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БАКТЕРИАЛЬНЫЙ ВАГИНОЗ И ЕГО 
ПОСЛЕДСТВИЯ: ВЫБОР МЕТОДА ТЕРАПИИ

Резюме. Проведен обзор существующих представлений 
и данных доказательной медицины о бактериальном вагинозе, 
его негативном влиянии на репродуктивное здоровье женщи-
ны, методах санации влагалища у данной категории пациен-
ток. Сделан вывод о целесообразности применения комбини-
рованных вагинальных капсул с клиндамицином и клотрима-
золом в лечении женщин с бактериальным вагинозом.
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Бактериальный вагиноз (БВ) является при-
мером дисрегуляционной патологии, сопрово-
ждающейся появлением locus minori resistentia 
в нише внутренних женских гениталий. По 
сути, БВ опровергает классический постулат: 
«один микроорганизм – одно заболевание». 
При этом зачастую протекает в субклиниче-
ской или латентной форме. Представляя со-
бой вагинальный дисбиоз БВ экстраполирует 
свое негативное влияние на репродуктивное 
здоровье женщины и демографическую без-
опасность, так как ассоциирован с высоким 
уровнем осложненного течения беременно-
сти, неблагоприятными перинатальными ис-
ходами. БВ характеризуется избыточным раз-
множением анаэробных микроорганизмов: 
Gardnerella vaginalis, Prevotella spp., Mycoplasma 
hominis, Mobiluncus spp.  У пациенток с БВ отме-
чаются иммунные нарушения в виде незавер-
шенного фагоцитоза и снижения защитных 
свойств вагинального секрета, расстройства 
эндокринной регуляции функции слизистой 
влагалища, что сопровождается появлением 
адгезивных свойств и интенсивным размно-
жением  патогенной и условно-патогенной 
микрофлоры [4, 5, 7]. Элиминация перекись-
продуцирующих лактобацилл ухудшает физи-
ко-химические свойства вагинальной экоси-
стемы, что делает ее еще более уязвимой  для  
инфекционной инвазии.  Нарушение микроб-
ного пейзажа влагалища с гибелью лактоф-
лоры и преобладанием анаэробных микроор-
ганизмов находит свое проявление не только 
в локальных изменениях защитных свойств 
эпителиального слоя влагалища и шейки мат-
ки, но и в системных изменениях иммунного 
статуса организма [11, 14, 15, 16]. 

Наличие БВ у женщины — благоприятный 
фон для хронической рецидивирующей кан-
дидозной инфекции. В последние годы отме-
чено  появление инвазивных свойств дрож-
жевых грибов [4]. Это обусловлено наличием 
пониженного защитного потенциала в виде 
отсутствия или снижения  фагоцитарной ак-
тивности клеток-эффекторов. Для практиче-

ского врача наличие кокковой флоры и эле-
ментов дрожжевого гриба на фоне низкого 
лейкоцитарного числа в анализе влагалищных 
выделений не вызывает сомнений в диагнозе 
БВ и позволяет определить приоритеты в лече-
нии [7]. Становится очевидным, что  элимина-
ция кандид возможна лишь после устранения 
патогенной, прежде всего, анаэробной флоры, 
характерной для БВ.

На протяжении десятилетия БВ рассматри-
вали как инфекцию, передающуюся поло-
вым путем, в соответствии с мнением экпер-
тов CDC (1993). Половая активность является 
фактором риска БВ, но не представляет собой 
путем передачи инфекции. Более того, БВ не 
имеет возбудителя, а появление дисбиотиче-
ских процессов является следствием «экологи-
ческой катастрофы» во влагалище [4 ]. Извест-
но, что у пациенток с БВ в несколько раз выше 
риск воспалительных заболеваний малого таза, 
инфекционных послеабортных и постгисте-
рэктомических  осложнений [8]. С этих пози-
ций,  наличие вагинального дисбиоза создает 
эффект гавани для  постоянных рецидивов ге-
нитальной инфекции. Также установлено, что 
у женщин с цервикальной интраэпителиаль-
ной неоплазией частота БВ достигает 80,0 %, 
что может быть следствием  иммунодефицита 
[15, 16]. По данным Киры Е. Ф. наличие дли-
тельных обильных выделений из влагалища на 
фоне БВ сопровождается выраженными пси-
хосоматическими расстройствами, нарушает 
качество половой жизни и отражается на тру-
доспособности пациенток [4].

История микроэкологии влагалища насчи-
тывает более 125 лет. Впервые исследование 
вагинальной микрофлоры было проведено 
проф. Оттом Д. А. в 1886 году. Doderlein A. 
в 1887 году была предложена теория о самоочи-
щении влагалища. Согласно этой теории ваги-
нальные палочки в процессе жизнедеятельно-
сти продуцируют молочную кислоту, которая 
обладает препятствует росту кокковой флоры. 
В 1913 году были впервые описаны анаэробные 
бактерии Mobiluncus, появление которых в ва-
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гинальном секрете взаимосвязано с дисбиозом. 
В 1955 году была установлена роль Haemophilus 
vaginalis в развитии неспецифического вагини-
та. В 1980 году была доказана их принадлеж-
ность к новому роду микроорганизмов, назва-
ному Gardnerella. В дальнейшем было обнаруже-
но, что гарднереллы могут быть симбионтами 
влагалища у здоровых женщин. Стало понят-
ным, что Gardnerella не является возбудителем 
заболевания. В 1984 году на конференции в 
Стокгольме  по предложению научной группы 
King Holmes было введено понятие о БВ как 
отдельной нозологической форме. Тогда  же 
были утверждены  предложенные  Amsel R. et 
al. клинико-лабораторные критерии БВ: нали-
чие гомогенных серых выделений, равномерно 
распределенных на стенках влагалища, увели-
чение влагалищного рН, положительный тест 
с 10 % КОН (появление запаха «гнилой рыбы» 
при добавлении щелочи к вагинальному секре-
ту) и выявление ключевых клеток во влажных 
и окрашенных по Грамму мазках.   

БВ – эпителиальная инфекция, в патогене-
зе которой основную роль играет локальный 
дефицит лейкоцитарной реакции. Это опре-
деляет дисбаланс про- и противовоспалитель-
ных механизмов. В появлении метаболических 
нарушений при БВ играют роль декарбокси-
лазы анаэробной  флоры, что приводит к обра-
зованию из аминокислот биогенных аминов. 
Слущенные в просвет влагалища клетки эпи-
телия служат субстратом для жизнедеятель-
ности гарднерелл. Истощение эпителиальных 
запасов гликогена  исключает возможность су-
ществования лактобацилл [4]. На этом фоне 
снижается колонизационная резистентность 
слизистой. Разрушение биослоя слизистой со-
провождается отсутствием растворимых анти-
микробных факторов, прежде всего, катион-
ных пептидов вагинального и цервикального 
секрета. У пациенток с БВ значительно умень-
шено  содержание оксида азота, дефенсинов, 
секреторного ингибитора лейкоцитарных 
протеаз (secretory leukocyte protease inhibitor, 
SLPI), лактоферрина, миелоперокидазы и про-
чих веществ, выполняющих защитные функ-
ции [1, 2, 3]. Эти вещества высвобождаются 
при дегрануляции нейтрофилов и образуют 
нейтрофильные внеклеточные ловушки. SLPI 
можно рассматривать как один из пусковых 
моментов, приводящих в движение клеточные 
механизмы воспалительной реакции. SLPI по-
давляет действие целого ряда протеаз, включая 
эластазу, трипсин и катепсин G, то есть осу-
ществляет защиту тканей от повреждающе-
го действия чрезмерного иммунного ответа. 
Процессы киллинга патогенной флоры также 
осуществляются путем фагоцитоза нейтро-
фильными гранулоцитами и модулируются 

продукцией цитокинов и взаимодействием с 
цитокиновыми рецепторами  [3].  Этот процесс 
сопровождается секрецией широкого спектра 
провоспалительных цитокинов. Установлено, 
что наряду с провоспалительными цитокина-
ми в больших концентрациях секретируется 
противовоспалительный цитокин – РАИЛ-1. 
Повышенные концентрации этого медиатора 
осуществляют блокаду как рецепторов для ин-
терлейкина-1 (IL-1), блокируя развитие вос-
палительной реакции, так и Toll-подобных ре-
цепторов, имеющих высокую степень гомо-
логии с аналогичными участками рецептора 
IL-1. Toll-подобные рецепторы принимают 
участие в дегрануляции нейтрофилов и вы-
свобождении внеклеточных нейтрофильных 
ловушек. Таким образом, БВ развивается на 
фоне местной и системной супрессии воспа-
лительного ответа организма. Восстановление 
нормального уровня нейтрофильных грану-
лоцитов сопровождается гибелью анаэробов 
и  размножением лактофлоры [9].  В свою оче-
редь, лактобациллы не влияют на секрецию 
провоспалительных цитокинов и стимулиру-
ют апоптоз, что может быть обусловлено пода-
влением лактобактериями активации нукле-
арного фактора NF-kB [2, 3].  Этот механизм 
поддерживает нормоценоз слизистой оболоч-
ки влагалища.

Известно, что у пациенток с БВ повышен 
уровень провоспалительных цитокинов: IL-1, 
IL-6  и фактора некроза опухоли-α (TNF-) 
как в сыворотке крови, так и вагинальном се-
крете [9, 11]. Доказано, что у данного контин-
гента беременных первично нарушается фор-
мирование маточно-плацентарных сосудов. 
Это связано с ухудшением  инвазии вневор-
синчатого трофобласта в спиральные сосуды 
матки [13]. При этом повышенный уровень 
провоспалительных цитокинов обладает бло-
кирующим влиянием в отношении ангиопоэ-
тинов и прочих факторов роста [11].  Изначаль-
но  высокий уровень цитокинов первого звена 
во время беременности может провоцировать  
гиперергический вариант синдрома систем-
ного воспалительного ответа и приводить к 
развитию «большого акушерского синдрома» 
в виде невынашивания, синдрома задержки 
роста плода и преэклампсии. Это происходит 
на фоне повышенной продукции плацентой 
цитокинов и вазоконстрикторов, тромбофи-
лии, оксидативного стресса и эндотелиальной 
дисфункции [6, 13]. Поэтому локальный ваги-
нальный дисбиоз сопровождается активацией 
функций стресс-реализующих систем и слу-
жит основой для развития генерализованного 
сосудистого спазма на фоне гиперсимпатико-
тонии и   шокогенных реакций у беременных с 
преэклампсией. 
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Не вызывает сомнения необходимость сана-
ции пациенток в комплексе преконцепцион-
ной подготовки и лечения беременных с БВ, 
что снижает частоту осложненного течения 
беременности и пуэрперия [5, 7, 12, 14, 15, 16].  
Наибольшей популярностью, основанной на 
обширной доказательной базе, обладают пре-
параты метронидазола и клиндамицина для 
системного и локального использования. На-
копленный опыт применения пероральных 
препаратов метронидазола, осуществляющих 
санирующий эффект за счет разобщения си-
нергичной взаимосвязи  между анаэробами и 
гарднереллами, не выявил преимуществ пе-
ред использованием влагалищных форм пре-
паратов, непосредственно воздействующих на 
гарднереллы [12]. Помимо этого Mobiluncus не 
чувствителен к метронидазолу.  Необходимым 
требованием к действующему веществу  явля-
ется отсутствие токсического влияния на лак-
тобациллы, что не свойственно  последнему. 
В одном широкомасштабном исследовании за 
последние несколько лет установлено, что ле-
чение беременных с БВ не привело к сниже-
нию частоты преждевременных родов, а в двух 
исследованиях, наоборот, отмечено повыше-
ние риска досрочного прерывания беременно-
сти  под влиянием санации влагалища метро-
нидазолом [14]. Возможно, определенную роль 
играет время терапевтического воздействия. 
Оптимальным «окном» для лечения беремен-
ных с БВ является I половина гестации. С 
другой стороны, для интравагинального или 
перорального использования клиндамицина у 
беременных с БВ в большинстве исследований 
доказан профилактический эффект в отноше-
нии невынашивания и преэклампсии [10, 12, 
15, 16]. Поэтому необходимо проводить скри-
нинг на БВ  и лечение клиндамицином как 
в случае наличия клинических симптомов, 
так и при латентном течении [12, 15]. Пред-
почтение, особенно в ранние сроки гестации, 
следует отдавать формам клиндамицина для  
интравагинального использования вследствие 

отсутствия побочных эффектов [15]. Доказана 
одинаковая эффективность санации влагали-
ща пероральным применением метронидазо-
ла и вагинальными формами клиндамицина. 
Метронидазол относится к категории В, то 
есть для него не установлен риск тератогенеза 
у плода. Тем не менее, специальные исследо-
вания не проводились. У кормящих матерей 
прием метронидазола может ухудшать вкусо-
вые качества грудного молока [12]. Клиндами-
цин, как и любой высокоэффективный анти-
биотик, может симулировать рост дрожжевых 
грибов. Поэтому его совместное назначение 
с антимикотическим препаратом является 
теоретически обоснованным и практически 
оправданным.  

Стремление к разработке оптимальных пре-
паратов для лечения пациенток с БВ привело к 
созданию вагинальных лекарственных форм, 
содержащих клиндамицин и клотримазол. На 
фармацевтическом рынке стран постсоветско-
го пространства появились вагинальные кап-
сулы, в состав которых входит 100 мг клинда-
мицина и 100 мг клотримазола. Клотримазол 
входит в терапию «первой линии» вагиналь-
ного кандидоза, который часто сопутствует БВ 
[14]. Он обладает доказанной эффективностью 
в отношении Candida albicans и nonalbicans, 
дерматофитов и плесневых грибов. Клотри-
мазол также действует на стрепто- и стафи-
лококки,  некоторые анаэробы (haemophilus 
vaginalis). Последнее обстоятельство позволяет  
считать его влияние потенцирующим в сана-
ции пациенток с БВ [8].  Рекомендованный 
курс лечения составляет 7 дней и подразуме-
вает ежедневное интравагинальное введение 
капсулы с клиндамицином и клотримазолом.

БВ – болезнь цивилизации, имеющая нега-
тивное влияние на репродуктивное здоровье 
женщины. Задача гинеколога или семейного 
врача – своевременная диагностика и полно-
ценное лечение. В этом надежным помощни-
ком являются вагинальные капсулы, содержа-
щие клиндамицин и клотримазол. 
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Резюме. Проведено огляд існуючих уявлень і даних доказо-
вої медицини при бактеріальному вагінозі, його негативний 
вплив на репродуктивне здоров’я жінки методах санації піхви 
у даної категорії пацієнток. Зроблено висновок про доціль-
ність застосування комбінованих вагінальних капсул з клін-
даміцином і клотримазолом в лікуванні жінок з бактеріаль-
ним вагінозом.

Ключові слова: бактеріальний вагіноз, наслідки, лікування.

Summary. A review of existing concepts and evidence-based medi-
cine data for bacterial vaginosis, its negative impact on women’s 
reproductive health, vagina sanitation methods in this category of 
patients is presented. The conclusion about the appropriateness of the 
combined vaginal capsules with clindamycin and clotrimazole in the 
treatment of women with bacterial vaginosis is made.

Key words: bacterial vaginosis, consequences, treatment.
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