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Структура вагінального мікробіоценозу є своєрідним інди-
катором стану репродуктивного здоров’я жінки. На сьо-
годні встановлено, що формування нормобіоти вагінальної
мікроекосистеми визначається багатьма ендо- та екзоген-
ними факторами, а її структура може значно варіювати за-
лежно від віку, фази менструального циклу, етнічної при-
належності, характеру харчування, способу життя, в тому
числі моделі статевої поведінки і гігієнічних особливостей.
Якісні та кількісні показники мікробіоти піхви, а саме част-
ка лактобактерій в загальній бактеріальній масі, співвідно-
шення груп мікроорганізмів є не тільки об’єктивною харак-
теристикою самої мікробіоти, але й слугують індикаторами
порушень, зумовлених різними причинами.
Ключові слова: мікробіота, мікроекологія піхви, лактобак�
терії.

Сформований у процесі еволюційного та індивідуального
розвитку симбіоз організму людини і його мікробної

екологічної системи – це норма і форма життя. Кількість
мікроорганізмів, що заселяють людське тіло, в десятки і
сотні разів перевищує кількість власних клітин господаря
[4]. Згідно з сучасними уявленнями людина є не просто мо;
ноорганізмом, а надорганізмовою симбіонтною системою,
яка включає в себе, крім макроорганізму, сукупність низки
мікробіоценозів певного складу, які займають той чи інший
біотоп (нішу) в організмі господаря (біотопи шкіри, порож;
нини рота, носоглотки, шлунка, тонкої кишки, товстої киш;
ки, піхви). Загальна кількість генів усього мікробіому пере;
вищує геном самої людини в 100 разів. Цей великий генетич;
ний матеріал бере на себе безліч функцій людського ор;
ганізму, без яких саме існування останнього неможливо в
принципі, як неможлива здорова репродуктивна система без
нормальної вагінальної мікрофлори [18].

Однак на сьогодні медицина стикається з проблемою
формування патологічних мікробіоценозів, зокрема піхви,
через лікування неіснуючих захворювань («уреаплазмоз»,
«мікоплазмоз», «гарднерельоз»); нехтування необхідністю
відновлення еубіозу піхви після протимікробної та ан;
тимікотичної терапії; прагнення досягнення стерильності
піхви в акушерстві та оперативній гінекології; поліпраг;
мазію; використання медикаментів без доказової бази; «за;
хоплення» необгрунтованою глюкокортикоїдною терапією з
подальшим розвитком імунодепресії. 

«Біоценоз піхви» – це термін, який використовують пе;
реважно у вітчизняній практиці. В останні роки, після
опублікування результатів проекту «Мікробіом людини»,
вагінальну екосистему почали називати «вагінальним
мікробіомом/мікробіотою». Під цим терміном розуміють ди;
намічне середовище, схильне до різких коливань видового
складу та чисельності бактерій залежно від віку жінки, фази
циклу тощо [4].

Роль різних мікроорганізмів у підтримці нормоценозу
піхви постійно дискутується у світовій літературі
[1,5,10,13,15]. Останні досягнення в галузі клінічної
мікробіології змушують по;новому поглянути на значення
нормальної мікрофлори для організму людини. У 2012 р. за;
вершився 5;річний проект «Мікробіом людини» (Human

Microbiome Project), метою якого було отримати характери;
стики всіх мікробів людського організму. Результати про;
ектних досліджень були опубліковані в серії з 15 статей в
журналі «Nature» і в журналі «Public Library of Science» у
серпні 2012 р. За результатами генетичного аналізу було
встановлено, що в організмі людини нараховується понад
10 000 видів різних мікробів. 

Склад мікробіоти піхви клінічно здорової жінки

Що стосується вагінального біотопу, то і тут з’явилося
чимало нового. У даний час прийнято розглядати симбіотні
мікроорганізми як невід’ємну частину організму;господаря,
що виконує різноманітні життєво важливі функції. Як і інші
мікроценози, вагінальна мікроекосистема складається з
постійно присутніх мікроорганізмів (індигенна, автохтонна
мікрофлора) і транзиторних (алохтонна, випадкова мікроф;
лора). Індигенна мікрофлора домінує за чисельністю попу;
ляції, хоча кількість видів, що її представляють, невелика, на
відміну від видової різноманітності транзиторних мікроор;
ганізмів, загальна чисельність яких в нормі не перевищує
3–5% [3, 17]. Стан колонізаційної резистентності піхви
пов’язують з резидентною мікрофлорою, яка у жінок репро;
дуктивного віку представлена великою групою лактобацил.
Завдяки специфічній адгезії на епітеліальних клітинах піхви
утворюється біоплівка, яка складається з мікроколоній лак;
тобацил, оточених продуктами їх метаболізму – гліко;
каліксом. Колонізаційна резистентність передбачає су;
купність механізмів, які забезпечують стабільність
кількісного та видового складу нормальної мікрофлори, що
запобігає заселенню піхви патогенними мікроорганізмами
або надмірному розмноженню умовно;патогенних мікроор;
ганізмів, які входять до складу мікробіоти, і поширенню їх за
межі екологічної ніші [6, 15]. 

Результати цілої низки молекулярно;генетичних
досліджень сприяли суттєвому розширенню уявлень про ре;
гуляцію вагінальної мікроекосистеми в умовах норми. На
сьогодні ідентифікація бактерій з встановленням їх філоге;
нетичних зв’язків здійснюється шляхом порівняння послідо;
вностей генів, що кодують малу субодиницю (16S) рРНК.
Останні присутні у всіх бактеріальних клітинах, мають у
складі як відносно консервативні ділянки, так і специфічні
гетерогенні області, які детермінують видову приналежність
бактерій. Слід зазначити, що виділені за результатами секве;
нування нові геновиди (genospecies) позначають термінами
«операційні таксономічні одиниці» (operational taxonomic
units, OTU) або «філотипи», оскільки для коректного вико;
ристання поняття «вид» необхідно оцінити біохімічні та інші
властивості виділених мікроорганізмів, що не завжди є мож;
ливим, оскільки багато з них належать до некультивованих
[17].

До особливостей нормальної мікрофлори статевих
шляхів здорових жінок відносять різноманіття її видового
складу, що включає облігатні і факультативні анаероби і,
меншою мірою, аеробні та мікроаерофільні мікроорганізми
[4, 16, 18]. У ході реалізації міжнародного проекту
«Мікробіом людини» було ідентифіковано 20 видів різних
представників лактофлори, що заселяють вагінальний біо;
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топ. При цьому для нормоценозу вагінальної мікроекосисте;
ми характерно, як правило, домінування одного виду лакто;
бацил, лише у 8% випадків спостережень реєструють на;
явність більше одного виду лактобацил у вагінальному
мікробному співтоваристві [1, 12] Останнє пояснюють ре;
алізацією стратегії виживання мікроорганізмів – «бак;
теріальною інтерференцією», сутність якої полягає у витис;
ненні одного виду лактобацил іншим у процесі конкурентної
боротьби за харчові ресурси в вагінальному мікробіоценозі.
З іншого боку, рідкісне співіснування кількох видів вагіна;
льних лактобацил при нормоценозі пов’язують або з впли;
вом різних факторів жіночого організму, які визначають оп;
тимальні умови для колонізації піхви будь;яким конкретним
видом лактобацил, або з банальним випередженням у швид;
кості заселення вагінального біотопу певним видом лактоба;
цил, який у подальшому стає домінувальним [6].

Нормофлора представлена лактобактеріями і складає ос;
нову біоценозу піхви. Абсолютна кількість лактобактерій
може коливатися в досить широких межах і вимагає
кількісної оцінки. Анаеробна флора в піхві превалює по
відношенню до аеробної, як 10:1. Уявлення про Lactobacillus
acidophilus як про практично єдиний представник нормаль;
ної мікрофлори піхви з часів Додерлейна непохитно
проіснувало майже сторіччя. Сучасні спостереження
свідчать, що існує 5 основних класів бактеріальних спільнот.
У 4 з них переважають лактобактерії (L. iners, L. crispatus, 
L. gasseri або L. jensenii), ще в 1 – облігатні анаероби.
Якісний і кількісний склад кожного класу може змінювати;
ся протягом короткого часу або залишатися відносно
стабільним довгий час, при цьому може залежати або ні від
менструального циклу жінки. 

На сьогодні встановлено, що з більш ніж 150 видів лакто;
бактерій в піхві здорових жінок зустрічається менш 10 [6].
При цьому спостерігаються істотні відмінності в етнічних
групах жінок і регіонах світу. Незважаючи на різно;
манітність видового складу лактобацил, що виділяються з
піхви здорових жінок (більше 10 видів), не вдається визна;
чити жодного виду, який був би присутній у всіх жінок. Ви;
явлена чітка кореляція між рівнем рН піхвового середовища
і числом лактобактерій в локальному мікробіомі [10, 13]. За;
гальне мікробне обсеменіння піхви здорової жінки репро;
дуктивного віку сягає 109 КУО/мл, на 90–95% воно пред;
ставлене лактобактеріями, які можуть бути представлені 
9 видами, найчастіше це L.acidophilus, L.casei, L.fermentum,
L.сellobiosus, L.brevis, L.jensenii, L.Рlantarum [2]. 

Генетичну різноманітність вагінальних лактобацил виз;
начили за допомогою секвенування генів 16S rRNA,
дослідження проведене на 35 штамах, що були виділені від
жінок 7 країн світу. Вагінальні ізоляти були представлені в
основному трьома видами: L.crispatus, L.jensenii і L.gasseri.
Рідше зустрічалися види L.vaginalis, L.fermentum, L.mucosаe,
L.paracasei і L.rhamnosus. Бактерії L.paracasei рекласифікова;
но в новий вид L.zeae. Лактобактерії активно розмножують;
ся у піхвовому середовищі, адгезуються на поверхні
епітеліоцитів, ферментують глікоген з накопиченням ор;
ганічних кислот, синтезують перекис водню, лізоцим і сти;
мулюють місцевий імунітет [18]. Згідно із сучасними уяв;
леннями саме лактобактерії визначають ступінь неспе;
цифічного захисту піхвової мікробіоти не тільки шляхом
створення колонізаційної резистентності, продукції переки;
су водню і підтримки кислого середовища піхви, а й за раху;
нок продукування широкого спектра інгібіторів метаболізму
патогенної та умовно;патогенної мікрофлори, а також сти;
муляції місцевого та системного імунітету [1, 6, 18].

У процесі еволюції частина мікроорганізмів отримала
здатність колонізувати піхву людини. Одні мікроорганізми
життєздатні в цьому біотопі лише певний час, а потім знищу;

ються захисними механізмами. Тому така мікрофлора стате;
вих органів названа тимчасовою – транзиторною. Транзи;
торна мікрофлора – це мікрофлора сечостатевих органів,
постійна присутність якої не характерна для здорової люди;
ни і яка за певних умов може спричинити запальний процес
в сечостатевих органах. Проте низка мікроорганізмів здатні
тривалий час персистувати в піхві, незважаючи на наявність
механізмів, які жорстко обмежують їхню життєдіяльність. У
цих умовах може існувати широкий спектр потенційно пато;
генних мікроорганізмів, що не спричиняють при цьому
ніяких патологічних процесів. Слід зазначити, що патогенні
властивості даних мікроорганізмів повністю зберігаються і
можуть виявитися в разі ослаблення контролю з боку біо;
топу. Умовно;патогенна мікрофлора піхви представлена ши;
роким спектром грампозитивних і грамнегативних бактерій і
декількома видами грибів – це широкий спектр мікроор;
ганізмів, що нараховує, за приблизними оцінками, більше
300 різних видів. Часто серед анаеробів у піхві здорової
жінки зустрічаються пептококи і пептострептококи
(33–77%), фузобактеріі, Mobiluncus, клостридії [2].

Серед транзиторних мікроорганізмів піхви частіше за
інших виділяються коагулазонегативні стафілококи, в пер;
шу чергу S. epidermidis, Corynebacterium spp., Streptococcus
spp., Bacteroides – Prevotella spp., Mycoplasma hominis, які за;
звичай присутні в помірній кількості (до 104 КУО/мл).
Настільки ж часто, але в меншій кількості зустрічаються
Micrococcus spp., Propionibacterium spp., Veillonella spp.,
Eubacteriun spp. Серед мікроорганізмів, що порівняно рідко
зустрічаються (менш ніж у 10% обстежених) відзначають
Clostridiumт spp., Bifidobacterium spp., Actinomyces spp.,
Fusobacterium spp., Ureaplasma urealyticum, S. aureus,
Neisseria spp., E. coli та інші коліформні бактерії, Mycoplasma
fermentans, G. vaginalis, Candida spp.

З біфідобактерій найбільш часто зустрічаються
B. bifidum, B. longum, B. infantis, B. breve, B. аdolescentis.
Пропіоновокислі бактерії (25%) переробляють глікоген з ут;
воренням пропіонової і оцтової кислоти. 

Сумарна частка облігатно;анаеробних мікроорганізмів у
клінічно здорових жінок не перевищує частку нормофлори,
яка представлена Gardnerella vaginalis, Prevotella bivia,
Porphyromonas spp., Eubacterium spp. Кількість Gardnerella
vaginalis в нормі становить до 106 КУО/мл, а Atopobium vagi;
nae – до 104 КУО/мл. Гриби роду Candida можуть бути при;
сутніми в піхві здорових жінок у концентрації до
104 КУО/мл. Найбільш сприятливою умовою для існування
грибів роду Candida є слабколужне або нейтральне середо;
вище (оптимально рН – 6,0–5,0). При цьому слід зазначити,
що навіть невелике зміщення середовища в кислу сторону
значно пригнічує розвиток і розмноження бактеріальних
збудників, тоді як зростання чисельності Candida в цьому
випадку може посилитися [2, 9]. 

До природних захисних механізмів піхви, спрямованих
на підтримання балансу мікрофлори, відносять зімкнуту
статеву щілину, яка забезпечує механічну перешкоду по;
трапляння в піхву інфекційних агентів; адекватний рівень
рН в межах 4,0–4,5 (кисле середовище), що є критичним для
життєдіяльності 90% інфектів, які потрапляють в піхву тощо
[5]. Однак на сьогодні неспроможність тазового дна і зіяння
статевої щілини визначається у 56% жінок, при цьому 1/3
складають жінки репродуктивного віку [8]. 

У здоровій екосистемі піхви існує кілька взаємозалеж;
них і взаємозумовлених механізмів захисту від різних
інфекцій: вагінальний епітелій, мікрофлора піхви (перекис;
продукувальні лактобактерії), гуморальний і клітинний
імунітет. Необхідною умовою створення і підтримки
фізіологічного стану є зрілий епітелій, який відіграє важли;
ву роль в колонізації піхви лактобактеріями і в підтримці
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їхньої життєдіяльності. Естрогени індукують накопичення у
вагінальному епітелії глікогену, що є метаболічним субстра;
том для лактобактерій, а також стимулюють формування ре;
цепторів до лактобактерій на епітеліальних клітинах. У свою
чергу лактобактерії розщеплюють глікоген з утворенням мо;
лочної кислоти, яка забезпечує кисле середовище в піхві (pH
4,0–4,5), і перекису водню, що виконують роль природних
антисептиків. Кисле середовище в піхві, сприятливе для кис;
лотостійких мікроорганізмів, створює природний фільтр, в
результаті чого більшість патогенів і умовно;патогенних
мікробів гинуть. Крім того, лактобактерії активно конкуру;
ють з іншими мікроорганізмами за можливість адгезії до
клітин піхвового епітелію, тим самим стимулюючи імунну
систему макроорганізму. Рівень імунної відповіді регу;
люється ступенем інтенсивності антигенного подразнення
слизових оболонок ацидофільною мікрофлорою. Лактобак;
терії активують TLR;рецептори епітеліальних клітин, які
розпізнають різні мікроорганізми, що призводить до про;
дукції прозапальних цитокінів в кількостях, достатніх для
контролю над розмноженням небажаної мікрофлори. Слід
розуміти, що мікробіом піхви є не тільки нестабільним, але і
неоднорідним середовищем. У той час як одні мікробні
спільноти, що входять до його складу, змінюються швидко,
інші характеризуються відносною сталістю [1, 6].

Формування мікробіоти піхви починається з моменту
народження. Напередодні пологів при вагітності, що нор;
мально перебігає, рівень естрогенів в організмі жінки дося;
гає піку. Це стимулює накопичення глікогену в клітинах
піхвового епітелію, що сприяє підвищенню чисельності ко;
лоній лактобактерій, і забезпечує максимальну кон;
тамінацію новонародженої необхідною мікрофлорою. Якщо
відразу після народження у дівчинки створюється кисле се;
редовище в піхві (pH 4,4–4,6), то вже до кінця першого міся;
ця життя епітелій піхви стає тонким, вміст глікогену зни;
жується, а pH підвищується до 7,0. У пубертатний період
фізіологічні гормональні зміни тягнуть за собою зміну
структури і функції вагінального епітелію. На тлі зростання
естрогенної насиченості підвищується рівень лактобактерій,
закислюється середовище піхви. У здорових жінок репро;
дуктивного віку склад мікрофлори змінюється залежно від
фази циклу. Основний захисний механізм також залежить
від фази циклу: перед овуляцією провідну роль відіграє агре;
сивне pH середовища, а після овуляції – цервікальний слиз.
У зрілому віці продукція естрогенів зменшується. що веде до
зниження вмісту глікогену в епітелії і кількості лактобак;
терій, підвищенню рН середовища, а також змін локального
імунітету. Хоча динамічні зміни піхвового мікробіому
цілком природні, в нормі вони не повинні кардинально
впливати на життєдіяльність лактобактерій [13].

Однак лактобактерії досить уразливі в порівнянні з
умовно;патогенними та патогенними мікроорганізмами. Для
оцінювання інтенсивності змін, що відбуваються в мікробі
омі, розроблений спеціальний індекс дивергенції. Який поки
що не використовують у клінічній практиці, однак представ;
ляє значний інтерес з наукової точки зору. Вимірювання за
допомогою цього індексу процесів, що відбуваються в
мікробіомі, дозволило зробити висновок, що динамічні зміні
характерні навіть для здорових жінок, не кажучи вже про
тих, у кого є клініко;лабораторні прояви порушень стану
мікробіоти. 

Таким чином, здорова екосистема піхви характери;
зується неушкодженим епітелієм, наявністю достатньої
кількості лактобацилярної мікрофлори і адекватним станом
локального імунітету. 

Порушення стану піхвового мікробіому асоціюють з роз;
витком одного з типів інфекцій: бактеріального вагінозу (пе;
реважає анаеробна мікрофлора), аеробного/неспецифічного

вагініту (переважає аеробна мікрофлора), вульвовагінально;
го кандидозу. Який саме стан розвинеться, багато в чому за;
лежить від вірулентності збудників або їх асоціації, особли;
востей мікробіому піхви та інтенсивності імунної відповіді
[5, 16, 18].

Аеробний вагініт характеризується сильною імунною
відповіддю, вираженим запаленням, високим рівнем інтер;
лейкінів 1, 6, 8 тощо. Для бактеріального вагінозу характерні
відсутність запалення і зниження імунної відповіді. Існують
мікробіологічні передумови до розвитку бактеріального
вагінозу: домінування Lactobacillus iners, які відрізняються
слабкими захисними властивостями; зниження чисельності
штамів лактобактерій, які продукують перекис водню; на;
явність у вагінальному мікробіомі анаеробу Atopobium vagi;
nae, особливо в поєднанні з Gardnerella vaginalis. Atopobium
vaginae чутливий до кліндаміцину, але резистентний до
нітроімідазолу, що необхідно враховувати при призначенні
терапії. Крім того, Atopobium vaginae і Gardnerella vaginalis
схильні ініціювати утворення біоплівок, що також вважають
причиною рецидивів бактеріального вагінозу. Мікроор;
ганізми в біоплівках здатні витримати концентрації переки;
су водню і молочної кислоти, які у 4–8 разів перевищують
стерпні. На даний час значною кількістю досліджень пере;
конливо доведено, що боротьба з анаеробними біоплівками в
піхві більш ефективна при двохетапній терапії вагінальних
інфекцій. Антибактеріальні/антианаеробні препарати ослаб;
люють захист, який біоплівка надає мікроорганізмам, що її
утворюють, а лактобактерії та препарати, які закисляють
піхвове середовище, довершують її руйнування.

За відсутності другого етапу терапії біоплівка, ймовірно,
зберігається в піхві (при цьому симптоми захворювання зни;
кають) і через деякий час стає причиною рецидиву навіть
після адекватної одноетапної терапії. Тактику антимікробного
лікування обирають залежно від клінічної форми порушення
складу мікробіому і яка передбачає заходи, спрямовані на
підвищення кількості лактобацил, що продукують перекис
водню, зниження рH і корекцію розмноження анаеробів.

Загальновизнаним підходом до проведення другого ета;
пу корекції порушень складу мікробіому піхви є призначен;
ня препаратів, що містять лактобактерії. У популяції лакто;
бактерій домінувальну роль відводять Lactobacillus aci;
dophilus, які продукують перекис водню. Однак лактобак;
терії, які раніше об’єднувались загальною назвою
Lactobacillus acidophilus, – це цілий спектр окремих видів
всередині групи Lactobacillus acidophilus complex. При цьому
не всі з них володіють рівними здібностями до адгезії, ко;
лонізації, забезпечення антибактеріальної активності та
інгібіції патогенів. Саме тому для відновлення мікробіому
піхви важливі не всі різновиди лактобактерій, а лише ті, що
здатні до самостійної адгезії до епітелію піхви з подальшою
активацією місцевого імунітету, проте молекулярні ме;
ханізми, що забезпечують адгезію лактобацил до клітин
вагінального епітелію, до кінця не розкриті. Можливо, ре;
цептори різних видів лактобацил мають різну природу. При;
пускається, що адсорбція лактобацил носить специфічний
характер і залежить від відповідності рецепторів даного кон;
кретного штаму лактобацил рецепторам клітин вагінального
епітелію конкретної жінки [10]. Цим пояснюється низький
рівень приживлюваності чужорідних штамів лактобактерій
в піхві і менша за бажану ефективність препаратів, що
містять лактобактерії.

Здатність лактобацил до адгезії на епітеліальних клітинах
піхви, а також при ферментативному розщепленні глікогену
утворювати молочну кислоту, що знижує рівень pH до
4,0–4,5, продукція перекису водню і антибіотикоподобних
речовин забезпечують найбільш сприятливі умови для
життєдіяльності лактобацил і перешкоджають розмноженню
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ацидофобних бактерій. Таким чином, наявність лактобацил в
достатній кількості є необхідною умовою для забезпечення
колонізаційної стійкості мікробіоти піхви в будь;який період
життя. У репродуктивному віці склад вагінальних виділень є
багатокомпонентним, характеризується присутністю секрету
бартолінієвих і парауретральних залоз, транссудату стінок
піхви, відторгнених епітеліальних клітин, цервікального сли;
зу, ендометріальної рідини. Концентрація компонентів
вагінального середовища коливається залежно від дня мен;
струального циклу, проте, за даними різних авторів, у ньому
постійно присутні такі речовини, як хлористий натрій, калій,
сульфати, вітаміни, іони металів, муцин, ферменти (амілаза,
глюкозидаза, антитрипсин), білки (альбуміни і глобуліни),
комплексні вуглеводи, ліпіди, жирні кислоти тощо. Харак;
терним для вагінального середовища є низький вміст розчин;
ного кисню, який є продуктом життєдіяльності мікроор;
ганізмів. Вагінальне середовище представлене як рідинним
(секрет цервікальних і бартолінієвих залоз, серозний транс;
судат), так і клітинним компонентами (фактори гуморально;
го і клітинного імунітету, лейкоцити, мікрофлора, а також
десквамовані клітини багатошарового плоского епітелію сли;
зової оболонки піхви і шийки матки). Обсяг вагінальних
виділень, що не спричинює дискомфорту у жінок, становить
2–3 мл. Розчинені в цьому середовищі мікроелементи і гліко;
ген є енергетичним субстрактом для мікроорганізмів, утво;
рюючи разом із продуктами їхнього метаболізму шар гліко;
каліксу, який виконуює роль буфера між мікрофлорою і фак;
торами агресії зовнішнього середовища. Особливістю
мікробіоти піхви є її мінливість під дією як екзогенних, так і
ендогенних факторів.

Поширення ендокринної патології, зростаюча частота
тривалої, не завжди адекватної антибіотикотерапії, широке і
часто безконтрольне застосування протигрибкових засобів,
противірусна терапія, гормональна контрацепція, зниження
місцевого імунітету, проникнення умовно;патогенних
мікроорганізмів у піхву із травного тракту – все це зумовлює
поширеність порушень стану мікробіоти піхви [5, 11, 14].
Розмноження лактобактерій і колонізація ними піхви зале;
жать від рівня статевих гормонів, екстрогенів і прогестерону,
а отже, від віку і фази менструального циклу. Під дією про;
гестерону відбуваються цитоліз та злущування багатошаро;
вого плоского епітелію з вивільненням у просвіт піхви гліко;
гену, який за допомогою лактобактерій розщеплюється до
молочної кислоти, що, в свою чергу, призводить до підтри;
мання кислого pH піхвового середовища. Поняття норми
для екосистеми піхви, за даними різних авторів, може бути
різним для вікових, етнічних груп і навіть географічних зон
[4, 10]. На склад мікрофлори піхви, як якісний, так і
кількісний, можуть впливати національні особливості туале;
ту, ступінь статевої активності, методи контрацепції, сома;
тичний стан. 

Активність процесів, спрямованих на розвиток захисної
запальної реакції і її пригнічення, в організмі практично здо;
рової людини знаходиться в динамічній рівновазі. Патогенні
або умовно;патогенні мікроорганізми, що потрапили в піхву,
взаємодіючи з основними імунокомпетентними клітинами
(нейтрофільними гранулоцитами і мононуклеарами), прохо;
дять антигенну ідентифікацію шляхом фагоцитозу. При цьо;
му з лізосом загиблих імунних клітин вивільняється значна
кількість бактерицидних продуктів, серед яких найбільш
широко відомі дефезини, бактерицидний протеїн, лізоцим,
катепсин G і В, лактоферин і мієлопероксидаза. Будучи бак;
теріолітичними ферментами, вони руйнують полісахариди
клітинної стінки бактерій, спричинюючи їхню загибель. При
виявленні чужорідного антигену відбувається активація
імунного комплексу у вигляді підвищеного рівня прозапаль;
ного цитокіну ІL;1. Сенсибілізовані ним Т;лімфоцити і

клітини субепітеліального шару слизової оболонки піхви
синтезують протизапальний цитокін ІL;4, який в умовах ан;
тигенної стимуляції активує Тh2;хелпери, які забезпечують
проліферацію В;лімфоцитів з їх подальшою трансфор;
мацією в плазматичні клітини, які здатні продукувати Ig
класу G, М, А. Серед них в репродуктивному тракті жінки
завдяки своїй високій цитостатичній активності особливе
місце посідає IgA, який за рахунок секреторного компонента
в субепітеліальному шарі набуває форми димеру (sIgA),
здатного прикріплятися до епітеліоцитів піхви і брати участь
у захисті слизових оболонок нижнього відділу статевого
тракту. Іншим цитокіном, здатним підтримувати дифе;
ренціювання В;лімфоцитів, є ІФН;, синтез якого почи;
нається Т;хелперами і Т;кілерами у відповідь на антигенну
стимуляцію у присутності ІL;4. У регуляції імунної відповіді
беруть участь статеві гормони. Ефект впливу гормонів на
компоненти імунної системи зумовлений в першу чергу
впливом на макрофаги і лімфоцити, при цьому залежно від
концентрації стероїдів у крові він може мати протилежну
спрямованість. Незважаючи на те, що вплив естрогенів на
макрофаги виражений незначно, він пов’язаний насамперед
з підвищенням фагоцитарної активності, але при цьому
пригнічує синтез ІL;1. У результаті безпосереднього впливу
естрогенів на рецептори лімфоцитів або опосередкованого
впливу на них через нейроендокринні і кісткові тканини
продукція лімфоцитів сповільнюється, що супроводжується
зниженням активності В;лімфопоезу. Згідно з даними літе;
ратури, порушення балансу естрогену супроводжується
змінами нормальної імунологічної реактивності. У високих
концентраціях естрогени блокують розвиток Т;лімфоцитів у
загруднинній залозі, пригнічують утворення Т;цитотоксич;
них лімфоцитів, але активують Т;хелпери. Під впливом ос;
танніх активується дозрівання В;лімфоцитів і, отже, у
відповідь на антигенну стимуляцію збільшується продукція
антитіл. У той самий час, гіперестрогенемія супрово;
джується блокуванням диференціації лімфоцитів в кістко;
вому мозку, що знижує продукцію нових В;лімфоцитів.
Низькі дози естрогенів забезпечують імуномодулювальну
дію, яка реалізується підвищенням рівня популяцій 
Т;лімфоцитів (CD8+, CD3+, CD5+), В;лімфоцитів і природ;
них кілерів. Крім системного впливу, естрогени впливають
на стан локального імунітету. Завдяки утворенню рецеп;
торів на клітинах вагінальних епітеліоцитів в шарі гліко;
каліксу підвищується концентрація IgM і IgA шляхом їх
транспорту через епітелій слизової оболонки статевого трак;
ту. Збільшуючи товщину вагінального епітелію, естрогени
сприяють підвищеному утворенню не тільки муцинів, але і
деяких компонентів системи комплементу. Вплив прогесте;
рону на імунітет реалізується опосередковано через глюко;
кортикоїдні рецептори, оскільки на макрофагах і лімфоци;
тах класичні прогестеронові рецептори відсутні. Тому ефект
впливу прогестерону подібний глюкокортикоїдам і прояв;
ляється підвищеним синтезом макрофагами ІL;1 і ФНП, але
зниженням утворення та активності Т;лімфоцитів. Естроге;
ни пригнічують клітинний імунітет, прогестерон про;
порційно часу дії і концентрації активує природні кілери.
Крім того, процес диференціювання Т;лімфоцитів хелперів
(Th;1 і Th;2) забезпечується не тільки співвідношенням най;
важливіших регуляторних цитокінів (ІL;1, ІФН;, ІL;10), а
й рівнем прогестерону, який внаслідок переключення Th;1;
відповіді на Th;2 і збільшення синтезу ІL;4, ІL;5 забезпечує
посилення диференціювання В;лімфоцитів, підвищення ак;
тивності В;клітинної ланки імунітету і продукції Ig всіх
класів [11].

Наукова дискусія щодо причин розвитку дисбіотичних
станів вагінальної екосистеми триває до сьогодні. Досить
чітко окреслені фактори, що сприяють їхньому виникненню
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– окрім чинників статевої поведінки, тютюнопаління до них
відносять деякі методи контрацепції. Якщо патогенетичні
механізми розвитку бактеріального вагінозу при спринцю;
ванні піхви, використанні хімічних засобів контрацепції і
внутрішньоматкових спіралей досить ясні, то питання щодо
ролі гормональних протизаплідних препаратів у виникненні
дисбіотичних станів залишається відкритим. На думку дея;
ких вчених, гормональна контрацепція призводить до
елімінації з піхви основного лактобацилярного компонента
мікробіоти і колонізації вагінального біотопу екзогенними
та/або ендогенними мікроорганізмами. Ці твердження за;
сновані на тому, що часткове блокування секреції гонадо;
тропінів екзогенно введеними гормонами супроводжується
зниженням синтезу ендогенного естрадіолу. Стан відносної
гіпоестрогенемії призводить до зменшення утворення гліко;
гену – основного поживного субстрату лактофлори. Думки
щодо впливу гормональної контрацепції на розвиток
дисбіотичних порушень і, зокрема, на зростання колонізації
C. ablicans – етіологічного агента вульвовагінального канди;
дозу суперечливі. Згідно з результатами низки досліджень,
комбінована гормональна контрацепція, при якій відповідно
до механізму зворотного негативного зв’язку знижується ви;

роблення ендогенного естрадіолу, може розглядатися як
фактор ризику розвитку кандидозу внаслідок здатності ест;
рогенного компонента стимулювати зростання псев;
доміцелію і всієї біомаси C. ablicans, присутнього раніше як
транзиторна флора у вагінальному біотопі жінки. Механізм
такого впливу до кінця неясний, однак експериментальні
дослідження дозволяють пояснити його тонкими генно;мо;
лекулярними трансформаціями в клітині гриба під впливом
етинілестрадіолу in vitro. 

Інші автори, навпаки, підкреслюють протективну дію
комбінованої гормональної контрацепції у підтримці
стабільності вагінальної екосистеми і попередженні розвит;
ку дисбіозу за рахунок потовщення слизової оболонки піхви
на фоні застосування комбінованої гормональної контра;
цепції. Це, у свою чергу, забезпечує підвищення рівня імун;
ного захисту проти вірусних та бактеріальних інфекційних
агентів завдяки збільшенню інтраепітеліальної концентрації
макрофагів і Т;лімфоцитів (CD8, CD3). 

Таким чином, на сьогодні мікробіота піхви жінки репро;
дуктивного віку розглядається як складна багатокомпонент;
на система з великою кількістю регуляторних механізмів,
спрямованих на підтримку власного гомеостазу. 

Микроэкология влагалища – что необходимо
знать акушеру>гинекологу (клиническая лекция)
В.И. Пирогова, М.И. Малачинская, С.А. Шурпяк,
Н.В. Щурук

Структура влагалищного микробиоценоза является своеобразным ин;
дикатором состояния репродуктивного здоровья женщины. На сегод;
ня установлено, что формирование нормобиоты влагалищной микро;
экосистемы определяется многими эндо; и экзогенными факторами, а
ее структура может значительно варьировать в зависимости от возрас;
та, фазы менструального цикла, этнической принадлежности, характе;
ра питания, образа жизни, в том числе модели полового поведения и ги;
гиенических особенностей. Качественные и количественные показате;
ли микробиота влагалища, а именно часть лактобактерий в общей бак;
териальной массе, соотношение групп микроорганизмов является не
только объективной характеристикой самой микробиоты, но и служат
индикаторами нарушений, предопределенных разными причинами.
Ключевые слова: микробиота, микроэкология влагалища, лакто�
бактерии.

Vagina microecology – thing to know Obstetricians
and Gynecologists (clinical lecture)
V.I. Pyrogova, M.I. Malachynska, S.O. Shurpyak, 
N.V. Schuruk

Structure of the vaginal microbiota is a kind of indicator of
women's reproductive health. Today established that the formation
of vaginal ecosystem micro;normobiota  is determined by many fac;
tors, endogenous and exogenous, and its structure can vary consid;
erably depending on age, menstrual cycle, ethnicity, character of a
food, lifestyle, including patterns of sexual behavior and hygiene
features. Qualitative and quantitative indicators of vaginal micro;
biota, namely fraction of Lactobacillus  in the total bacterial mass
ratio of groups of microorganisms is not only objective characteris;
tic of the microbiota, but also serve as indicators of violations due
to various reasons.

Key words: microbiota, microecology of vagina, lactobacillus.
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ÒÅÑÒÎÂÛÅ ÂÎÏÐÎÑÛ
(îäèí èëè íåñêîëüêî ïðàâèëüíûõ âàðèàíòîâ îòâåòîâ íà êàæäûé âîïðîñ)

1. До основних факторів, що призводять до порушення
біоценозу піхви, відносяться:

❑ Гормональні зміни в жіночому організмі
❑ Тривале використання оральних або внутрішньомат;

кових контрацептивів
❑ Спринцювання
❑ Часті ангіни

2. До складу нормальної мікробіоти піхви не можуть входити: 
❑ Стафілококи
❑ Мікоплазми 
❑ Стрептококи 
❑ Дріжджові гриби роду Candida
❑ Хламідії

3. Як називають сукупність популяцій мікроорганізмів,
що займають певну територію?

❑ Біоценоз
❑ Фітоценоз
❑ Зооценоз
❑ Мікробіота

4. У сучасних умовах спостерігаються наступні особли-
вості мікробіоти піхви при запальних захворюваннях жіно-
чих статевих органів:

❑ Переважання асоціацій мікроорганізмів
❑ Зростання числа анаеробів і вірусів
❑ Наявність хламідій і мікоплазм
❑ Вірно все наведене вище

5. У дівчаток в ранньому віці (від 2 до 8 років) зустріча-
ються частіше:

❑ Пухлини яєчників
❑ Дисфункціональні кровотечі

❑ Вроджені аномалії
❑ Вульвовагініт
❑ Сальпінгоофорит

6. У розвитку бактеріального вагінозу велике значен-
ня має:

❑ Гіпоестрогенія
❑ Зсув рН піхвового вмісту в лужну сторону
❑ Зменшення кількості лактобацил
❑ Зростання кількості анаеробів
❑ Нічого з наведеного вище

7.Функція самоочищення піхви залежить, як правило:
❑ Від рівня естрогенної насиченості організму жінки
❑ Від масивності обсеменіння піхви патогенною мікро;

флорою
❑ Від вираженості вагінальних складок
❑ Від довжини піхви
❑ Всі відповіді неправильні

8. Другий ступінь чистоти піхви характеризується на-
ступним:

❑ У мазку багато епітеліальних клітин
❑ Реакція піхвового вмісту кисла
❑ У мазку є лактобацили
❑ Лейкоцитів у мазку міститься до 10–15 в полі зору
❑ Усі відповіді неправильні

9. У здорових жінок репродуктивного віку мікробіота
піхви в 95–98% представлена:

❑ Micrococcus spp.
❑ Cоrinebacterium spp.
❑ Lactobacillus spp.
❑ Staphilococcus spp.
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