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Цель исследования: путем оценки качественного и количест-
венного состава микрофлоры влагалища, а также сравнитель-
ной характеристики разных методов лечения, определить эф-
фективность проведенного лечения. 
Материалы и методы. Использование клинического, бакте-
риоскопического, качественного и количественного методов
полимеразной цепной реакции для определения условно-па-
тогенной и патогенной флоры урогенитального тракта.
Результаты. Доказана важность определения состава и ко-
личественного соотношения микробиоты влагалища при бак-
териальном вагинозе (БВ) для подбора персонализирован-
ной терапии. Разработан оптимальный диагностический
алгоритм БВ для оптимизации выбора этиотропной терапии.
Заключение. Согласно результатам проведенного обследова-
ния доказано, что пациентки, получившие персонализирован-
ную терапию с учетом чувствительности выявленных микро-
организмов, ассоциированных с БВ, и их количества, имели
стойкую эффективность лечения в 97,5% случаев, что свиде-
тельствует о видимом преимуществе персонализированной
терапии над стандартной двухэтапной терапией. 
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, микробиоценоз, эф�
фективность лечения.

Бактериальный вагиноз (БВ) – инфекционный невоспали;
тельный мультифакторальный синдром, связанный с дисби;

озом влагалищного биотопа и характеризующийся качествен;
ным и количественным изменением микробиоценоза, проявляю;
щийся чрезвычайно высокой концентрацией облигатных и фа;
культативных анаэробных микроорганизмов и резким снижени;
ем или отсутствием лактобацилл в отделяемом влагалища [9, 10]. 

Данные о заболеваемости женщин БВ различны, так как
они как зависят от структуры исследуемых популяций, харак;
тера применяемых методов диагностики, трактовки клиничес;
ких проявлений данного заболевания и других факторов [8, 9].
Среди женщин репродуктивного возраста БВ диагностируют с
частотой от 4% до 87% [1,3] в зависимости от обследуемого кон;
тингента. Однако определить истинную частоту встречаемости
БВ не представляется возможным в связи с тем, что у 1/3 жен;
щин это заболевание протекает бессимптомно [11]. 

Причины бессимптомного течения не ясны, однако воз;
можно, что характер течения и степень выраженности БВ зави;
сят от преобладания определенных видов микроорганизмов, а
также от особенностей местного иммунитета влагалища.

В норме во влагалище существуют достаточно надежные ме;
ханизмы защиты от инвазии патогенных возбудителей [12]. Это
в первую очередь микробиоценоз влагалища, который посред;
ством ряда механизмов, таких, как создание кислой среды, кон;
куренция на уровне пищевых субстанций, предотвращает воз;
можность размножения патогенной анаэробной микрофлоры [2,
14, 13]. Установлено, что ведущее место в вагинальном микроце;
нозе здоровых женщин репродуктивного возраста занимают
HO;продуцирующие лактобактерии, на долю которых прихо;

дится 95–98% всей микрофлоры влагалища [8]. Лактобактерии
– палочковидные бактерии, относятся к так называемой флоре
Doderlein и занимают доминирующее положение во влагалище у
здоровых женщин. В норме их уровень достигает концентрации
107–109 КОЕ/мл отделяемого влагалища. К типичным предста;
вителям лактофлоры относятся L. acidophilus, L. fermentum,
L. plantarum и L. casei. По биохимическим свойствам лактобакте;
рии относятся к облигатно;анаэробным бактериям. При этом
они, как правило, устойчивы к кислороду (аэротолерантны) [15].

Колонизируя эпителий влагалища, лактобактерии препят;
ствуют контаминации вагинального тракта экзогенными мик;
роорганизмами и ограничивают излишний рост бактерий, по;
стоянно присутствующих во влагалище, обеспечивая колони;
зационную резистентность. Важным фактором, необходимым
для эффективной колонизации, является высокая способность
лактобактерий к адгезии на поверхности клеток вагинального
эпителия. Причем различные штаммы лактобактерий облада;
ют специфической адгезией к определенным эпителиоцитам.
Так, вагинальные штаммы лактобактерий проявляют высокий
уровень адгезии только к вагинальному эпителию.

Антибактериальная активность лактобактерий обусловле;
на рядом факторов. Прежде всего она связана с выработкой
лактобактериями в процессе брожения молочной и других ор;
ганических кислот. Молочная, уксусная, а также летучие жир;
ные кислоты образуются из углеводов (гликогена) в результа;
те их ферментации до алифатических жирных кислот, которые
обеспечивают поддержание низкого значения рН (3,8–4,5) во
влагалище и являются важнейшим контролирующим меха;
низмом, препятствующим колонизации патогенными бактери;
ями этой экологической ниши.

Вторым механизмом антагонистической активности лакто;
бактерий является способность некоторых штаммов лактобак;
терий продуцировать перекись водорода. Лактобактерии, обла;
дающие этим свойством, эффективно противостоят колониза;
ции влагалища бактериями, которые играют наиболее важную
роль при дисбиотических нарушениях микрофлоры влагалища.

Некоторые штаммы лактобактерий способны продуциро;
вать и другие антибактериальные агенты, такие, как лизоцим,
лактацины и др. [15].

Помимо количества лактобактерий на качество биоценоза
влияет соотношение разных видов лактобактерий [8, 16]. Всего
было идентифицировано около 20 видов лактобацилл, способ;
ных колонизировать урогенитальный тракт женщин. Домини;
рует же обычно один из четырех видов, каждый из которых ра;
нее было принято относить к совокупному виду L. acidophilus,
а именно: L. crispatus, L. jensenii, L. gasseri или L. iners. Количес;
тво других видов лактобактерий, как правило, незначительно.
L. сrispatus и L. jensenii значительно активнее продуцируют пе;
рекись водорода – мощный защитный фактор – в сравнении с
L. gasseri и L. iners. При этом именно L. gasseri и L. iners в каче;
стве доминантов в 4 раза чаще обнаруживаются у женщин,
страдающих бактериальным вагинозом [17, 18]. При недоста;
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точном количестве штаммов лактобактерий L. сrispatus и
L. jensenii закономерно снижается концентрация молочной
кислоты (конечного продукта распада гликогена, их основной
пищи) и кислотность вагинальной среды.

При БВ резко снижено количество лактобацилл или они от;
сутствуют, а доминируют условно;патогенные микроорганиз;
мы, в первую очередь облигатно;анаэробные виды [10, 2, 19]. К
БВ;ассоциированным микроорганизмами относятся бактерии
родов Prevotella (Bacteroides), Mobiluncus, Peptostreptococcus,
Fusobacterium, а также Gardnerella vaginalis, Ureaplasma ure;
aliticum и Mycoplasma hominis [20, 21]. 

Уровень облигатных анаэробов при БВ может увеличивать;
ся в 1000 раз и более, не вызывая при этом классической карти;
ны воспаления, что связывают с нарушениями функциональной
активности лейкоцитов в присутствии, в частности, G. vaginalis
[22]. G. vaginalis производят дополнительные факторы агрессии
– ваголизин, цитотоксически активный в отношении эпители;
альных клеток влагалища и клеток шейки матки и усиливаю;
щий активность гарднерелл в 256 раз [23]. G. vaginalis – холесте;
ринзависимый цитолизин, и в условиях недостаточной кислот;
ности (при рН 4,5–6,0) его выработка происходит в 6 раз актив;
нее, чем при рH 4,5 [24, 25]. Интенсивный цитолиз вагинально;
го эпителия, происходящий вследствие его колонизации бакте;
риями рода Bacteroides, обеспечивает избыток углеводов (в том
числе гликогена), расщепление которых идет по пути масляно;
кислого брожения и образования короткоцепочечных жирных
кислот: сукцината, ацетата, бутирата. Последние не только со;
здают замкнутый круг, еще больше усиливая деструкцию эпите;
лиальных клеток влагалища и защелачивая среду, но и облада;
ют иммуномодулирующим эффектом, ингибируя хемотаксиче;
скую способность лейкоцитов и их фагоцитарную способность,
препятствуя развитию воспалительной реакции [26]. 

В случае увеличения колонизации G. vaginalis и последую;
щей их адгезии на клетки вагинального плоского эпителия про;
исходит формирование «ключевых клеток» [27]. «Ключевые
клетки» представляют собой отторгшиеся от эпителиальной
выстилки интактные или литически измененные клетки, коло;
низированные G.vaginalis, которые покрывают всю поверх;
ность эпителиальных клеток в виде облака, а в наиболее клини;
чески выраженных случаях заполняют собой все внутрикле;
точное пространство [28]. 

Одним из основополагающих причин, влияющих на патоге;
нез БВ, являются иммунные нарушения как на местном, так и на
системном уровне. Характерными нарушениями гуморального
звена иммунитета [29] являются увеличение концентрации в
крови больных IgG, IgМ, трансферрина и повышение реакции
торможения миграции лейкоцитов с фитогемагглютинином. Из;
менения в местном иммунитете влагалища характеризуются
снижением концентрации IgА, секреторного IgА (sIgА), С3;ком;
понента комплемента при увеличении IgМ и трансферрина. 

Цитокиновый статус пациенток при БВ [30, 31] характери;
зуется почти двукратным увеличением каждого из провоспали;
тельных цитокинов IL2, IL6, TNF;, что свидетельствует об ак;
тивации медиаторного каскада под воздействием ЛПС при БВ.
При этом у женщин с БВ и здоровых пациенток уровни IL1;
IL4; IL8; IL10 статистически значимо не отличаются [32]. 

Цель исследования: путем оценки качественного и количе;
ственного соотношения между представителями нормобиоты и
условно;патогенной микробиоты влагалища, а также сравни;
тельной характеристики разных методов терапии, определить
эффективность проведенного лечения. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено клинико;лабораторное обследование 130
пациенток, тщательно собран гинекологический анамнез, из;
учены особенности экстрагенитальной патологии. 

Обследование проводили с 2014 по 2015 г. на базе женской

консультации по ул. Саксаганского, 100, и гинекологического
отделения КГБ № 18 г. Киева. Лабораторные исследования
клинических материалов выполняли в медицинских лаборато;
риях ДІЛА и Синево.

С целью разработки эффективного метода лечения БВ па;
циентки были разделены на 3 группы:

В I группе, состоявшей из 40 больных, у которых диагноз
БВ был установлен на основании критериев Амселя, терапию
проводили препаратами метронидазола, по 500 мг per os 2 раза
в день в течение 7 дней. 

Препарат метронидозола (Metronidazolum) – противопрото;
зойный и противомикробный препарат, производное 5;нитро;
имидазола. Механизм действия заключается в биохимическом
восстановлении 5;нитрогруппы метронидазола внутриклеточ;
ными транспортными протеинами анаэробных микроорганиз;
мов и простейших. Восстановленная 5;нитрогруппа метронида;
зола взаимодействует с ДНК клетки микроорганизмов, ингиби;
руя синтез их нуклеиновых кислот, что ведет к гибели бактерий.
Активен в отношении Trichomonas vaginalis, Entamoeba histolyt;
ica, Gardnerella vaginalis, Giardia intestinalis, Lamblia spp., а также
облигатных анаэробов Bacteroides spp. (в том числе Bacteroides
fragilis, Bacteroides distasonis, Bacteroides ovatus, Bacteroides
thetaiotaomicron, Bacteroides vulgatus), Fusobacterium spp.,
Veillonella spp., Prevotella (Prevotella bivia, Prevotella buccae,
Prevotella disiens) и некоторых грамположительных микроорга;
низмов (Eubacter spp., Clostridium spp., Peptococcus spp.,
Peptostreptococcus spp.). МПК для этих штаммов составляет
0,125–6,25 мкг/мл. В сочетании с амоксициллином проявляет
активность в отношении Helicobacter pylori (амоксициллин по;
давляет развитие резистентности к метронидазолу). К метрони;
дазолу нечувствительны аэробные микроорганизмы и факульта;
тивные анаэробы, но в присутствии смешанной флоры (аэробы и
анаэробы) метронидазол действует синергично с антибиотика;
ми, эффективными против обычных аэробов, увеличивает чув;
ствительность опухолей к облучению, вызывает дисульфирамо;
подобные реакции, стимулирует репаративные процессы [5].

Во ІІ группе – 40 пациенток, у которых диагноз БВ был ус;
тановлен аналогично I группе, терапию проводили тинидазо;
лом 2 г per os 1 раз в день в течение 2 дней.

Препарат тинидазола (Tinidazolum) – препарат подавляет
развитие Trichomonas vaginalis (вида простейших /одноклеточ;
ных/ организмов, паразитирующих в органах мочеполовой си;
стемы человека; передаются, как правило, половым путем),
Entamoebahistolitica (вида амеб – простейших /одноклеточ;
ных/ организмов – вызывающего инфекционное заболевание,
характеризующееся хроническим воспалением толстой кишки
с образованием язв) и лямблий (вида простейших /однокле;
точных/ организмов, паразитирующих в тонкой кишке челове;
ка). При приеме внутрь быстро всасывается и из;за высокой
липофильности (сродства к жирам) легко проникает в трихо;
монады (одноклеточные паразиты). Препарат накапливается в
крови и медленно выводится из организма почками за счет об;
ратного всасывания в почечных канальцах [5].

В ІІI группе – 40 пациенток, у которых диагноз БВ был ве;
рифицирован выполнением исследования фемофлор 16, тера;
пию подбирали в зависимости от состава анаэробной или аэ;
робной микрофлоры влагалища. Метронидазол по 500 мг per os
2 раза в день в течение 7 дней/ тинидазол 2 г per os 1 раз в день
в течение 2 дней или клиндамициновый крем 2%, 1 аппликация
(5 г) на ночь в течение 7 дней.

Клиндамициновый крем 2% – действующее вещество
клиндамицин (в форме фосфата).

Клиндамицина фосфат неактивен in vitro, но быстро гидро;
лизуется in vivo с образованием клиндамицина, обладающего
антибактериальной активностью. Клиндамицин ингибирует
синтез белков в микробной клетке за счет взаимодействия с
50S;субъединицей рибосом, оказывает бактериостатическое
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действие, а в более высоких концентрациях в отношении неко;
торых микроорганизмов – бактерицидное.

В условиях in vitro к клиндамицину чувствительны следу;
ющие микроорганизмы, вызывающие бактериальные вагино;
зы: Gardnerella vaginalis, Mobiluncus spp., Mycoplasma hominis,
Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp. [6].

После проведения этиотропной антибактериальной терапии
назначался препарат, в состав которого входили Lactobacillus aci;
dophilus, эстриол и лактоза, в течение 7 дней по 1 влагалищной
таблетке на ночь. 

Lactobacillus acidophilus являются непатогенными бактери;
ями, формирующими здоровую микрофлору влагалища. Они
выполняют во влагалище защитную функцию за счет создания
кислой рН внутренней среды, которая является неблагоприят;
ной для развития и размножения патогенных микроорганизмов.
Lactobacillus acidophilus обладают способностью ферментиро;
вать гликоген эпителия влагалища до молочной кислоты. В ре;
зультате во влагалище поддерживается рН 4–4,5, которая не
только неблагоприятна для патогенных микроорганизмов, но и
является оптимальной для жизнедеятельности Lactobacillus aci;
dophilus. Бактерии, входящие в состав препарата, в процессе
жизнедеятельности также вырабатывают бактериоцины и пере;
кись водорода, которые оказывают бактерицидный эффект от;
носительно патогенной микрофлоры. Эстриол – синтезирован;
ное соединение, по действию аналогичен эндогенным гормонам
человека, которые вырабатываются яичниками. Не оказывает
влияния на эндометрий, действует только на эпителий слизис;
той оболочки влагалища. Стимулирует размножение и рост кле;
ток эпителиальной части слизистой оболочки влагалища, суще;
ственно улучшая состояние вагинального эпителия. В результа;
те зрелый эпителий влагалища является не только природным
барьером на пути инфекций, но и содержит гликоген, необходи;
мый для нормальной жизнедеятельности Lactobacillus aci;
dophilus. Препарат за счет введения во влагалище экзогенного
эстриола и Lactobacillus acidophilus приводит к нормализации
микрофлоры влагалища, снижает риск развития местных ин;
фекций, улучшает состояние слизистой оболочки. Входящая в
состав препарата лактоза также ферментируется Lactobacillus
acidophilus до молочной кислоты. Препарат действует местно и
не имеет системного действия. Высвобождение активных ком;
понентов препарата происходит постепенно с распадом таблет;
ки. Действие начинается через несколько часов после введения
препарата. Эстриол при интравагинальном применении всасы;
вается в кровь, достигая максимальной концентрации в плазме
крови через 3 ч после введения. Эстриол не кумулируется в ор;
ганизме. Не влияет на эндогенную выработку эстрогенных гор;
монов, так как эндогенный аналог эстриола является конечным
звеном в процессе метаболизма эстрогенных гормонов [5].

Терапию в 2 группах проводили согласно «Рекомендациям
по лечению заболеваний, передающихся половым путем» (2015)
и по окончании основного курса выполняли реабилитационный
интравагинальный курс пробиотиками в течение 7 дней.

После проведенного лечения проводили оценку эффективно;
сти на 11;й день, через 1 и 6 мес, а также по предъявлению жалоб. 

Определяли наличие специфических выделений из влага;
лища (жидкие и однородные); выполняли аминный тест с до;
бавлением капли 10% гидроксида калия к капле отделяемого из
влагалища на предметном стекле; измеряли рН влагалищной
жидкости и проводили анализ микроскопии урогенитальных
мазков на «ключевые клетки». Лабораторные показатели при
микроскопическом исследовании влагалищного содержимого:
количество лейкоцитов и эпителиальных клеток в поле зрения,
наличие/отсутствие ключевых клеток, исследование фемо;
флор 16. Технология фемофлор основана на использовании по;
лимеразной цепной реакции (ПЦР) «в режиме реального вре;
мени», что позволяет получить самую полную количественную
и качественную характеристику нормальной и условно;пато;
генной флоры урогенитального тракта у женщин. В том числе
позволяет исследовать трудно культивируемые анаэробы [4]. 

Также учитывали наличие лактобацилл при микроскопи;
ческом исследовании влагалищного содержимого через 1 мес
по окончании терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В процессе наблюдений было установлено, что клиничес;
кая картина на фоне различных методов лечения имела различ;
ную динамику. Прежде всего, отмечали выраженность основ;
ных жалоб – выделения из половых путей, как правило, обиль;
ные и с неприятным «рыбным» запахом (табл. 1).

Если до начала лечения обильные выделения отмечались
практически у всех пациенток, то после лечения – через 11 дней
нормализация выделений в І и ІІ группах была у 36 (90%) паци;
енток, в ІІІ группе – у 37 (93%), разница статистически недосто;
верна, р>0,005. Выявленные после лечения единичные случаи в
3 группах пациенток с обильными выделениями связаны с име;
ющейся резистентностью микроорганизмов, ассоциированных с
БВ к проводимому лечению. При контроле через 1 мес после ле;
чения превалировали пациентки со скудными выделениями – в
І группе у 33 (83%) пациенток, во ІІ группе – у 34 (85%) и в ІІІ
группе – у 37 (93%). При контроле эффективности лечения через
6 мес увеличилась частота выявления пациенток с обильными
выделениями – в І группе у 8 (20%) пациенток, во ІІ группе – у
7 (18%) и в ІІІ группе – у 3 (7,5%). Эти данные свидетельствуют
о лучшей эффективности лечения, проведенного в ІІІ группе по
сравнению с І и ІІ группами, р<0,005, меньшее количество реци;
дивов при практически одинаково встречающейся резистентно;
сти микроорганизмов, ассоциированных с БВ в 3 группах.

Относительно выраженности таких симптомов, как зуд,
жжение, отек, оценку выполняли только через 11 дней после
лечения (табл. 2).

Достоверных отличий в частоте проявления зуда, жжения и
отека при проведении контроля эффективности лечения через
11 дней между группами не выявлено. Во всех группах наблю;
далось достоверное их снижение в процессе лечения (p<0,01). 

Проводили оценку рН выделений через 11 дней, 1 и 6 мес
после лечения. Сравнивали, у какого количества пациенток
каждой группы наблюдалось увеличение рН влагалищных вы;

Таблица 1

Влияние различных способов лечения на характер влагалищных выделений, контроль через 11 дней, 1 и 6 мес после лечения

Характеристика

выделений из

влагалища

I группа (n=40) II группа (n=40) III группа (n=40)

После лечения После лечения После лечения

11 дней 1 мес 6 мес 11 дней 1 мес 6 мес 11 дней 1 мес 6 мес

Обильные 1 (2,5%) 4 (10%) 7 (18%) 1 (2,5%) 3 (7,5%) 8 (20%) 1 (2,5%) 1 (2,5%) 3 (7,5%)

Умеренные 3 (7,5%) 3 (7,5%) 5 (13%) 3 (7,5%) 3 (7,5%) 6 (15%) 2 (5%) 2 (5%) 5 (13%)

Скудные 36 (90%) 33 (83%) 28 (70%) 36 (90%) 34 (85%) 26 (65%) 37 (93%) 37* (93%) 32** (80%)

Примечание: * – разница статистически достоверна (р<0,005) по эффективности лечения, контроль лечения через 1 мес, в ІІІ группе по отношению к І и ІІ группам.
** – разница статистически достоверна (р<0,005) по эффективности лечения, контроль лечения через 6 мес, в ІІІ группе по отношению к І и ІІ группам.
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делений более 4,5 (рис. 1). Различия рН влагалища после лече;
ния в I и II группах по сравнению с III группой оказались ста;
тистически достоверными (р<0,001)

Таким образом, в I и II группах количество пациенток с по;
вышенным рН более 4,5 прогрессивно увеличивалось с увеличе;
нием периода после проведенного лечения от 3 (7,5%) и 2 (5%)
пациенток соответственно через 11 дней после лечения и до
8 (20%) и 7 (18%) через 6 мес после лечения. В III группе, где ле;
чение подбиралось с учетом выявленной микрофлоры, ассоции;
рованной с БВ, рецидив имел место только у 2 (5%) пациенток,
с учетом 1 случая резистентности к проводимой терапии. 

Проводили оценку аминового теста. Аминовый тест был по;
ложительным через 11 дней после лечения у 3 (7,5%) женщин І
группах, 2 (5%) ІІ группы и 1 (2,5%) IIІ группы. При контроле че;
рез 1 мес количество пациентов увеличилось до 5 (12,5%) и
4 (10%) в І и ІІ групп соответственно и через 6 мес до 9 (23%) и
10 (25%) пациенток соответственно. В III группе сравнения через
1 месяц положительный аминовый тест был только у 1 (2,5%) па;
циентки и через 6 мес у 3 (7,5%). Различия данных по частоте по;
ложительного аминового теста в І и ІІ группах по сравнению с ІІІ
группой был статистически значимыми (р<0,001), что свидетель;
ствует о лучшей эффективности лечения в ІІІ группе (рис. 2).

Эти данные подтверждаются результатами микроскопиче;
ского исследования мазка, согласно которым «ключевые клет;
ки» после окончания терапии, через 11 дней, были обнаружены
в единичных случаях в каждой группе и связаны с резистентно;
стью микроорганизмов к проводимой терапии (рис. 3).

«Ключевые клетки» были обнаружены через 1 мес после
лечения в І, ІІ группах у 4 (10%) и 3 (7,5%) пациенток, через
6 мес – у 7 (18%) и 8 (20%) пациенток соответственно, тогда как
в ІІІ группе сравнения был только 1 (2,5%) случай через 6 мес
после лечения. Различия данных по частоте выявления «клю;
чевых клеток» в І, ІІ группах по сравнению с ІІІ группой стати;
стически значимы (р<0,01). 

Таким образом, во всех трех группах отмечалась положи;
тельная динамика, выражающаяся в снижении частоты выяв;
ления патологических выделений и других жалоб, нормализа;
ции рН влагалища, отрицательном аминовом тесте, снижения
частоты выявления «ключевых клеток». Однако статистически
значимая нормализация показателей, соответствующих крите;
риям Амселя, была у пациенток ІІІ группы, что свидетельству;
ет об эффективности персонализированной терапии с учетом
микрофлоры влагалища, ассоциированной с БВ.

Учитывая, что за истинно положительный результат БВ

принимались показатели состава микрофлоры влагалищных
выделений согласно исследованию фемофлор 16, всем паци;
енткам на этапах контроля эффективности лечения проводили
это исследование. Этот способ позволил выполнить количест;

Таблица 2 

Встречаемость воспалительноподобных реакций вульвы, влагалища и шейки матки через 11 дней после лечения

Показатель I группа (n=40) II группа (n=40) III группа (n=40)

Вульвит

Нет 38 (95%) 38 (95%) 39 (97,5%)

Слабый 1 (2,5%) 1 (2,5%)

Умеренный 1 (2,5%) 2 (5%)

Сильный

Вагинит

Нет 37 (92,5%) 38 (95%) 39 (97,5%)

Слабый 1 (2,5%) 2 (5%) 1 (2,5%)

Умеренный 2 (5%)

Сильный

Цервицит

Нет 39 (97,5%) 39 (97,5%) 40 (100%)

Слабый 1 (2,5%) 1 (2,5%)

Умеренный

Сильный
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Рис. 1. Показатели рН>4,5 влагалищных выделений 
у женщин исследуемых групп после лечения
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Рис. 2. Положительный аминный тест влагалищных 
выделений у женщин исследуемых групп после лечения
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венную оценку роста микроорганизмов на питательных средах
и определить соответствие критериям нормобиоты урогени;
тального тракта у пациенток после лечения: 

1) общая микробная обсемененность – не превышает
106–108 КОЕ/мл; 

2) абсолютно преобладают лактобациллы, более 80%; 
3) условно;патогенные микроорганизмы определяются в

низком титре (104 КОЕ/мл) или отсутствуют (рис. 4). 
В первую очередь проводили оценку состояния дисбиоза

влагалища на основе соотношения лактобактерий к условно;
патогенной флоре. Нормоценоз, при количестве лактобактерий
более 80%, умеренный дисбиоз – лактобактерий от 20% до 80%
и выраженный дисбиоз – лактобактерий менее 20%.

Таким образом, через 11 дней после лечения у 4 (10%) жен;
щин І группы, 3 (7,5%) – ІІ группы и 1 (2,5%) – ІІІ группы имел
место умеренный дисбиоз влагалищных выделений, при отри;
цательных критериях Амселя. Через 1 и 6 мес после лечения ко;
личество пациенток с умеренным дисбиозом в І и ІІ группах
увеличилось до 5 (13%) и 4 (10%) соответственно, тогда как в
ІІІ группе сравнения умеренный дисбиоз имел место в 1 (2,5%)
случае. Количество пациенток с выраженным дисбиозом было
больше, чем используя данные критерия Амселя. Итак, в І, ІІ
группах через 11 дней после лечения выраженный дисбиоз
встречался у 3 (7,5%) и 4 (10%) женщин, через 1 мес – у 6 (15%)
и 5 (13%) пациенток и через 6 мес – у 12 (30%) и 10 (25%) об;
следуемых соответственно. Тогда как в ІІІ группе была только
1 (2,5%) пациентка с выраженным дисбиозом при контроле эф;
фективности через 11 дней после лечения и 6 мес, разница с ос;
новными группами І и ІІ статистически достоверна (р<0,01). 

Анализ результатов аэробной и анаэробной условно;пато;
генной микрофлоры позволил установить, что нет определенно;
го вида микроорганизма, который характерен только для БВ.
Все группы микроорганизмов были выявлены в каждой группе
женщин, однако концентрация облигатных анаэробов занимала
доминирующую позицию у женщин с рецидивом БВ (рис. 5). 

При анализе количественного содержания выявленных
микроорганизмов было установлено, что чаще других практи;
чески во всех ассоциациях микроорганизмов встречается
Gardnerella vaginalis – до 96%, затем Atopobium vaginae. Было
характерным выявление Atopobium vaginae до 82% случаев
при контроле эффективности лечения через 11 дней, все слу;
чаи резистентности к проведенной терапии. При контроле ле;
чения через 1 и 6 мес Atopobium vaginae выявляли у 1/3 паци;
енток в ассоциации с другими микроорганизмами. Fusobacte;
rium spp. стабильно определялся приблизительно в 42% случа;
ев БВ после лечения. На 4;м и 5;м местах по частоте встречае;
мости в ассоциации микроорганизмов, ассоциированных с раз;
витием БВ были Peptostreptococcus spp. и Mobiluncus spp. –
20–30% и реже встречалась Eubacterium spp. – до 20%.

БВ;ассоциированные микроорганизмы не отличаются
высокой специфичностью и встречались и у здоровых жен;
щин в низких концентрациях. Частота выявления ассоциа;
ций аэробных и анаэробных микроорганизмов во влагалищ;
ном отделяемом пациенток трех групп достоверно не отлича;
лась друг от друга, р>0,05. 

Таким образом, формирование микроценоза влагалища
после лечения зависело от характера проводимой терапии.
В целом во всех трех группах удалось добиться снижения
колонизации эпителия влагалища анаэробными микроор;
ганизмами, ассоциированными с БВ, и усилить представи;
тельство там лактобактерий. Однако как в количественном,
так и в качественном отношении использование клиндами;
цинового крема 2% имело преимущества: среднее количес;
тво лактобактерий оказалось на порядок выше, а видовое
представительство – лучше по сравнению с группами, где
использовали препараты метронидазола и тинидазола по
стандартной схеме лечения.

ВЫВОДЫ

Согласно результатам проведенного обследования можно
сделать вывод, что стандартная двухэтапная схема лечения БВ,
диагностированного на основании трех или четырех положи;
тельных критериях Амселя, является необходимой, однако она
не обеспечивает адекватную колонизационную резистентность
влагалища. По результатам доказано, что пациентки, получив;
шие персонализированную терапию, с учетом чувствительнос;
ти выявленных микроорганизмов, ассоциированных с БВ и их
количества имели стойкий эффект лечения в 97,5% случаев. 

0

5

10

15

20

5%

10%

20%

18%

0%

5%

2,5% 2,5%

7,5%

І группа

ІІ группа

ІІІ группа

11 дней 

после лечения

1 мес 

после лечения

6 мес 

после лечения

%

Рис. 3. Частота выявления «ключевых клеток» 
при микроскопии мазка пациенток после лечения
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Рис. 5. Наиболее часто выявляемые строгие анаэробы 
у пациенток всех групп после лечения
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Оцінювання мікрофлори піхви у жінок 
з бактеріальним вагінозом після проведеного
лікування з метою визначення його ефективності
В.О. Товстановська, А.Є. Алаторских, Фаранак Парсал

Мета дослідження: шляхом оцінювання якісного та кількісного скла;
ду мікрофлори піхви, а також порівнювальної характеристики різних
методів лікування, визначити ефективність проведеного лікування.
Матеріали та методи. Використання клінічного, бактері;оскопічного,
якісного і кількісного методів полімеразної ланцюгової реакції для виз;
начення умовно;патогенної і патогенної флори урогенітального тракту.
Результати. Доведено важливість визначення складу і кількісного
співвідношення мікробіоти піхви при бактеріальному вагінозі (БВ)
для підбору персоналізованої терапії. Розроблено оптимальний діагно;
стичний алгоритм БВ для оптимізації вибору етіотропної терапії.
Заключення. Згідно з результатами проведеного обстеження доведено, що
пацієнтки, які отримали персоналізовану терапію з урахуванням чутливості
виявлених мікроорганізмів, асоційованих з БВ, та їхньої кількості, мали
стійку ефективність лікування у 97,5% випадків, що свідчить про вагому пе;
ревагу персоналізованої терапії над стандартною двоетапною терапією.
Ключові слова: бактеріальний вагіноз, мікробіоценоз, ефективність
лікування.

Evaluation of microflora of the vagina in women 
with bacterial vaginosis after treatment 
to determine its effectiveness
V.A. Tovstanovska , A.E. Alatorskyh , Faranak Parsal

Objective: evaluation by qualitative and quantitative composition of
microflora of the vagina and comparable characteristics of different treat;
ments to determine the effectiveness of the treatment.
Materials and methods. Using clinical, microscopy, qualitative and quan;
titative polymerase chain reaction methods for the determination of condi;
tionally pathogenic and pathogenic flora of the urogenital tract.
Results. It proved the importance of determining the composition and
quantitative ratio of the vaginal microbiota in bacterial vaginosis (BV) for
the selection of personalized therapy. A optimal diagnostic algorithm for
optimizing the choice of BV causal treatment.
Conclusion. According to the results of the survey demonstrated that
patients receiving personalized therapy, taking into account the sensitivi;
ty of the identified micro;organisms associated with BV and their amounts
were stable efficacy of treatment in 97.5% of cases, which indicates the vis;
ible personalized therapy advantage over the standard two;step treatment.
Keywords: bacterial vaginosis, microbiocenosis, the effectiveness of
treatment.
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