывать серьезные нарушения репродуктивного здоровья
женщины и для которого характерны высокие показатели
рецидивирования. Таким образом, адекватная диагностика
и терапия БВ необходимы не только для того, чтобы изба-
вить женщину от беспокоящих ее симптомов, но также для
того, чтобы снизить риск осложнений, связанных с этим
заболеванием, включая осложнения беременности.

В обзоре представлены данные литературы, освещающие
возможную роль БВ в нарушениях репродуктивной функ-
ции женщины, диагностику этого заболевания, а также осо-
бенности терапии БВ при беременности.

Клиническая значимость БВ
БВ – это полимикробный клинический синдром, его ос-

новным проявлением являются специфические выделения.
Выделения образуются в результате разложения нормаль-
ного муцинового геля влагалища, которое осуществляют
ферменты ассоциированных с БВ бактерий [1]. Специфи-
ческий («рыбный») запах выделениям придают амины –
продукты жизнедеятельности некоторых анаэробных мик-
роорганизмов. Нелетучие соли этих соединений при ще-
лочном значении рН превращаются в летучие амины, и
«рыбный» запах становится ощутимым или усиливается.
Признаки вульвовагинита для БВ нехарактерны (если он не
сопровождается трихомониазом или кандидозом). Очень
многие женщины с БВ не имеют симптомов [2].

Причина БВ до сих пор не ясна. Считается, что из-за сни-
жения количества лактобацилл уменьшается уровень мо-
лочной кислоты и перекиси водорода, которые они проду-
цируют, среда становится более щелочной, и начинается

избыточный рост анаэробных микроорганизмов. Тем не
менее до сих пор непонятно, что именно приводит к та-
кому развитию событий и какова реальная их последова-
тельность [3]. Несмотря на то, что БВ во многих отноше-
ниях похож на обычную инфекцию, передающуюся поло-
вым путем (использование презервативов снижает заболе-
ваемость, среди женщин с большим числом партнеров за-
болеваемость выше), утверждение о половом пути пере-
дачи преждевременно, так как, например, лечение поло-
вого партнера не приводит к излечению женщины [4].

С использованием культуральных методов было пока-
зано, что в развитие БВ может быть вовлечено множество
микроорганизмов, таких как Gardnerella vaginalis, Prevotella
spp., Porphyromonas spp., Bacteroides spp., Peptostreptococcus
spp., Mobiluncus spp., Mycoplasma hominis [5]. Однако истин-
ное разнообразие микрофлоры при БВ открылось только с
внедрением молекулярно-биологических подходов, с по-
мощью которых было описано много новых (часто некуль-
тивируемых) микроорганизмов, таких как Atopobium vagi-
nae, Megasphaera spp., Leptotrichia spp., Dialister spp., бакте-
рии, ассоциированные с бактериальным вагинозом (bacte-
rial vaginosis associated bacteria) BVAB1, BVAB2, BVAB3, при-
надлежащих порядку Clostridiales [6–8].

Интерес к БВ существенно возрос в последние два деся-
тилетия, когда в целом ряде исследований было показано,
что БВ значительно ассоциирован с нарушениями в репро-
дуктивном здоровье женщины, такими как цервицит [9], по-
вышенный риск инфекций, вызываемых Neisseria gonor-
rhoeae, Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomatis, Can-
dida, вирусом герпеса типа 2 и ВИЧ [10–13], воспалитель-
ные заболевания органов малого таза [14–17]. БВ также ас-
социирован с целым рядом осложнений беременности,
включая ранние [18] и поздние [19–21] выкидыши, прежде-
временные роды [20, 22, 23], преждевременный разрыв
плодных оболочек, низкую массу плода, амнионит [24], хо-
риоамнионит [25, 26], послеродовый эндометрит [27].

Патофизиологические механизмы, определяющие дан-
ные осложнения, до сих пор полностью не ясны. Одна из ги-
потез заключается в потенциальном неблагоприятном
влиянии воспалительного процесса в эндометрии, которое
связано с БВ, на течение и исход беременности. Так, в не-
скольких исследованиях было показано присутствие ассо-
циированных с БВ бактерий в образцах эндометрия при
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плазмоклеточном эндометрите у пациенток с манифест-
ным [28, 29] и бессимптомным [30, 31] БВ. Такое воспаление
может нарушать физиологический иммуногормональный
фон в ходе имплантации и раннего развития эмбриона и
приводить к выкидышу (на ранних сроках беременности)
или преждевременным родам (на поздних сроках). Кроме
того, микроорганизмы, населяющие нижние отделы гени-
тального тракта и представленные в большом количестве
при БВ, могут восходящим путем проникать в полость
матки и достигать децидуальной оболочки. Это может за-
пускать целый ряд процессов, вовлеченных в индукцию
преждевременных родов, включая увеличение продукции
лейкоцитов, продукцию цитокинов, синтез простагланди-
нов в амнионе, хорионе и миометрии [32], сокращения
матки, расширение шейки матки, что, в свою очередь, спо-
собствует дальнейшему проникновению микроорганизмов
в полость матки. Бактерии способны вырабатывать литиче-
ские ферменты, такие как сиалидазы и муциназы, которые
могут ослаблять защитную цервикальную слизь и содей-
ствовать бактериальной инвазии верхних отделов гени-
тального тракта [19]. Однако тот факт, что очень многие бе-
ременные с БВ благополучно вынашивают здорового ре-
бенка, свидетельствует о том, что факторы хозяина спо-
собны контролировать эти процессы. В недавних исследо-
ваниях был оценен баланс между гуморальным ответом на
гемолизин G. vaginalis (anti-Gvh IgA) и активностью сиали-
дазы и пролидазы (бактериальные факторы патогенности)
во влагалище [33]. Было высказано предположение, что не-
способность хозяина продуцировать нейтрализующие фак-
торы против микробных ферментов и токсинов может в
большей степени определять неблагоприятный исход бере-
менности, чем плотность микробной колонизации влага-
лища. В другом исследовании было показано, что генетиче-
ская предрасположенность к чрезмерным иммунным реак-
циям (детерминируемая полиморфизмами в гене фактора
некроза опухоли a) в сочетании с БВ ассоциирована с го-
раздо более высоким риском преждевременных родов, чем
присутствие данного генотипа или наличие БВ по отдель-
ности [34]. Полагают, что в будущем идентификация и коли-
чественная оценка факторов иммунного ответа, возможно,
будет применяться для выявления тех женщин с БВ, у кото-
рых риск неблагоприятных исходов беременности повы-
шен.

Диагностика БВ
Показаниями для обследования на БВ являются:
1) жалобы на выделения из влагалища, сопровождаю-

щиеся неприятным запахом, ощущение дискомфорта
в области половых органов;

2) длительное и бесконтрольное применение антибио-
тиков;

3) нарушение менструального цикла (преимущественно
по типу олигоменореи или недостаточности лютеино-
вой фазы);

4) длительное использование внутриматочных контра-
цептивов;

5) преждевременные роды, инфекционные осложнения
беременности в анамнезе;

6) планируемое прерывание беременности;
7) беременность (при постановке на учет, при сроке

27–30 нед и 36–40 нед) [35].
Необходимо отметить, что по международным стан-

дартам скрининг и лечение беременных с бессимптом-
ным БВ не рекомендуется, так как на сегодняшний день

должным образом не доказана эффективность терапии
для предотвращения неблагоприятных исходов бере-
менности, и лечение назначают только при манифест-
ном БВ [36].

Диагностику БВ можно разделить (достаточно условно)
на клиническую и лабораторную. Основным способом
первой является метод Амселя [37]; к клиническим методам
можно отнести также экспресс-тесты. Ко второй относятся
микроскопическое исследование окрашенных по Граму
препаратов (метод Нуджента [38], метод Айсон–Хэй
(Ison–Hay) [39], метод, основанный на критериях Всемир-
ной организации здравоохранения [40]), культуральный
метод и методы анализа нуклеиновых кислот. На практике
наиболее широко применяются методы Амселя и Нуд-
жента.

Метод Амселя [37] предполагает использование 4 крите-
риев. Если выполняются как минимум 3 из них, устанавли-
вается диагноз БВ. К критериям Амселя относятся:

1) наличие специфических вагинальных выделений (од-
нородных, серовато-белых, жидких, c неприятным за-
пахом);

2) pH отделяемого влагалища выше 4,5 (используют ин-
дикаторные полоски со шкалой или специальные ин-
дикаторные перчатки);

3) положительный аминный тест (каплю отделяемого из
влагалища помещают на предметное стекло, затем к
ней добавляют каплю 10% раствора KOH, появляю-
щийся при этом запах оценивают немедленно после
добавления щелочи, поскольку он быстро рассеива-
ется);

4) выявление «ключевых» клеток (отслоившихся клеток
эпителия влагалища, поверхность которых усеяна бак-
териями, за счет чего они имеют «зернистый» вид) при
микроскопическом исследовании нативного препа-
рата. К преимуществам метода Амселя относится воз-
можность диагностировать БВ во время приема и
сразу назначить терапию. Недостатками являются
субъективность и отсутствие возможности для микро-
скопии нативного препарата у большинства врачей.

К клиническим методам диагностики БВ можно отнести
и быстрые тесты (экспресс-тесты), такие как FemExam (ис-
следование на триметиламин и измерение рН), перчатки
для измерения рН самой пациенткой, «электронный нос»
(исследование на триметиламин), BVBlue (измерение сиа-
лидазной активности), Pip Activity TestCard (измерение про-
лин-аминопептидазной активности). Широкого примене-
ния на практике экспресс-тесты не имеют главным обра-
зом из-за недостаточно высокой чувствительности и/или
специфичности.

Метод Нуджента [38] основан на определении 3 бакте-
риальных морфотипов: крупные грамположительные па-
лочки (морфотип лактобациллы), небольшие грамотри-
цательные или грамвариабельные кокки и коккобациллы
(морфотип Gardnerella) и грамотрицательные или грам-
вариабельные изогнутые палочки (морфотип Mobiluncus)
(табл. 1). В зависимости от суммы баллов образцы расце-
нивают как нормоценоз (число баллов от 0 до 3), проме-
жуточный вариант микробиоценоза (от 4 до 6) и БВ (от 7
до 10). Преимуществами метода Нуджента являются от-
носительно высокая чувствительность и специфичность,
высокая степень стандартизации, что обеспечивает высо-
кую воспроизводимость. Недостатки – трудоемкость и
существование «промежуточного» варианта микроби-
оценоза.

Таблица 1. Система подсчета баллов по Нудженту

Баллы
Морфотип Lactobacilli Морфотип Gardnerella Морфотип Mobiluncus

(Грамположительные палочки) (Грамвариабельные кокки и коккобациллы) (Грамвариабельные изогнутые палочки)
0 >30 0 0
1 5–30 <1 1–5
2 1–4 1–4 >5
3 <1 5–30 –
4 0 >30 –



Для диагностики БВ методом Айсон–Хэй [39] использу-
ется 5 градаций для описания микрофлоры:

1) 0-й уровень – эпителиальные клетки без бактерий;
2) 1-й – нормальная вагинальная микрофлора (лактоба-

циллы);
3) 2-й – уменьшение количества лактобацилл, смешан-

ная бактериальная микрофлора;
4) 3-й – смешанная бактериальная флора, незначитель-

ное количество или полное отсутствие лактобацилл;
5) 4-й – грамположительные кокки. 
У женщин без БВ обнаруживаются 0, 1 и 2-й уровни. Вто-

рой уровень – промежуточный, не имеет соответствия в
критериях Амселя. Третий уровень соответствует диагнозу
БВ по критериям Амселя.

Диагностика, основанная на критериях Всемирной орга-
низации здравоохранения [40], предполагает использова-
ние следующих критериев:

1) наличие только лактобацилл (считается нормой);
2) наличие смешанной микрофлоры (в основном, лакто-

бацилл) и небольшого количества коккобацилл (счи-
тается нормой);

3) наличие «ключевых» клеток, смешанной микрофлоры
(в основном, Gardnerella и анаэробных бактерий), а
также незначительного количества лактобацилл (БВ,
необходимо лечение);

4) наличие «ключевых» клеток, смешанной микрофлоры
в виде грамположительных, грамотрицательных и
грамвариабельных кокков и коккобацилл, отсутствие
лактобацилл (БВ, необходимо лечение).

Культуральный метод для диагностики БВ практически
не используется. Связано это как с трудностями культиви-
рования анаэробных микроорганизмов, так и с тем, что ас-
социированные с БВ микроорганизмы, как правило, яв-
ляются компонентами нормальной микрофлоры влага-
лища. Это обстоятельство – также основное препятствие
для широкого использования тестов, основанных на ана-
лизе нуклеиновых кислот, которые активно разрабаты-
ваются в последнее время.

Особенности терапии БВ 
при беременности

Основными препаратами для лечения БВ являются мет-
ронидазол и клиндамицин [36, 41, 42]. Эти антибактериаль-
ные препараты имеют различные спектры антимикробной
активности, и каждый из них обладает определенными
преимуществами и недостатками; несмотря на это, оба пре-
парата широко используются для лечения БВ.

Метронидазол, принимаемый как перорально, так и ин-
травагинально, является эффективным препаратом для
эрадикации большинства анаэробных микроорганизмов.
Однако исследования in vitro показали, что метронидазол и
другие нитроимидазолы в значительной степени неэффек-
тивны против G. vaginalis, Mobiluncus spp, M. hominis, Ure-
aplasma spp. [43, 44] и A. vaginae [45, 46]. Кроме того, этот
препарат малоэффективен против стрептококков и Staphy-
lococcus aureus [47]. Преимуществом метронидазола яв-
ляется то, что он неактивен в отношении лактобацилл [43].
Несмотря на то что препарат не действует на некоторые
бактерии, ассоциированные с БВ, лечение метронидазо-
лом пациенток с манифестным БВ имеет те же показатели
эффективности, что и при лечении клиндамицином, обла-
дающим более широким спектром антимикробной актив-
ности [48]. Это объясняется активностью гидроксильных
метаболитов препарата in vivo, которые могут быть эффек-
тивны в отношении БВ-ассоциированных микроорганиз-
мов. Другое возможное объяснение заключается в том, что
метронидазол изменяет микрофлору влагалища путем эра-
дикации чувствительных к нему бактерий (анаэробных и
некоторых других микроорганизмов), что способствует
излечению от БВ [4].

Клиндамицин имеет более широкий по сравнению с мет-
ронидазолом спектр антибактериальной активности
[49–52]. Клиндамицин активен в отношении G. vaginalis,
Mobiluncus spp., а также стрептококков и N. gonorrhoeaе [53].
Микоплазмы (за исключением некоторых штаммов уреа-
плазм) также чувствительны к клиндамицину [54, 55]. В ис-
следовании A.Ugwumadu и соавт. (2003 г.) было показано,
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Таблица 2. Клинические исследования для оценки эффективности клиндамицина (Клиндацин®, ОАО «Акрихин») при терапии БВ 
у беременных

Исследование Срок гестации,
триместры Схема терапии Группа 

лечения, чел
Группа

контроля, чел Критерии эффективности

А.Т.Егорова и
соавт. (КрасГМУ
им. проф.
В.Ф.Войно-Ясе-
нецкого, Крас-
ноярск) [64]

III
Клиндацин® 2% вагинальный
крем 100 мг (1 полный аппли-
катор) во влагалище 1 раз 
в сутки в течение 3 дней

30 30

Эрадикация симптомов БВ 

Изменение состава микробиоце-
ноза влагалища в сторону физиоло-
гической нормы

Т.В.Шеманаева
и соавт. (Пер-
вый МГМУ им.
И.М.Сеченова,
Москва) [65]

II и III
Клиндацин® 2% вагинальный
крем 100 мг (1 полный аппли-
катор) во влагалище 1 раз 
в сутки в течение 6 дней

45 40

Эрадикация симптомов БВ 
Изменение состава микробиоце-
ноза влагалища в сторону физиоло-
гической нормы
Снижение частоты преждевремен-
ных родов

Т.В.Шеманаева
(Первый МГМУ
им. И.М.Сече-
нова, Москва)
[66]

II и III
Клиндацин® 2% вагинальные
суппозитории 100 мг 1 свеча 
во влагалище 1 раз в сутки 
в течение 6 дней

30 20

Эрадикация симптомов БВ 

Изменение состава микробиоце-
ноза влагалища в сторону физиоло-
гической нормы

Б.Н.Новиков и
соавт. (СПбГМУ
им. акад.
И.П.Павлова)
[67]

III
Клиндацин® 2% вагинальный
крем 100 мг (1 полный аппли-
катор) во влагалище 1 раз 
в сутки в течение 3 дней

20 –

Эрадикация симптомов БВ 

Изменение состава микробиоце-
ноза влагалища в сторону физиоло-
гической нормы

Г.Р.Байрамова и
соавт. (ФГБУ
НЦАГиП им.
акад. В.И.Кула-
кова, Москва)
[68]

II и III
Клиндацин® 2% вагинальный
крем 100 мг (1 полный аппли-
катор) во влагалище 1 раз 
в сутки в течение 3 дней

30 –

Эрадикация симптомов БВ

Изменение состава микробиоце-
ноза влагалища в сторону физиоло-
гической нормы



что у пациенток с наивысшим баллом по шкале Нуджента
(что соответствует самому серьезному нарушению микроб-
ной экосистемы влагалища, при котором часто обнаружи-
вается Mobiluncus spp.) частота преждевременных родов
была значительно ниже в группе, принимавшей клиндами-
цин, по сравнению с группой, принимавшей плацебо (5,4%
против 35,7%) [56]. Кроме того, клиндамицин обладает им-
муномодулирующей активностью, потенцируя опсониза-
цию (изменение поверхности бактерий, усиливающее фа-
гоцитоз) и подавление продукции бактериальных токси-
нов [53, 57].

В настоящее время не существует единого мнения отно-
сительно выбора антибактериального препарата для тера-
пии БВ при беременности, а также оптимального пути вве-
дения (перорального или интравагинального) и оптималь-
ного срока гестации для проведения терапии. Так как наи-
более широким спектром антимикробной активности
обладает клиндамицин, это делает его привлекательной оп-
цией для лечения БВ при беременности. Более 95% штам-
мов основных патогенных грамотрицательных анаэроб-
ных бактерий чувствительны к клиндамицину [53]. Относи-
тельно побочных эффектов клиндамицин выигрывает по
сравнению с другими антибиотиками широкого спектра
действия. Кроме того, в литературе не описано случаев ток-
сического действия клиндамицина на эмбрионы человека.
Потенциальным недостатком клиндамицина является от-
носительная устойчивость к нему клостридий [53]. Наи-
большую вариабельность чувствительности проявляют
различные штаммы Clostridium difficile, этиологического
агента антибиотикоассоциированного колита (псевдомем-
бранного колита). В то же время все антибиотики широ-
кого спектра могут вызвать антибиотикоассоциированный
колит, и клиндамицин в этом отношении мало чем отлича-
ется от амоксициллина или цефалоспоринов [58–60].

Важным вопросом терапии БВ, особенно при беремен-
ности, представляется способ введения клиндамицина. Ин-
травагинальный прием обеспечивает наивысшую концент-
рацию антибиотика во влагалище, что является большим
преимуществом, так как при БВ бактерии присутствуют в
огромном количестве. Кроме того, интравагинальные пре-
параты клиндамицина имеют ограниченную системную
абсорбцию (только 4%) [61], поэтому представляются без-
опаснее перорального клиндамицина [62]. Однако, если
микроорганизмы уже проникли в эндометрий/децидуаль-
ную оболочку, интравагинальный клиндамицин может
быть неэффективным, в этом случае системная терапия бо-
лее предпочтительна. В связи с этим рассматривается во-
прос о сочетании системной и местной терапии, обеспечи-
вающей эрадикацию микроорганизмов, населяющих как
влагалище, так и верхние отделы урогенитального тракта.

Несмотря на то, что вопрос об эффективности лечения
БВ при беременности для предотвращения преждевремен-
ных родов остается открытым, недавний систематический
обзор и метаанализ зарубежных рандомизированных кли-
нических испытаний показал, что, когда клиндамицин на-
значался беременным с БВ до 22 нед гестации:

1) показатель преждевременных родов был значительно
ниже, чем в контрольной группе (однако снижение
риска преждевременных родов до 37 нед гестации
было статистически значимо только для перораль-
ного, но не для вагинального клиндамицина);

2) средний срок гестации к началу родов был значи-
тельно выше среди женщин, которых лечили клинда-
мицином, чем среди пациенток контрольной группы;

3) показатель поздних выкидышей был ниже в группе
женщин, принимавших клиндамицин, по сравнению с
контрольной группой [63].

Необходимо отметить, что подходы к лечению БВ при
беременности в странах Европы и Северной Америки не-
сколько отличаются от подходов, принятых в нашей
стране. По международным стандартам предпочтение от-
дается системной терапии в основном метронидазолом,
тогда как в нашей стране применяется главным образом
местная терапия, особенно в 1-й половине беременности.
Так, согласно рекомендациям Центра по контролю и про-
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филактике заболеваний, США (Centers for Disease Control
and Prevention, CDC) для лечения беременных как препарат
первого выбора рекомендуется метронидазол (500 мг
внутрь 2 раза в сутки в течение 7 дней или 250 мг внутрь 3
раза в сутки в течение 7 дней); в качестве альтернативной
терапии предлагается клиндамицин (300 мг внутрь 2 раза в
сутки в течение 7 дней) [36]. В соответствии с Европей-
скими рекомендациями препаратом первого ряда для лече-
ния БВ у беременных также является метронидазол (400
или 500 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 7 дней или 2 г 1
дозой внутрь); в качестве альтернативной терапии предла-
гается клиндамицин для системного или местного приме-
нения (клиндамицин 2% интравагинально 5 г на ночь в
течение 7 дней или клиндамицин 300 мг внутрь 2 раза в
сутки в течение 7 дней), а также метронидазол (гель) для
местного применения (2 раза в сутки в течение 7 дней) [41].
В соответствии с Клиническими рекомендациями по аку-
шерству и гинекологии, принятыми в России, при БВ в 1-й
половине беременности рекомендована только местная те-
рапия клиндамицином; во 2-й половине возможна систем-
ная терапия метронидазолом и орнидазолом [42].

В нашей стране накоплен достаточно большой опыт при-
менения клиндамицина для лечения БВ при беременности. В
табл. 2 обобщен опыт применения интравагинального клин-
дамицина (Клиндацин®, ОАО «Акрихин», Россия) для лечения
БВ у беременных. Все исследования подтвердили, что клин-
дамицин, назначаемый для местной терапии во II–III триме-
стре беременности, был эффективен как для клинического
выздоровления (эрадикация симптомов БВ), так и изменения
микрофлоры влагалища в сторону физиологической нормы
(снижение количества ассоциированных с БВ бактерий и
увеличение количества лактобацилл). В нескольких исследо-
ваниях также было показано, что применение интраваги-
нального Клиндацина способствовало снижению частоты
преждевременных родов и послеродовых осложнений.

Заключение
Данные современной литературы свидетельствуют о

значимости бактериального вагиноза для  беременной жен-
щины. Своевременная диагностика и терапия этого распро-
страненного состояния способствует нормализации нару-
шенного микробиоценоза влагалища, предотвращает раз-
витие восходящей инфекции и приводит к рождению здо-
ровых детей. Клиндацин® может быть рекомендован для
широкого использования в акушерской практике для лече-
ния бактериального вагиноза во время беременности.
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