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需氧菌性阴道炎的病因、诊断及治疗进展
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【摘要】 需氧菌性阴道炎(aerobic vaginitis，AV)是一种在2002年才被正式认识并命名的阴道感染。它的特征

是阴道分泌物中存在异常的阴道菌群，含有需氧菌、肠道细菌、阴道炎症程度不一和阴道上皮成熟不足。AV易与

其他阴道疾病共同发生，如BV (bacterial vaginosis)和阴道念珠菌病(vulvovaginal candidiasis)。它可能与性交困

难、性传播感染(如人乳头状瘤病毒、人类免疫缺陷病毒、阴道毛滴虫和沙眼衣原体)、绒毛膜羊膜炎、胎儿感染、早产

有关。AV的诊断方式目前多数采用的Donders 阴道分泌物显微镜湿片评分，最理想的是使用相差显微镜。它的

评分依据是：乳酸菌等级、炎症的存在、毒性白细胞的比例、微生态特征和未成熟上皮细胞的存在。对于AV的最佳

治疗方案目前尚未完全确定，治疗方案必须根据显微镜检查结果和患者的需要进行调整。研究认为局部雌激素治

疗、皮质类固醇、抗菌药和益生菌都有作用。更精确的诊断、发病机制、管理和预防方式还期待进一步的研究。
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【Abstract】 Aerobic vaginitis (AV) is a kind of vaginal infection that was officially recognized and named in

2002. It is characterized by the presence of abnormal vaginal flora in vaginal secretions, including aerobic bacteria, intes-

tinal bacteria, vaginitis of varying degrees, and vaginal epithelial maturation. AV is easy to occur together with other vag-

inal diseases, such as bacterial vaginosis (BV) and vulvovaginal candidiasis (VVC). It may be related to sexual difficul-

ties, sexually transmitted infections (such as human papillomavirus, human immunodeficiency virus, Trichomonas vagi-
nalis and Chlamydia trachomatis), chorioamnionitis, fetal infection, and preterm delivery. At present, most of the diagno-

sis methods of AV are based on the Donders vaginal discharge microscopy wet film score, and the best one is to use the

phase contrast microscopy (PCM). It was scored on the basis of Lactobacillus grade, the presence of inflammation, the

proportion of toxic leukocytes, microecological characteristics, and the presence of immature epithelial cells. At present,

the best treatment plan for AV has not been fully determined, but the treatment plan must be adjusted according to the re-

sults of microscopy and the needs of patients. Local estrogen therapy, corticosteroids, antibiotics and probiotics are all ef-

fective. More accurate diagnosis, pathogenesis, management, and prevention methods are expected to be further studied.
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“需氧菌性阴道炎(AV)”一词是在2002年为了描述

达到阴道生态失衡的需要而第一次被命名的。在描述

阴道微生态失衡的疾病中，“细菌性阴道病(BV)”是一种

被描述得相当清楚的疾病，目前BV作为一种在全世界

女性中非常普遍的疾病而被人们所熟知。Nugent评分

是20世纪90年代由Robert Nugent首先提出，目前是被

大多数研究者及临床医生认可的用于细菌性阴道病诊

断和评价疗效的标准。然而在此标准中，BV (由

Nugent评分7分或更高)和正常菌群(Nugent评分3分或

更低)的定义比较明确，但由此标准而界定的“中间性

BV”的微生态特征(Nugent评分4~6分，介于正常菌群

和BV菌群之间)[1]的概念却不十分清楚。这一中间微

生态特征代表BV和正常的混合状态，即BV菌群的区

域与同一张显微镜片中的正常或异常菌群的区域混合，

以及其他阴道菌群异常[2]。敏锐的显微镜可以观察到

比单纯的BV相关厌氧细菌过度生长更微妙的差异。

在对这一部分病例的研究中发现一部分缺乏乳酸杆

菌的妇女也有炎症反应、不同程度的阴道腺上皮的萎

缩和不具有典型的BV线索细胞的阴道微生态。故此

出现了对这种特殊类型的阴道炎性疾病的一种新定

义：需氧菌性阴道炎(AV)。

AV的诊断目前多使用Donders评分系统，它是基

于阴道分泌物显微镜湿片的分析，包括乳酸菌的水平

[指定为“乳酸菌等级”(LBG)] [1]、炎性细胞的特征和数

量、微生物区系特征和是否有来自下层的阴道黏膜的不

成熟的上皮细胞的存在。这样可以复合计算评定AV

严重程度的分数。最严重的AV包括脱屑性炎症性阴

道炎 (desquamative inflammatory vaginitis，DIV) [3-4]。
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通过AV的被认识及诊断可以解释几个以前没有明确

答案的问题：(1)什么是“中间菌群”？(2)为什么根据

Nugent评分，患有BV的女性会出现一系列不同强度

的炎症症状？(3)什么是所谓的“炎症性BV”？(4)哪种

情况会导致DIV (严重AV)？(5)最重要的是，为什么几

项大型随机对照研究表明，在大多数BV患者中，抗厌

氧菌抗生素比如甲硝唑治疗不能预防早产[5] ？

总之，AV的存在可以解释通过既往被大家所熟知

的阴道炎及BV不能解释的许多疑问。AV目前被认

为与以下情况均有密切的关系：性传播感染(如人乳头

状瘤病毒、人类免疫缺陷病毒、阴道毛滴虫和沙眼衣

原体)、绒毛膜羊膜炎、胎儿感染、早产。而这些都是以

前被认为与BV密切相关的几个疾病。重要的是，由

于这两种感染的发病机制和诊断方式存在较大的不

同，治疗方法也不一样。因此，AV和BV的鉴别诊断

是至关重要的。

1 病因

在健康的阴道微环境中，微生物之间的平衡和相

互作用至关重要。这种平衡可以转变成一种被称为

“异常阴道菌群”(abnormal vaginal flora，AVF)或“失

调”的紊乱状态，导致细菌性阴道病以及需氧性阴道

炎[5-6]。与BV微生物区系多由厌氧菌构成不同的是，

AV中的微生物区系由肠道来源的共生需氧微生物组

成[7-8]。最常见的细菌是大肠杆菌、金黄色葡萄球菌、

凝固酶阴性葡萄球菌(如表皮葡萄球菌)、B组链球菌

(无乳链球菌)和粪肠球菌。还有研究者认为病毒链

球菌在需氧菌性阴道炎患者的阴道分泌物培养中也

经常被发现[9-10]。目前尚未完全明确阴道内需氧菌群

的存在是否具有确切致病性，或者仅是与AV症状有

一部分关联，因为有部分研究者认为AV是一种免疫

紊乱，对阴道微生态、阴道菌群有影响，而不是一种

严格的细菌感染[11]。研究认为AV存在不同程度的炎

症(通过白细胞的数量、白细胞与有毒颗粒的比例来

衡量)以及不同程度的副基底层或未成熟上皮细胞的

存在[6-7，12]，这些也是AV诊断方式的重要构成内容。

2 临床症状

由于以乳酸菌为主的健康菌群向阴道微生态失

调的转变，导致AV患者出现明显的阴道炎症症状如：

阴道黏膜充血、阴道上皮破坏[13]、刺痛和烧灼感、分泌

物呈脓性、性交困难等症状[2，7]。其典型的阴道分泌物为

均匀的、脓性的、黄色或黄绿色、带有恶臭的腐烂气味，

而不像BV的鱼腥味。症状可能持续很长一段时间，并

在严重程度上波动。妇科检查见阴道黏膜和前庭有不

同程度的红肿，严重AV患者的阴道黏膜可出现瘀血和

糜烂。严重AV与脱屑性炎症性阴道炎症状无明显区

别[3-4]，特征均是严重的阴道不适和脓性分泌物。许多

患者有大量阴道脓性分泌物、前庭阴道刺激、性交不适

和阴道炎症或红斑长达12个月或更长时间。

3 诊断

Donders 阴道分泌物显微镜湿片是AV首选的诊

断方法[7]。其具体方法基于 5个显微镜下项目独立记

分系统，5项之中有2项是关于阴道菌群特征的，其一

为阴道乳酸杆菌分级(LBG-Ⅰ~Ⅲ)，通过显微镜评估，

使用 400 倍放大的相位对比度，可以识别 LBG (Ⅰ、

Ⅱa、Ⅱb或Ⅲ)[14]，简而言之，LBG-Ⅰ为正常的阴道微

生态，即主要是乳酸菌细胞类型，不存在或很少存在

球形细菌。LBG-Ⅱ为与其他细菌混合的乳酸杆菌数

量减少。根据乳酸杆菌或其他细菌的相对优势，可将

其分为轻度紊乱、相对正常(LBG-Ⅱa)和中度紊乱、相

对异常(LBG-Ⅱb)菌群。LBG-Ⅲ的菌群由许多其他

细菌组成，不存在乳酸杆菌。LBG是 5项评分中的基

础(Ⅰ及Ⅱa记0分，Ⅱb记1分，Ⅲ记2分)，乳酸杆菌分

级反映了机体益生菌的水平，其分值与益生菌水平呈

反比。其二为背景菌群类型(不明显或细胞溶解计 0

分，大肠埃希氏菌类的小杆菌计1分，球菌样或呈链样

菌群计2分)，背景菌群记分的增加反映了阴道需氧菌

增殖。上述两项记分之和可以作为AV微生态失调程

度的指标。五项之中另外三项如下：(1)白细胞数(每

高倍视野 HPF≤10 个，记 0 分；当 HPF>10 个，若平均

每个上皮细胞周围白细胞≤10个，记 1分；当HPF>10

个，若平均每个上皮细胞周围白细胞>10 个，记 2

分)。(2)含中毒颗粒白细胞占白细胞总数比例(不含

中毒颗粒白细胞，记 0分；比值≤50%，记 1分；比值>

50%，记 2分；中毒白细胞肿胀，含有显示溶酶体活性

的颗粒[15])。(3)副基底细胞占上皮细胞比例(无副基底

细胞，记 0 分；比值≤10%，记 1 分；比值>10%，记 2

分)。这三项的记分越高，AV 的炎症反应及炎症程度

就越重，上述三项记分之和可以作为AV炎症程度的

指标。这三项记分的增加与AV临床所见黄色白带、

阴道充血是相对应的。这三项实质上反映了AV致病

菌引发了宿主的免疫反应，故AV是真正的炎症。这

正是 AV 明显不同于细菌性阴道病 BV 之处，经典的

BV宿主的局部免疫反应是抑制的，显微镜下缺乏白

细胞，临床没有炎症反应，故BV称病不称炎，而BV经

典的Nugent评分系统是纯粹的微生态评分。

这5项加在一起得到一个综合分数，然后根据综合

评分诊断 AV，0~2 分表示无 AV，3~4 分表示轻度 AV，

5~6分表示中度AV，7~10分表示重度AV。在一些研

究中，中度/重度 AV (MSAV，AV 评分 5~10 分)被认为

是病理性的 [16]。通过对这种疾病的认识不断进展，AV

在阴道炎疾病患者中的确诊比例在不断增加[17-18]。

TEMPERA 等 [19]发现 AV 患者体内产生过氧化氢

的乳酸杆菌水平降低，需氧菌水平升高。与正常阴道

菌群相比，这些需氧菌增加了3~5倍，与阴道黏膜发炎
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有关[3，15]，并与局部细胞因子介导的炎症有关[7]。由于

减少的过氧化氢对AV没有特异性，它在BV中也减少

了，因此单独减少的过氧化氢并非AV的诊断特征。

MARDH等[20]开发了一种诊断AV的床边测试，依

据五个酶指标：(1)过氧化氢酶活性，反映产过氧化氢

乳酸杆菌的生长状态；(2)白细胞酯酶活性，表明存在

炎症；(3)唾液酸酶活性，产生于BV和AV相关的大量

细菌，如阴道阿托波菌、阴道加德纳菌、普雷沃菌和无

乳链球菌[21-23]；(4) β-葡萄糖醛酸酶活性，对大肠杆菌

感染有特异性；(5)凝固酶活性，表明金黄色葡萄球菌

和粪大肠杆菌的存在[5]。他们的试验报告的敏感性为

90%，但研究缺乏特异性分析[5]。

RUMYANTSEVA 等 [9]评价了定量聚合酶链反应

(quantitative polymerase chain reaction，定量 PCR) 在

AV诊断中的应用。乳酸杆菌、需氧微生物和厌氧微生

物的浓度作为变量，使用数学公式能够准确地检测

AV 病例。然而 qPCR 诊断 AV 的局限性在于他们的

研究没有考虑上皮细胞的炎症和不成熟对检验结果

的影响。本研究的不足之处在于缺乏敏感性和特异

性分析。

FETTWEIS等[24]推荐了一种阴道微生物组分析测

序方法。这项技术以阴道上皮细胞 16srrna 基因的

v1v3高变区为靶点，采用深度测序方法(即每个样本

约30 000个读数)进行微生物组分析，从而检测和量化

数量较少的微生物，这些微生物通常是重要的阴道微

生物群的构成成分[24]。然而，尽管这种方法能够调查

阴道微生物组分，但由于过于复杂及实验室化，目前

并不适用于AV临床诊断。

由于有90%的高灵敏度，pH值测试可被提议作为

AV 的代理测试 [25]。然而这种技术缺乏特异性，因为

BV、滴虫感染、炎性念珠菌感染、经血和精子通常也与

较高的 pH值相关。一般来说，对于那些没有其他诊

断手段的国家，pH值检测只能作为异常阴道菌群的替

代筛选工具[26]。类似地，球形菌群的微观特征也可以

作为AV的替代物[27]，然而因为这些方法只挑出一个特

定的AV亚群，不能包括炎症和阴道上皮萎缩成分的

信息，所以仅限为一种快速筛选技术。

4 AV的治疗

AV的治疗目前有抗菌(抗菌药和抗生素)、激素、

非甾体抗炎和/或益生菌治疗，包括局部或全身治疗。

4.1 杀菌治疗 两项研究表明，用氯化德克铵

(DQC)阴道治疗可明显减轻AV的临床症状，减少阴道培

养物中相关致病微生物的存在，且耐受性良好 [28-29]。

CASA等[29]证明了氯化德克铵对与阴道感染相关的不

同病原体的体外抗菌活性，包括葡萄球菌、链球菌和

大肠杆菌等需氧菌。这些AV患者在氯化德克铵治疗

下的症状总分分别从入院时的(5.0±1.9)分下降到随访

时的(1.9±1.5)分和(1.3±1.3)分。此外，其他临床研究也

报道了DQC治疗需氧细菌性阴道感染的良好临床疗

效[17，30-31]。一项随机、开放的队列研究显示，硝苯妥钠

500 mg阴道内使用10 d，对AV有良好的临床疗效，特

别是在混合感染(AV+BV，43%；AV+念珠菌，31%；

AV+TV，26%)的病例中。而且研究显示 500 mg优于

250 mg 剂量 [17]。使用聚维酮碘冲洗阴道可能有一定

的临床治疗作用，因为该产品抑制了大多数主要的革

兰氏阳性和革兰氏阴性肠道菌群的生长，而这些菌群

与AV有关。研究证明该技术有助于预防体外受精、

流产或剖宫产术后妇女感染发病率[17，30-31]。然而，由于

该产品在使用后迅速从阴道消失，目前尚不确定其是

否会对已经确定的阴道需氧菌感染的妇女产生任何

长期的影响，也不确定是否短期的改善仅仅是通过机

械性清洗达到的效果而不是因为产品本身的抗菌性

能。尽管用聚维酮碘治疗的BV妇女中乳酸杆菌的再

生相当迅速[32-33]，但目前没有确切的研究能证实聚维

酮碘对AV妇女的治疗有作用。

4.2 抗生素治疗 MULU 等 [34]在一项基于医院

的横断面研究中调查了育龄妇女阴道需氧菌菌株的

抗生素敏感性。B组链球菌对环丙沙星、诺氟沙星、红

霉素和克林霉素的耐药率为 20%。革兰阴性杆菌(大

肠杆菌、假单胞菌和肠杆菌)对复方新诺明(57.1%~

80%)、四环素(57.1%~73.3%)和阿莫西林(80%~85.7%)

的耐药率较高。同样，金黄色葡萄球菌对四环素、阿

莫西林和复方新诺明的耐药率为 67%~83%。这些数

据表明，无论何时使用抗生素治疗阴道感染，都必须

非常小心，并且应避免任何抗生素的不规范使用，以

免提高耐药率[34]。根据目前的研究，甲硝唑的使用不

太可能改善AV状况，因为与之相关的细菌不是BV中

的厌氧菌，而是数量有限的需氧(肠道)细菌微生物。

因此，对于甲硝唑治疗有症状的外阴阴道炎疗效不好就

应考虑是否存在或者合并存在AV。克林霉素由于其广

谱的特性，对几种需氧性革兰阳性球菌也很有效[35]，而

且其固有的抗炎作用似乎对患有严重AV的妇女有更

深远的影响[3]。然而，克林霉素作为首选可能有其缺

点：感染控制可能是短暂的，可能不包括所有的 AV

致病菌，而且多个研究显示在反复治疗复发性疾病

的过程中，克林霉素的治疗容易产生耐药性，尤其

是耐甲氧西林金黄色葡萄球菌(MRSA)和 B 组链球

菌 [35-37]。TEMPERA 等 [38]研究了局部使用 35 mg 甲环

素或 100 mg 卡那霉素治疗AV。治疗6 d后，在第7天

检查时，80%甲环素和100%卡那霉素治疗的患者治愈，

而在第13~16天之后，只有卡那霉素治疗的妇女在阴道

pH和LBG-Ⅰ正常的情况下保持临床症状缓解[19]。在一

项更大规模的研究中，81例AV患者被随机分为100 mg

卡那霉素组和35 mg甲环素组。治疗结束后1~2 d，笔
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者发现卡那霉素治疗组阴道白细胞减少，肠杆菌科分

离物减少(97% vs 76%)，阴道黏膜烧灼和瘙痒较甲氯

环素治疗组少[39]。在第二次随访中，卡那霉素治疗组

的阴道内稳态(pH值正常化和乳酸杆菌的存在)更为

明显。WANG 等 [40]观察莫西沙星口服治疗 AV 的疗

效。102例妇女接受口服莫西沙星 400 mg，1次/d，疗

程6 d (一个疗程)。在显微镜下病情有改善，但在临床

症状没有改善的妇女接受了第二个疗程的治疗。一

个疗程后，65.7%的妇女痊愈，29.4%的妇女好转，4.9%

的妇女对治疗无效。两个疗程后，85.3% (87/102)的妇

女痊愈，9.8%好转，4.9%无效。大多数AV患者都是用

一个疗程的莫西沙星治愈的，但作者建议，治疗前阴

道 pH 值为 5.0 的患者应考虑两个疗程的治疗 [5]。在

FAN等[10]的研究中，39例AV患者接受一个疗程400 mg

莫西沙星治疗6 d，21例接受两个疗程400 mg莫西沙星

治疗 12 d，治疗后 1个月，6 d组治愈率为 90%，12 d组

治愈率为 75%。随着治疗时间的延长和/或抗生素剂

量的增加，疗效的降低可能是由于强化治疗导致保护性

活乳酸杆菌的丧失，这一点在用不同剂量的利福昔明治

疗BV患者时也显示出来了[41-42]。在MUMTAZ等[43]的

研究中，731例AV患者中 76.6%的有氧病原体有显著

增长。金黄色葡萄球菌是31~40岁患者最常见的阴道

病原体，其次是肠道革兰阴性杆菌和其他革兰阳性球

菌。在常规可用的氨基糖苷类、第三代头孢菌素、青

霉素类、喹诺酮类、磺胺类和四环素类抗生素中，对这

些常见的需氧性阴道病原体具有足够的有效活性

(80%以上的菌株被杀死)。最有效的药物属于碳青霉

烯类和克拉维酸-内酰胺类联合用药[43]。

4.3 非抗生素治疗与联合治疗 上述任何一种

抗生素都不太可能对阴道环境产生长期的积极影

响。因此，它只应考虑在初期使用，疗程短，以控制复

杂和严重病例的急性症状，如葡萄球菌或黄斑链球菌

性阴道炎，这是罕见的和特殊的亚类重症 AV [44-47]。

SOBEL[3]首先使用克林霉素治疗DIV，在1或2个疗程

后，三分之二的妇女显示出疗效。在剩下的三分之一

的妇女中，进一步添加局部雌激素导致改善。在随后的

研究中，同一作者研究了局部应用2%克林霉素或10%

氢化可的松治疗DIV妇女的结果[46]。然而，由于这是一

项开放性、非对照性的观察研究，对于一种疗法是否优

于另一种疗法的结论并不多，所以这项研究唯一可

以保留的结果是，6周、6个月和 1年后的早期失败率

(37%)和复发率分别高达 32%、43%和 74%[46]，尽管持

续治疗通常会缓解症状，但不能治愈。在笔者平时

的临床实践中，多数治疗方式是根据显微镜下的发

现来选择的[48]：氢化可的松(如果炎症占优势)、雌激素

(如果阴道上皮细胞成熟指数较低)。抗菌素(对于更

具感染性的类型) (大量的球菌)。在大多数有明显阴

道萎缩的妇女中，经阴道分泌物显微镜检查发现，副

基底细胞(超过 10%的上皮细胞)增多，在大多数情况

下，局部阴道内应用雌激素(如 0.1%戊酸雌二醇)非常

有帮助。这在年轻妇女产后期、低剂量联合避孕药或

孕激素治疗时，或在老年妇女围绝经期或未经治疗的

绝经期，通常是有效的。然而，对于有类固醇激素使

用禁忌证的女性，如乳腺癌患者或有血栓栓塞病史的

患者，这种方法是不可能使用的。最近有研究显示，

使用阴道产品结合益生菌(107个嗜酸乳杆菌活细胞)

和超低剂量的 30 mg雌三醇(E3)治疗更年期妇女的严

重症状性阴道萎缩[48]，以及患有激素缺乏症的妇女，以

及服用抗激素芳香化酶抑制剂的性激素受体阳性乳

腺癌女性[49-50]，均有良好的治疗效果。在一项多中心、

随机、双盲、安慰剂对照、平行组研究中，HECZKO

等 [51]发现与安慰剂组相比，阴道益生菌组的BV和/或

AV 临床症状复发时间延长。SUN 等 [52]通过在 AV 动

物模型上，证实了酸性缓冲凝胶具有快速降低阴道局

部pH值、提高抗菌能力、改善益生菌、减轻AV炎症症

状等作用。与抗生素相比，这些酸性缓冲凝胶不直接

抵抗任何特定的细菌，因此理论上可以抵抗由抗生素

耐药细菌引起的阴道疾病。

4.4 妊娠AV的治疗 AV是导致妊娠并发症的

一个重要原因。克林霉素的广谱效应和甲硝唑的较

窄的抗菌谱可以解释为什么克林霉素(而不是甲硝唑)

能够阻止阴道菌群失调妇女早产和小孕周胎膜早破

(pprom) [15，53]。因此，早产可能是由阴道菌群异常引起

的，包括BV和AV，或两者混合感染，但甲硝唑只治疗

BV，不治疗AV，而克林霉素对两者都有效。迄今为止，

四项随机对照研究显示，克林霉素治疗AV的妇女早产

的发生率显著降低[54-57]。在50例已证实由AV引起的羊

膜内感染(IAI)患者中，Curzik等用红霉素、头孢呋辛和

四环素治疗能改善妊娠结局[58]。DERBENT等[59]进行了

一项随机对照研究，比较感染性阴道炎患者在标准抗

生素治疗前接受生理盐水阴道冲洗或不冲洗的临床

和微生物结果。研究结果表明，生理盐水阴道冲洗可

在短期内显著降低患者的自述症状。这些发现可以

解释为阴道分泌物量的迅速减少和冲洗后阴道分泌

物中的细菌减少。然而正如预期的那样，细菌数量的

减少不足以实现长期的改善[59]，目前并不推荐这样的

治疗。HAN等[60]研究认为，阴道感染在妊娠期比非妊

娠期更常见。AV是妊娠期常见的阴道感染，与胎膜早

破的发病率高有关。个人卫生习惯可能在AV的发病

机制中起重要作用。阴道微生物群筛查可能有助于

改善妊娠结局，可减少早产、胎膜早破和其他不良妊

娠结局。

5 结论

目前在因细菌导致的阴道炎的诊断和治疗方面
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还存在一些不足。将女性的阴道菌群分为“正常”、

“中间性”或“细菌性阴道病”会导致无法发现有重大

感染性疾病的女性，从而导致治疗不当和不全面。特

别是在妊娠期，缺乏适当的诊断规范导致了许多错误

的观念和治疗失败的研究，而这些研究本身是旨在减

少感染相关的妊娠并发症的，如早产，绒毛膜羊膜炎

和小孕周胎膜早破。

通过对AV的认识及诊断，可以更全面地解释这

些问题。阴道内乳酸菌的减少、增加炎性细胞因子反

应、机会性或致病性细菌的存在、唾液酸酶的产生和

雌激素缺乏这几种机制可以解释AV的发病机制和病

理学。在怀孕期间，怀孕早期患有AV的妇女早产的

风险增加，并且有更大的导致小孕周胎膜早破、绒毛

膜羊膜炎和坏死性脐带炎的风险。

对AV治疗方案的研究认为，抗菌治疗(抗菌药及

抗生素)、局部雌激素治疗、皮质类固醇和益生菌以及

一些物理治疗方法都有作用，对缓解症状及减少复发

有效，而且一旦明确是AV而非BV或者其他阴道炎性

疾病，对于阴道内用药及全身用药的选择就更加有的

放矢，可以明显减少治疗时间及提高疗效，尤其对于

阴道炎所导致的一系列妊娠期并发症发生有明显的

减少作用。具体治疗方案必须根据显微镜检查结果

和患者的需求进行调整以期达到最佳治疗效果。对

于AV而言，更精确的诊断、发病机制、治疗和预防方

式还期待进一步的研究。
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