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Н
арушение подвижного равно-
весия микрофлоры, сущность 
которого определяется харак-

тером качественных и количествен-
ных изменений в видовом составе 
микробных ассоциаций называется 
дисбиоз.  Современные представления 
о развитии дисбиоза включают выде-
ление следующих этапов в развитии 
инфекционного заболевания влагали-
ща (Долгушина В.Ф. 2004): 

I этап – адгезия микробов к эпи-
телиальным клеткам, которая обе-
спечивается специальными механиз-
мами.

II этап – закрепившись своими 
рецепторами на клетке, микробы на-
чинают размножаться – патологиче-
ская обсемененность слизистой вла-
галища (вагинальный дисбиоз).

III этап – преодоление микроор-
ганизмами защитных барьеров влага-
лища, проникновение в эпителиаль-
ные клетки или подлежащие ткани, 
индукция местной иммуновоспали-
тельной реакции – клиническая ма-
нифестация (вагинит).

IV этап – преодоление местного 
защитного барьера – генерализация 
инфекции. При эффективной дея-
тельности механизмов антимикроб-
ной защиты, инфекционный процесс 
может остановится на любом этапе.

Общим невоспалительным син-
дромом, связанным с дисбиозом, яв-
ляется бактериальный вагиноз.  Он 
характеризуется чрезмерно высокой 

концентрацией анаэробных условно-патогенных ми-
кроорганизмов и резким снижением, или отсутствием 
молочнокислых бактерий в отделяемом  влагалища. В 
настоящее время бактериальный вагиноз не рассматри-
вается как инфекционный процесс влагалища. Частота 
возникновения БВ варьирует от 30 до 60-80% в структу-
ре воспалительных заболеваний половых органов. Сло-
во «бактериальный» объясняет повышенное содержание 
аэробных и анаэробных бактерий во влагалище (с пре-
обладанием последних), а «вагиноз» - отсутствие лейко-
цитов - клеток,  ответственных за воспаление.

Основная роль в возникновении бактериального ва-
гиноза отводится нарушениям микробиоценоза влага-
лища, происходящим в результате воздействия как эндо-
генных, так и экзогенных триггерных факторов:

Резюме: В первой части обзора, посвященного микробиоценозу влагалища, 
был рассмотрен количественный и качественный состав его содержимого в 
разные периоды жизни женщины и основные защитные механизмы, поддер-
живающие динамическое равновесие между различными видами микроорга-
низмов. Вторая часть посвящена механизмам, способствующим нарушению 
равновесия. По современным представлениям развитие инфекционного забо-
левания влагалища включает четыре этапа. После адгезии микробов к эпите-
лиальным клеткам, последние начинают активно размножаться и развивается 
вагинальный дисбиоз. Рано или поздно накопленного патогенной флорой 
потенциала становится достаточно, чтобы преодолеть защитные механизмы 
влагалища. На данном этапе развивается клиническая манифестация (вагинит). 
На последнем этапе наступает генерализация инфекции.  Распространеным 
вариантом дисбиоза является бактериальный вагиноз, характеризующийся 
высокой концентрацией анаэробных условно-патогенных микроорганизмов 
и резким снижением количества лактобактерий. Диагноз бактериального ва-
гиноза может быть поставлен на основании наличия не менее трех указанных 
признаков (критерии Амселя): белые или сероватые гомогенные выделения, 
покрывающие всю слизистую влагалища; рН содержимого  > 4,5; положитель-
ный аминотест: «рыбный» запах при смешивании влагалищного отделяемого 
с 10% КОН; обнаружение «ключевых» клеток в мазках из влагалища, окрашен-
ных по Граму, или в нативном препарате.  Основное место в комплексе мер 
по лечению бактериального вагиноза уделяется противомикробной терапии
Ключевые слова: дисбиоз, лактобактерии, бактериальный вагиноз, 
вагинит.



На фоне вышеуказанных триггерных факторов, во вла-
галище начинают преобладать не факультативные, а анаэ-
робные лактобациллы, которые обладают недостаточной 
способностью продуцировать перекись водорода (Н

2
О

2
). 

Поскольку перекись водорода подавляет рост патогенных 
микроорганизмов ввиду прямой токсичности, снижение 
ее количества приводит к увеличению содержания различ-
ных факультативных (Gardnerella vaginalis) и анаэробных 
(Bacteroides peptococcus) бактерий. Общая концентрация 
бактерий во влагалище возрастает до 1011 в 1 мл.

В результате уменьшается содержание молочной 
кислоты, повышается рН влагалищной среды, что в свою 
очередь стимулирует рост анаэробных микроорганиз-
мов. При увеличении бактериального роста, возрас-
тает продукция аномальных аминов факультативными 
анаэробами. Амины, при увеличении вагинального рН, 
становятся летучими, обусловливая типичный «рыбный 
запах», усиливающийся при добавлении 10% раствора 
КОН во влагалищный секрет.

Бактериальные полиамины, вместе с находящимся 
во влагалище органическими кислотами (уксусной и сук-
циновой), оказывают цитотоксическое действие, вызы-
вая отторжение эпителиальных клеток, что приводит к 
обильным вагинальным выделениям. Gardnerella vaginalis 
способствует усилению десквамации эпителиальных 
клеток, особенно в условиях алколоза, обнаруживаемо-
го при бактериальном вагинозе. В результате адгезии 
микроорганизмов на поверхности десквамизирован-
ных эпителиальных клеток, образуются так называемые 
«ключевые клетки» или «влагалищный песок», которые 
имеют важное дифференциально-диагностическое зна-
чение при бактериальном вагинозе.

Вышеперечисленные процессы 
имеют следующее схематическое изо-
бражение (см. таблицу 2):

Диагноз бактериального вагиноза 
может быть поставлен на основании 
наличия не менее трех указанных 
признаков (критерии Амселя):

� Белые или сероватые гомоген-
ные выделения, покрывающие всю 
слизистую влагалища;

� рН > 4,5;
� Положительный аминотест: 

«рыбный» запах при смешивании вла-
галищного отделяемого с 10% КОН;

� Обнаружение «ключевых» кле-
ток в мазках из влагалища, окрашенных 
по Граму, или в нативном препарате.

Диагноз  бактериального ваги-
ноза по микроскопии вагинального 
мазка с окраской по Грамму ставит-
ся при следующих показателях: ви-
зуализируется массивное количе-
ство микрофлоры с преобладанием 
облигатных анаэробов (Gardnerella 
vaginalis в 100% случаев; Mobiluncus в 
50-70% случаев; Mycoplasma hominis 
в 60-75% случаев); полное отсутствие 
или небольшое количество лактоба-
цилл; отсутствие лейкоцитарной ре-
акции. При этом посев на Gardnerella 
vaginalis не рекомендуется, т.к. этот 
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Таблица 1. Факторы нарушения микробиоценоза влагалища, приводящие к развитию бактериального вагиноза.
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возбудитель часто обнаруживается 
у здоровых женщин, обследование 
не проводят во время менструации. 
Исследование должно проводиться 
не ранее, чем через 72 часа после по-
следнего полового сношения.

Лечение бактериального ваги-
ноза  заключается в местном или 
системном назначении противо-
микробной терапии, направленной 
на подавление анаэробной флоры, 

местно или системно. Наряду с этим принимаются меры 
для восстановления нормальной микрофлоры влагали-
ща, коррекции  иммунитета и эндокринного статуса, 
устранения провоцирующих факторов. При бессим-
птомном течении лечение обязательно при беремен-
ности, наличии патологии шейки матки, при предстоя-
щих гинекологических операциях. После проведенной 
терапии рекомендуется провести курс восстановления 
нормальной микрофлоры влагалища. Наряду с выше-
сказанным рутинное лечение половых партнеров не 
рекомендуется.  
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