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Діагностування  інфекцій  піхви  за  останні  роки 
якісно змінилося. Новий етап досліджень супроводжу-
ється переоцінкою всього симптомокомлексу, який по-
в’язаний  з  цією  патологією [1,2,3,4].  Завдяки  суча-
сному  прогресу  технологій  в  клінічній  мікробіології 
значно  поповнились  знання  про  нормомікроценоз 
екологічних  ніш людського  організму  та  його  функ-
ціональні  можливості  [5].  З  нових  позицій  виникає 
переосмислення  ролі  умовно  патогенних  мікроорга-
нізмів в інфектології, а саме встановлено мікробний ґе-
нез  ряду  патологічних  станів,  прийшло  розуміння 
необхідності  інтегральної  оцінки  станів  мікробіо-
ценозів відкритих порожнин організму – перших при-
родних  захисних  бар’єрів  [6].  Класичний  постулат 
Р.Коха  «один  мікроб  –  одне  захворювання»  в  сучасній 
практиці не завжди знаходить свого підтвердження [7].

Нормальна мікрофлора піхви  є  першим і  дуже 
важливим етапом захисту від можливого інфікування 
патогенними мікроорганізмами. 

Вперше  дослідження  піхвової  мікрофлори 
проведено  A.  Doderlein [8].  Згідно з  його даними,  мі-
кробіоценоз  цього  біотопу  складається  тільки  з 
грампозитивних бацил. Результати сучасних досліджень 
дозволяють  характеризувати  піхвову  мікроекосистему 
як досить динамічну і багатокомпонентну, представлену 
грампозитивними  і  грамнегативними  аеробними, фа-
культативно-анаеробними та облігатно-анаеробними мі-
кроорганізмами (близько 50 видів) [3,5,9-16]. У виділен-
нях піхви загальна кількість бактерій сягає 108—1010 ко-
лонійутворюючих одиниць  (КУО)  в 1  мл, з яких - ае-
робних бактерій — 105—109 КУО/мл, анаеробних — 108

—1010КУО/мл.
Крім  цього,  склад  нормоценозу  піхви  неодно-

значний для  різних  вікових  та  етнічних  груп  і  навіть 
географічних зон [13,17,18].  Тому природно існування 
широких  варіацій.  На  кількісний  та  якісний  склад 
нормофлори впливає ряд факторів ендогенного та екзо-
генного походження, які  спричиняють зміни фізичних і 
хімічних  характеристик  піхвового  середовища:  рН, 
температури,  гідратації,  кисневого  потенціалу,  рівня 
гормонів  (період  менструації,  менопаузи,  вагітність, 
пологи,  ступінь  статевої  активності);  стан нервової  та 
імунної  систем (фактори,  які  послаблюють імунну си-
стему - переохолодження, стрес, незбалансоване харчу-
вання,  недолік  вітамінів  і  мікроелементів,  різка  зміна 
кліматичної зони, професійні шкідливості); різні  інфек-
ційні агенти (проникненню яких в піхву сприяє: багато 
статевих партнерів, невикористання запобіжних заходів, 
інфекційно-запальні захворювання органів малого тазу, 

використання  тампонів  сумнівної  якості  тощо), 
наявність  або  відсутність  живильних  субстратів, 
екологічні  та  санітарно-епідеміологічні  фактори; 
сексуальна  активність,  медикаментозні  засоби (три-
валий  або  повторний  прийом  антибіотиків),  інвазійні 
маніпуляції, оперативне втручання та ін. [14,19-26]. 

Домінуючими бактеріями піхвового середовища 
здорових жінок у постпубертатний період є Lactobacil-
lus spp. (бацили Додерляйна), які виділяються в 95-98% 
у  кількості  І05-108 КУО/мл  [9,13].  Згідно  гіпотези 
Додерляйна, вони виконують первинну захисну функ-
цію піхви в відношенні патогенних бактерій [27-30]. В 
піхвової  екосистемі  здорових жінок  репродуктивного 
віку існує нормомікроценоз, який перебуває в стані ди-
намічної  рівноваги  і  забезпечує  колонізаційну  рези-
стентність корисних мікробів [5,13,25]. Епітелій піхви 
забезпечує його стійкість до впливу патогенних агентів 
(бактерії, віруси,  гриби). Важливим показником рези-
стентності  піхвового  епітелію  є  кількість  глікогену, 
який утримується  переважно в поверхневих клітинах. 
Ці  клітини постійно змінюються на нові,  при руйну-
ванні  старих  клітин  звільняється  глікоген,  який  слу-
жить основним живильним субстратом для нормофло-
ри. Кількість глікогену в клітинах піхвового епітелію 
коливається  у однієї і тієї ж жінки на протязі року, а 
також  в  залежності  від  фази  менструального  циклу, 
так,  наприклад,  максимальне  накопичення  глікогену 
приходиться на момент овуляції [23,31].

Пізніше було визначено, що глікоген  є ідеальним 
живильним середовищем перш за все для лактобактерій. 
Вони перетворюють його на молочну кислоту,  знижу-
ють рН секрету до рівня,  несумісного  для існуванням 
багатьох інших мікроорганізмів [11,32]. Описано більше 
10 видів лактобактерій – представників нормомікрофло-
ри піхви, але одночасно з піхвового біотопу за звичай 
виділяються від 1 до 4 видів. Виявлено помітні  відмін-
ності  видового  складу  лактобактерій,  так,  за  даними 
одних  дослідників,  у  піхві  жінок  переважали  –  L.fer-
mentum,  L.jensenii,  L.gasseri,  інших авторів  –  L.acido-
philus,  L.paracasei,  L.fennentum,  L.plantarum,  L.jensenii 
[26,28,33]. 

Серед транзиторних мікроорганізмів піхви часті-
ше  за  інших  вилучають  коагулазонегативні  стафіло-
коки, в першу чергу  S.epidermidis и  S.saprophyticus  в 
помірної кількості (до 104 КУО/мл) у 95-100%, а також - 
Corinebacterium spp., Bacteroides spp. и Prevotella spp.- у 
25% [9,34]. З цією ж частотою, але в меншої кількості 
висіваються  M.varians,  Enterococcus spp.,  S.pyogenes,  
S.viridians [9,56]. 

Серед  грамнегативних  аеробів  переважають  — 
кишкові  палички  (Е.соlі),  клебсіели  (Klebsiella spp.), 
протеї (Proteus spp.) та інші ентеробактерії [36]. 

Грампозитивні анаеробні коки виділяють у 30 — 
80% здорових  жінок (Peptococcus spp., Peptostreptococ-
cus sрр.). Серед них кількісно переважають (80%) P.sac-
charolyticus. Рідше присутні в піхвовому секреті анае-
робні  грампозитивні  палички  -  біфідобактерії  (Bi-
fidobacterium spp.),  еубактерії  (Eubacterium spp.)  та 
пропіоновокислі  мікроорганізми  (Propionibacretium 
spp.),  які виявляються менш ніж у 10-12% жінок у кі-
лькостях до 107 КУО/мл. При вагітності частота виявле-
ння  біфідобактерій збільшується  до  20  -  62% 
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[15,16,37,38]. 
Інші  представники  облігатних  анаеробів –  кло-

стрідії  (Clostridium spp.)  наявні  в  незначній  кількості, 
тому  частіше  за  все  вони  не  розглядаються  як  само-
стійні збудники патологічного процесу [15]. 

Серед  грамнегативних  облігатно-анаеробних 
паличкоподібних бактерій у першу чергу звертають на 
себе  увагу  Bacteroides spp.  и  Prevotella spp.,  що по-
в'язано з їх високим значенням як етіологічного агента 
при запальних процесах у статевих органах. Ці бактерії 
висіваються в низькому титрі у 55% клінічно здорових 
жінок поряд із  Fusobacterium spp.,  Porphyromonas spp., 
які виявляються в 14-40% жінок. Ці мікроорганізми, а 
також  G.vaginalis і Mobiluncus spp.,  мають відношення 
до патогенезу бактеріального вагінозу.  При виникненні 
запального процесу вміст  мікробних популяцій цих та-
ксономічних груп мікроорганізмів зростає в 100 — 1000 
разів порівняно з нормою [13,39].

Під час вагітності морфофункціональні, фізіологі-
чні і біохімічні зміни в генітальному тракті жінок при-
зводять  до  того,  що  піхвова  мікрофлора  стає  більш 
однорідною. Під впливом гормонів слизова піхви стає 
товстішою, більш інтенсивно синтезується глікоген (ІІІ 
триместр вагітності), що створює найбільш сприятливі 
умови  для  життєдіяльності  лактобацил.  Вони витісня-
ють  інші  види  умовно  патогенних  мікроорганізмів, 
окрім грибів і мікоплазм, які здібні розмножуватися при 
низькому рН середовища [22,23]. Ближче до пологів у 
матері  знижується  кількість  аеробних  (особливо  колі-
формних  бактерій)  і  декількох  анаеробних  видів 
(бактероїдів  і  пептострептококів).  На  момент  пологів 
домінують лактобацили, забезпечуючи колоніальну ре-
зистентність  родового  каналу  [9].  При  пологах 
самоочищаються  пологові  шляхи –  різко зменшується 
загальна кількість бактерій в піхві. Після пологів в мі-
крофлорі піхви відбуваються суттєві зміни – як якісні, 
так і кількісні. Це пов`язано зі значним зниженням рівня 
естрогенів,  можливістю  травмування  піхви  і  його 
контамінацією кишковою мікрофлорою в процесі поло-
гів. На фоні зменшення кількості лакто- і біфідобактерій 
зростає  титр  умовно  патогенної  мікрофлори  -  енте-
робактерій,  епідермального  стафілококу,  аеробних  і 
анаеробних  стрептококів,  бактероїдів,  мікоплазм 
[22,23]. Зміни мікрофлори у родильниць є транзиторни-
ми і в тижневий термін післяпологового періоду піхвова 
мікрофлора відновлюється до норми [23].

У період вагітності гормональні зміни впливають 
на стан епітелію піхви, що супроводжується прогресую-
чим зменшенням  pН піхвового вмісту.  Вказане сприяє 
активному  росту  лактобактерій,  зменшенню  кількості 
популяцій аеробів та анаеробів (Bacteroіdes,  Peptostrep-
tococcus) [7,27].  Із  розвитком та збільшенням  термінів 
вагітності,  особливо  при  наближенні  до  пологів,  спо-
стерігається  тенденція  до  10-кратного  збільшення  ла-
ктобацил  і  значного  зниження  рівня  колонізації  ае-
робними  та  облігатно-анаеробними  бактеріями,  що 
забезпечує в подальшому незначну контамінацію плода 
під час його проходження через пологові шляхи матері 
[38,42,43].

Мікроекологія  піхви  в  післяпологовому  періоді 
характеризується суттєвим збільшенням чисельності та-
ких бактерій, як  Bacteroides,  E.coli,  Streptococcus гр. В,  

Enterococcus spp.  і  зниженням  кількості  Lactobacillus 
spp. Такі зміни зумовлені інгібуванням продукції естро-
генів, та нерідким травмуванням пологових шляхів. Від-
новлення піхвового мікроценозу до нормальних показни-
ків спостерігається, як правило, на шостий тиждень післяпологово-
го періоду [44].

В  організмі  здорових  жінок  часто  можуть  спо-
стерігатися інші мікроорганізми, зокрема урогенітальні 
мікоплазми (Miсoplasima spp.), уреоплазми (Ureaplasma 
spp.)  та  кандиди (Candida spp.).  Так,  U.urealiticum 
заселяє піхву у 54%  здорових  жінок, при цьому  віро-
гідність її наявності  прямо  залежить від їх сексуальної 
активності. M.hominis виділяють з піхви у 14% здорових 
жінок  [45,46]. З  дріжджеподібних грибів  роду Candida, 
які частіше за все виявляють у піхві 15-20% здорових жінок, 
переважають 80 - 90% C.albicans [40].

В цілому у  здорових жінок найбільш часто з пі-
хви  вилучають  анаеробні  мікроорганізми  -   ла-
ктобактерії,  бактероїди  і  превотели,  з  аеробних  — 
коагулазонегативні  стафілококи  і  дифтероїди [9]. При 
цьому,  анаероби  значно  переважають  над  аеробами 
(співвідношення 10:1).

Завдяки циклічному  режиму  активності  ре-
продуктивної системи жіночого організму  функціонує 
система  самоочищення  піхви.  В  проліферативну  фазу 
овуляторного  менструального  циклу  зростає  і  дифе-
ренцюється багатошаровий лускатий епітелій слизової 
оболонки піхви, синтезується глікоген в епітеліальних 
клітинах, продукується слизовий секрет залозами ендо-
цервіксу.  Багатошаровий  лускатий  епітелій  і  слизова 
пробка в цервікальному каналі виконують бар’єрну фу-
нкцію  і  блокують  розповсюдження  патогенного  мі-
кроорганізму,  запобігають розвитку запалення. Під впливом про-
гестерону в секреторній фазі циклу відбувається десквамація і цитоліз 
багатошарового лускатого епітелію [9].

Представники  піхвової  нормомікрофлори  об-
умовлюють ферментативну, вітамінну, імуностимулюю-
чу  та  інші  захисні  функції,  що  дає  підставу  вважати 
параметри  біомікроценозу  індикатором  нормального 
стану піхви [47].

Їснує  кілька  механізмів  контролю  вагінальної 
екосистеми превалюючими  по кількості лактобактерія-
ми.  Одним  із  провідних  механізмів  є  утворення  ла-
ктобактеріями  молочної  кислоти  та  інших  органічних 
кислот  під час  їх  метаболізму,  що підтримує  низький 
рН (3,8-4,4)  піхвового  середовища [28,32]. При цьому 
для життєдіяльності  самих лактобактерій оптимальним 
є  оточуюче  середовище  з  рН  4,0  -  4,5. В  експери-
ментальних дослідженнях (in vitro) виявлено,  що заки-
слення  різних  середовищ  в  процесі  вирощування  ла-
ктобактерій суттєво пригнічувало розмноження умовно 
патогенних  мікроорганізмів  (C.albicans,  E.coli,  G.va-
ginalis,  Mobiluncus spp.,  Peptostreptococcus spp.)  [32]. 
Крім того, зниження рН піхвового вмісту сприяє підви-
щенню  його  редокс-потенціалу,  що  також  сприяє 
пригніченню росту і  розмноженню анаеробних мікроорганізмів 
та підтримує високий окисно-відновний потенціал.

До  механізмів  контролю  лактобактеріями  пі-
хвової мікрофлори належить й висока їх здатність до ад-
гезії до поверхні  епітеліальних клітин [31,48,49]. Адге-
зином  лактобактерій  є  ліпотейхоєва  кислота.  Прикрі-
плюючись  до  епітеліоцитів,  лактобактерії  вкривають 
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стінку піхви суцільним шаром і  перешкоджають адгезії 
до  рецепторів  епітеліоцитів  інших  мікроорганізмів, 
забезпечуючи  феномен  колонізаційної  резистентності 
[26,29,32]. Лактобактерії успішно конкурують за  сайти 
прикріплення  на  піхвових  епітеліоцитах  з  різними ви-
дами  дріжджеподібних  грибів  роду  Candida,  гардне-
релами  та  іншими мікроорганізмами [27,28,31].  Причо-
му,  не  тільки  життєздатні  клітини  лактобактерій,  а  й 
фрагменти їх  клітинної стінки  блокують  прикріплення 
уропатогенних  агентів  до  епітеліальних  клітин 
[26,48,49].

У  процесі  регуляції  піхвового  мікробіоценозу, 
зокрема,  в  пригніченні  росту  інших  бактерій,  беруть 
участь  бактеріоцини  і  бактеріоциноподібні  речовини 
[50-53]. Лактобактерії продукують різні інгібітори, поді-
бні до бактеріоцинів, які не володіють активністю щодо 
інших  видів  лактобактерій.  Крім  того,  лактобактерії 
продукують лактоцидин, ацидолін і  лактацин В, які  бе-
руть  участь  у  підтримці  нормального  стану  піхвового 
середовища. Відомі лактоцини B, F, J, M, ацидолін і ла-
ктоцидін, які продукуються  L.acidophilus, булгаріцин – 
L.delbrueсkii  subsp.  bulgaricus,  лактобревин  –  L.brevis, 
гельветицин  –  L.helveticus,  лактолін  –  L.plantarum, 
реутерін  –  L.reuteri.  Ці  бактеріоцини  інгібують  ріст  і 
розмноження  бацил,  клострідій,  сахароміцетів,  стре-
птококів,  стафілококів,  ентеробактерій,  псевдомонад,  лі-
стерій, грибів роду Candida [27,28,54,55].

Стимулюючий ефект лактобактерій на місцевий і 
системний імунітет  проявляється в активації  макрофа-
гів,  накопиченні  фагоцитів  і  підвищенні  рівню  імуно-
глобулінів  [51,56].  Внаслідок  природної  загибелі  і 
подальшого  розпаду  бактеріальних  клітин  —  пред-
ставників  нормальної мікрофлори піхви,  компоненти їх 
стінок  (мурамілдипептид,  ліпополісахариди  та  ін.), 
впливаючи  на  систему  місцевого  імунітету,  стиму-
люють  гуморальну та  клітинну його  ланки.  Збільшує-
ться  кількість  активованих  макрофагів,  концентрація 
імуноглобулінів,  які,  вистилаючи  поверхню  слизової 
оболонки  піхви,  перешкоджають  проникненню  в  неї 
умовно патогенних та патогенних бактерій [57]. Таким 
чином,  регуляція  мікрофлори  піхви  індигенними  мі-
кроорганізмами здійснюється і через систему місцевого 
імунітету. 

Антагоністичні  властивості  лактобактерій 
зумовлені  здатністю цих мікроорганізмів продукувати 
бактеріоцини,  лізоцим,  перекис  водню,  вітаміни. 
Показано, що лікування захворювань, у тому числі і ре-
продуктивної системи жінок, препаратами, які містять 
лактобактерії,  суттєво  відображується  на  показниках 
неспецифічного  протиінфекційного  захисту:  стиму-
люються проліферація В-лімфоцитів, реакції Т-клітин-
ного  імунітету,  збільшується  активність  натуральних 
кілерів,  продукція  сироваткових  імуноглобулінів 
основних класів та інтерферону [35,40].

Біфідобактерії  –інтенсивні  кислотопродуценти 
для створення низького рН в піхві, мають достатньо ви-
сокий  спектр  природної  антибіотикорезистентності. 
Доведено, що штами біфідобактерій, які виділені з цьо-
го біотопу, мають бактеріостатичний ефект щодо  еше-
рихій,  клебсіел,  стафілококів,  гарднерел.  Вказані 
властивості  у  поєднанні  зі  здатністю  продукувати 
бактеріоцини, лізоцим і спирти забезпечують їм участь 

у створенні  та підтримці  колонізаційної резистентності 
в піхві. Біфідобактерії синтезують також амінокислоти і 
вітаміни,  які  активно  використовує  макроорганізм в 
його конструктивному метаболізмі [10].

У формуванні  низьких  значень  рН  піхвового 
середовища беруть участь і епітеліальні клітини  піхви, 
які  продукують  молочну кислоту,  а  також  інші жирні 
кислоти, що в  подальшому  входять до складу секрету 
слизової оболонки.  Таким чином,  в  формуванні  кислих 
значень  рН  піхвового  середовища  беруть  участь  як 
представники індигенної мікрофлори (лактобактерії, бі-
фідобактерії),  так  і  піхвові  епітеліоцити  організму 
господаря. 

У практично здорових жінок  протягом менструа-
льного циклу рН піхвового середовища коливається від 
3,8 до 6,0 (у середньому 4,0 - 4,5).  Деякі автори вважа-
ють, що кількість аеробів на протязі менструального ци-
клу є постійною, проте кількість анаеробів змінюється 
[13].  В  перші  дні  циклу  рН  зростає  до  5,0-6,0;  в  ре-
зультаті знижується кількість лактобактерій і збільшує-
ться - факультативно- і облігатно-анаеробних мікробів. 
В середині секреторної фази, після закінчення кровоте-
чі,  популяція  лактобацил  відновлюється  і  досягає 
максимального  рівня,  при цьому рН становить  3,8-4,5 
[9]. Згідно даним Кудрявцевої Л.Д. (2001) рівень лакто-
флори в цей період залишається незмінним, а найбільш 
повну інформацію про кількісний та якісний склад мі-
крофлори можливо отримати при дослідженні піхвового 
секрету на 2-14 добу менструального циклу. Вважають, 
що в період менструації мікроценоз піхви характеризує-
ться найменшою кількістю мікрофлори і в той же час - 
найбільшою кількістю  видів [23,31,58].

Як показано в останні роки, перевагу в асоціаціях 
мають  ті  мікроорганізми,  які  володіють  не  тільки 
антагоністичною  активністю,  але  і  мають  виражені 
персистуючі властивості.  Як правило, персистувати на 
слизових оболонках піхви здібні мікроорганізми з вира-
женими  адгезивними та колонізаційними властивостя-
ми [21]. На сучасному етапі інтенсивно досліджуються 
механізми  специфічної  (за  допомогою  лектинів  на 
поверхні  мембран,  пілей,  фімбрій)  та  опосредованної 
(через  взаємодію  з  іншими  мікроорганізмами)  адгезії. 
Здатність екзогенних бактерій активно колонізувати пі-
хву  тісно  пов'язана  з  притаманними  їм  адгезивними 
властивостями, які забезпечують активну взаємодію цих 
мікроорганізмів  з  рецепторами  піхвових  епітеліоцитів 
[29,49].  У нормі  представники  індигенної  молочноки-
слої  флори  піхви  перешкоджають  колонізації  епітелі-
альних клітин патогенними бактеріями [26,31,49].

Лактобактерії  колонізують епітеліоцити  піхви  і 
вкривають стінку піхви у вигляді біоплівки, що запобі-
гає  контамінації  статевих  шляхів  екзогенними  мі-
кроорганізмами та  обмежує надлишкове розмноження 
бактерій інших  родів  (G.vaginalis,  C.albicans,  Mobilun-
cus spp.).  До  важливих  механізмів  бактеріального 
антагонізму належить  також наявність  у деяких  пред-
ставників  нормальної  мікрофлори  піхви  перокси-
дазоопосередкованої  системи  [5].  Лактобактерії здібні 
продукувати перекис  водню, який  використовується  як 
для інгібіції близько родинних штамів, так і пригнічен-
ня  інших  видів  мікроорганізмів  (прямо  або  опосеред-
ковано)  шляхом дії  пероксидазних  систем  .  Доведено 
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інгібіцію  росту і розмноження  штамів  S.aureus,  S.typh-
imurium,  E.coli,  C.perfringens,  Pseudomonas spp. Ла-
ктобактерії ефективно запобігають колонізації піхви та-
кими  бактеріями,  як  G.vaginalis,  Mobiluncus spp.  та 
деяких інших, що відіграють важливу роль в порушенні 
піхвового  нормоценозу.  У  96%  здорових  жінок  всі 
штами  виділених  лактобактерій  продукують  перекис 
водню, а при піхвовому дисбактеріозі лактобактерії ви-
діляли  тільки  у  35% спостережень.  При  цьому тільки 
11% з  усіх виділених лактобактерій  продукували  пере-
кис водню [33,59].  Доведено також, що низький рівень 
кількості  перекис-продукуючих  лактобактерій  є фа-
ктором, що сприяє виникненню запального процесу на тлі надмі-
рного розмноження патогенної мікрофлори [33]. 

Видові  та біологічні  властивості  мікрофлори пі-
хви важливі для здоров'я жінки, оскільки вони зумовлю-
ють  неспецифічну  резистентність  репродуктивного 
тракту  загалом.  Її  захисна  дія  здійснюється  через 
антагоністичний вплив на патогенну флору, стимуляцію 
лімфоїдного  апарату,  створення  оптимального 
середовища  перебування  для  корисних  мікробів, 
продукцію біологічно активних речовин [15].

Таким  чином,  піхвова  мікрофлора  є  не  стати-
чною, а мінливою макропопуляцією, в якій кількість ви-
значених  типів  мікроорганізмів  коливається  в  межах 
змін умов середовища їх перебування.  Цей динамічний 
стан  мікрофлори піхви  не завжди беруть до  уваги при 
аналізі результатів бактеріологічних досліджень [37].

Урбанізація суспільства,  погіршення екологічно-
го стану, а також наслідки безконтрольного застосуван-
ня  ліків,  у  першу  чергу  антибіотиків,  негативно 
впливають на здоров'я людини [22]. На загальному фоні 
спостерігається збільшення частоти хламідіозу,  трихо-
монозу, гонореї та інших захворювань, а також збільше-
ння частоти інфекцій піхви, обумовлених також і співч-
ленами  нормальної піхвової мікрофлори [15,36,37]. 

Знання особливостей піхвової мікрофлори в різні 
періоди життя має  важливе практичне значення для правильної 
інтерпретації суб'єктивних та об'єктивних симптомів захворювань і 
проведення диференційної діагностики клінічних ситуацій.

Патологічні зміни (кількісні і/або якісні) у мікро-
ценозі біотопу пологових шляхів відбуваються під час 
лікування антибактеріальними препаратами, гормонами, 
цитостатиками, внаслідок різних інфекційних процесів, 
при  ендокринопатіях  (цукровий  діабет,  гипотіреоз), 
анеміях,  первинних  і  вторинних  імунодефіцитах,  при 
вроджених вадах розвитку статевих органів,  внаслідок 
використання гормональних та внутріматочних контра-
цептивів, частої зміни полових партнерів та токсичних 
факторів зовнішнього середовища [9,13]. Вважають, що 
для розвитку дисбактеріозу необхідна наявність одного 
чи кількох патогенних (гонококи, хламідії, тріхомонади) 
або  умовно  патогенних  мікроорганізмів.  Загальна  кі-
лькість бактерій при запальному процесі зростає до 108-
1013 КУО/мл з переважанням факультативних і облігат-
них анаеробів [13].

Етіологічна структура запальних захворювань жі-
ночих статевих органів змінюється в залежності від рі-
зних факторів. До використання антибіотиків найбільш 
частим  збудником  патологічних  процесів  піхви  був 
гемолітичний стрептокок. З початком широкого викори-
стання  пеніциліну,  вже  при  появі  та  розповсюдженні 

пеніцилінрезистентних  форм,  його  місце  зайняли 
S.aureus.  З  часом,  коли в медичну практику надійшли 
нові  препарати,  активні  відносно  пеніцилінстійких 
штамів,  стафілококів  змінюють  грамнегативні  бактерії 
та  неспороутворюючі  анаероби.  Відносно  факультати-
вно анаеробних бактерій слід замітити, що їх діагности-
чне значення при мікроскопічному дослідженні піхвово-
го вмісту різко знижується.  По-перше, патогенний по-
тенціал цих бактерій може проявлятися при невеликій 
кількості (4-6 lg КОЕ/мл) і тому вельми важливо вияви-
ти їх вже при мікроскопії. По-друге, в мазках більша ча-
стина їх однотипна, в той час, як по біохімічним власти-
востям  і  антибіотикочутливості  вони  різко  відрізняю-
ться  між  собою (на  відміну від  облігатних анаеробів) 
[7]. 

Таким чином,  під впливом антибіотиків  чутливі 
до них види бактерій звільняли місце для більш стійких. 
Згідно  сучасним  даним,  в  етіології  інфекційних 
ускладнень ведуча роль відводиться мікробним асоціа-
ціям  (факультативні  анаероби  +  облігатні  анаеробні 
бактерії,  бактерії  +  віруси).  Вірулентність  багатьох 
умовно  патогенних  бактерій  підвищується  в  умовах 
асоціацій з деякими видами співчленів біоценозу, воло-
діючих селективною перевагою та при синергізмі [22].

Відомо  декілька  варіантів  піхвового 
дисбактеріозу,  спричинених  умовно  патогенними  мі-
кроорганізмами: бактеріальний вагіноз (БВ),  урогеніта-
льний  кандидоз,  міко-  і  уреоплазмоз,  неспецифічний 
вагініт [13,60-63].

Пригнічення  нормальної  мікрофлори піхви  при-
зводить до різноманітної патології. При цьому збільшу-
ється частота бактеріального вагінозу та вагінітів канди-
дозної етіології [27,41,43,60,64,65]. Останні належать до 
встановлених чинників ризику,  а  в  деяких випадках  є 
безпосередньою причиною розвитку тяжкої інфекційної 
патології  жіночих  статевих  органів,  плоду  та 
новонародженого. Клінічне значення бактеріального та 
грибкового  вагінозу  визначається  тим,  що  вони 
збільшують ризик розвитку ускладнень (викидання пло-
ду,  передчасні пологи, передчасний вилив навколоплі-
дних вод, хоріоамніоніт, внутрішньоутробне інфікуван-
ня плоду) [6,35].

Бактеріальний  вагіноз  (БВ)  –  найбільш  розпо-
всюджена патологія піхви жінок репродуктивного віку. 
Сумарна кількість хворих на цю патологію кожен рік  у 
світі  складає  сотні  мільйонів  випадків  [1,16,66].  БВ 
діагностують у 21-33% осіб, у 5% він характеризується 
безсимптомним перебігом. За останніми даними частота 
виявлення БВ серед жінок, ведучих активне статеве жи-
ття, зросла майже вдвічі – до 60—70%, при чому у 50% 
з них захворювання характеризується відсутністю кліні-
чно виражених ознак [67]. В інших роботах показано, 
що  частота  БВ  в  першу  чергу  залежить  від  вікового 
контингенту обстежених жінок. Вона складала 17-19% в 
групах  планування  сім`ї,  24-37%  серед  осіб  з  сексуа-
льно-трансмісивними захворюваннями, 15-37% - у вагі-
тних жінок і 61-87% - серед пацієнток з патологічними 
білями  [68].  Згідно  А.С.Анкирської  діагноз  БВ  було 
встановлено у 24% жінок, які вважали себе здоровими, а 
у осіб зі скаргами - у 64% [7]. В 2006 році  при обсте-
женні  умовно  здорових  жінок  репродуктивного  віку 
нормоценоз було означено лише у 36%, проміжний тип 
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мікробіоценозу-  у  45%,  дисбіоз  піхви  –  у  19% жінок 
[14].  Менше  50%  вагітних  в  сучасних  умовах  мають 
стан  піхви,  який  лише  умовно  можна  трактувати  за 
нормоценоз. Вагініти відносять до захворювань, які самі 
по  собі  не  є  загрозою  здоров’ю  жінки,  однак  при  їх 
прояві в нижчих відділах  статевого тракту накопичую-
ться і  постійно зберігаються  в  високих концентраціях 
умовно  патогенні  бактерії  –  основні  збудники гнійно-
запальних захворювань органів малого тазу [69].

Найчастіше  збудниками  БВ  виступають:  G.va-
ginalis, P.bivia, P.disiens, P.corporis, B.ureolyticus, B.levii,  
Enterococcus spp.,  F.nuclearum,  Mobiluncus spp.,  P.pre-
votii,  P.tetradius,  P.anaerobius,  S.viridas,  U.urealiticum і 
M.hominis.  Кількість  цих  мікроорганізмів  зворотно 
пропорціональна ступеню колонізації піхви лактобаци-
лами, продукуючими Н2О2 [13,70]. 

Автори  вказують  на  високу  частоту  гардне-
рельозу – від 58 до 68,3% у практично здорових жінок і 
до 91,3% - у хворих на різні форми вагінозів.  G.vaginal-
is здатна пригнічувати життєдіяльність іншої мікрофло-
ри.  В  більшості  випадків  (80%)  гарднерельоз 
діагностується як моноінфекція і лише у 20% обстеже-
них - в асоціації з лептотрихозом, хламідіозом, канди-
дозом, рідше з трихомонозом [61].

Встановлено прямий зв’язок БВ з несприятливим 
перебігом  виношування  плоду.  Передчасні  пологи  і 
передчасне виливання біляплідних вод в 3-4 рази спо-
стерігаються частіше у жінок з БВ. Частота післяполо-
гового  ендометриту  збільшується  в  3-7  разів  у  роди-
льниць з БВ [7].Крім цього, відомо, що умовно патоген-
ні бактерії мають багато антигенів, споріднених тканин-
ним  антигенам  макроорганізму.  Саме  ці  бактерії  ви-
роблюють  фосфоліпази,  які  аналогічні  фосфоліпазам 
амніонального епітелію, які  як відомо,  є біохімічними 
тригерами пологової діяльності. При розвитку синдрому 
інфекції біляплідних вод накопичені фосфоліпази запу-
скають  синтез  простагландинів  F і  E,  що  викликає 
передчасні  пологи  та  викидні  [7].  Особливістю  БВ  є 
його схильність  до  рецидиву після курсу  лікування,  що 
спостерігається в 50% випадків [25,35,64,71]. 

Діагностують БВ з врахуванням декількох провід-
них  симптомів:  наявність  значних  виділень  із  піхви, 
позитивна проба секрету на аміни, рН піхвового вмісту 
більш ніж 4,5,  наявність  «ключових» клітин,  відносне 
зниження кількості лейкоцитів [2,72]. 

Лікування  БВ  спрямоване  на  відновлення 
нормальної мікроекосистеми піхви, за для чого бажано 
різко понизити кількість патогенів (облігатно-анаеробні 
мікроорганізми)  в  біотопі  піхви  та  використати  різні 
пробіотичні  препарати  (лактобактерін,  симбитер,  аці-
лакт,  біфідумбактерін,  біфідін) 
[10,20,25,27,30,35,36,42,51,54,55,64,67,68,73-80].

На фоні БВ різко зростає риск зараження венери-
чними  захворюваннями,  активації  латентної  вірусної 
інфекції, особливо в зв’язку з тканинною гіпоксією при 
БВ і високими показниками рН піхвового вмісту у вагіт-
них.  Є  дані  про   епідеміологічний  зв’язок  БВ  з 
неопластичними процесами шийки матки.  Раніше роз-
виток  цервікальної  інтраепітеліальної  неоплазії  по-
в’язували з папіломовірусною інфекцією, на сьогодні – 
із  бактеріями  Mobiluncus і  M.hominis [7].  Mobiluncus 
продукують токсин, який пригнічує адгезію лактобацил 

на  епітеліальних  клітинах,  що  в  свою чергу,  створює 
перепону можливості замісної терапії молочнокислими 
бактеріями. На відміну від  гарднерел, які частіше ви-
діляють  в  монокультурі,  мобилункус  в  90%  випадків 
асоціює з іншими збудниками.

Другий мікроорганізм – не менш важливий – це 
Leptotrichia buccalis– головний конкурент за живильний 
субстрат – глюкозу, що також зменшує шанси лактоба-
цил до адаптації в піхвовому середовищі в таких умовах 
[7].

Урогенітальні мікоплазмози (УМ) викликаються в 
основному  M.hominis,  M.genitalium и  U.urealiticum,  всі 
інші представники групи відносяться до сапрофітної мі-
крофлори [46]. Означення інфекційного агента у кліні-
чно  здорових  осіб,  а  також  наявність  субклінічного 
перебігу  мікоплазмозу  дозволяє  вважати  мікоплазми 
умовно  патогенними  мікроорганізмами.  Проте  існує  і 
протилежна точка зору. Є багато даних про те, що пато-
генність  мікоплазм і  анаеробних бактерій пов’язана  зі 
значною концентрацією їх  в  макроорганізмі  (патоген-
ність  проявляється при кількості  їх  більш, ніж 104-105 

КУО/мл)  [1].  Крім  цього,  мікоплазми  володіють  ши-
роким спектром факторів патогенності: адгезини, екзо- і 
ендотоксини,  гемолізіни,  ферменти  і  ін.  U.urealiticum 
виявляють протеазну активність  відносно  IgA людини 
[34].  Завдяки високому ступеню адгезивної активності 
мікоплазми  адсорбуються  не  тільки  на  епітеліальних 
клітинах, але і на сперматозоїдах та різних інших кліти-
нах  крові.  Доведено,  що  в  процесі  фагоцитозу  мі-
коплазми  (M.hominis) порушують  структуру  стінок 
нейтрофілів.  

Слід  враховувати,  що  мікоуреоплазми  не  є  без-
умовно  патогенними,  важливо  знати  їх  асоціативні 
зв’язки  з  іншими  бактеріями  -  тріхомонадами, 
гонококами,  хламідіями,  грибами  й  факультативними 
анаеробами. Тобто, необхідно аналізувати якісний і кі-
лькісний склад мікрофлори, їх кореляцію з клінічними 
проявами  запальних  процесів  в  органах  малого  тазу. 
M.hominis виділяється  в  формі  носійства  у  15-50% 
сексуально активного населення. Крім цього, M.hominis 
и U.urealiticum  можуть спонтанно з`являтися і зникати 
в різні фази менструального циклу.  Частота виявлення 
U.urealiticum  в низьких концентраціях складає 45-70%, 
серед вагітних – до 90% є носіями уреоплазм[4].

Урогенітальний кандидоз (УК) викликається дрі-
жджеподібними грибами роду Candida. Candida spp. мо-
жуть бути нормальними коменсалами ротової порожни-
ни,  шлунко-кишкового  тракту,  піхви  і  шкіри.  Безси-
мптомне  носійство  відмічають  у  15-20%  жінок  ре-
продуктивного  віку  [3].  З  початком  впровадження  в 
медичну практику антибактеріальних препаратів ці мі-
кроорганізми  вийшли  на  перший  план  як   збудники 
опортуністичних  інфекцій.  За  останнє  десятиріччя  ча-
стота виявлення УК зросла майже в 2-3 рази і складає 
до  40-45% в  структурі  інфекційної  патології  статевих 
органів [3,68]. На останніх термінах вагітності у 25-50% 
жінок висівається Candida spp. [3]. З них 70-75% роди-
льниць інфікують під час пологів новонароджених, що 
може викликати враження шкіряних покровів, системні 
мікози легень і кандидозний сепсис малят. Високий від-
соток кандидоза піхви у цей період пояснюють  змінами 
у гормональному фоні,  накопиченням глікогену в епі-
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телії піхви, імуносупресорною дією прогестерону.  Для 
кандидозу вагітних найбільш характерно перебіг УК без 
клінічно виражених симптомів і часті рецидиви. 

Основним збудником УК  тривалий час вважали 
C.albicans (60-95%),  але   в  останній  час  збільшується 
значення інших представників цього роду (C.tropicalis,  
C.glabrata (Torulopsis),  C.krusei)  і грибів роду  Geobrat-
um [64,65].

Трихомонадний вагініт (ТВ) – займає перше місце 
в  світі  по  розповсюдженості  (кожен  рік  захворюють 
близько  170  млн.  осіб).  Кожний  третій  (30%),  що 
звернувся  до  лікаря  з  причини  вульвовагініту,  інфі-
кований   трихомонадами  [56].  Частота  трихо-
монадоносійства  складає  від  2  до  41%  людей  [9,56]. 
Більш  95%  випадків  вагінітів  викликані  асоціацією: 
T.vaginalis+C.albicans+G.vaginalis [71].  Відомо  більше 
50 видів трихомонад, але паразитують в організмі люди-
ни в основному 3 види, один з них – в піхві – T.vaginal-
is.  Трихомонади фіксуються на клітинах лускатого епі-
телію слизової піхви, потрапляють в залози і лакуни. 

Хронічний  трихомоніаз  являє  собою  змішаний 
протозойнобактеріальний  процес,  оскільки  трихо-
монада  є  резервуаром  задля  хламідій,  уреоплазм, 
гонококів,  стафілококів,  грибів,  вірусів  і  іншої  флори 
[56,71].  Лише  у  10,5%  осіб  трихомоніаз  представляє 
собою  моноінфекцію,  в  89,5%  випадків  виявляють 
змішані трихомонадні захворювання в різних комбіна-
ціях. 

При  ВТ  спостерігають  зменшення  кількості  ла-
ктобактерій.  При  цьому  зникають  лактобактерії,  які 
продукують Н2О2, підвищується рН піхвового середови-
ща до 5 — 6, збільшення у 100 — 1000 разів кількості 
умовно патогенної мікрофлори (G.vaginalis,  Mobiluncus 
spp.,  анаеробних  бактерій  роду Bacteroides та  ін.). 
Поряд з цим з'являються аберантні, кокоподібні форми 
лактобактерій,  метаболічно  інертних,  не  виділяючих 
молочну  кислоту  і  Н2О2  так  звані  «мінус-варіанти». 
Імунна система організму господаря, захищаючись від 
них, починає продукувати гуморальні антитіла, в тому 
числі  slgA.  Ці  антитіла  вражають  мінус-варіанти  ла-
ктобактерій, але не чинять негативного впливу на фізіо-
логічні палички Додерляйна. Внаслідок цього знижую-
ться  захисний  бар'єр  і  функціональна  активність 
місцевої імунної системи слизової оболонки, що сприяє 
розмноженню більшості інфекційних збудників. У про-
цесі формування вони набувають рис антигенних дете-
рмінант, відсутніх у фізіологічних паличок Додерляйна. 

Лікування  трихомоніазу  антипротозойними  пре-
паратами  призводить  до  вивільнення  флори,  яка 
знаходилася  всередині  трихомонади  і  підтриманню 
запального  процесу.  Значні  порушення,  що розвиваю-
ться в організмі хворих внаслідок змішаних урогеніта-
льних інфекцій,  важко піддаються корекції  терапевти-
чними засобами, що сприяє появі рецидивів (в 20% ви-
падків).  Рецидиви  розвиваються  після  полових  актів, 
прийому алкоголю, при зниженні  опірності  організму, 
порушенні функції яєчників і зміни  рН піхвового  вмісту 
[9]. 

Згідно даним ВООЗ на 1995г. серед захворювань, 
які  передаються  статевим  шляхом  хламідіоз  займає 
друге  місце  і  входить  у  першу  вісімку  лідируючих 
захворювань  (трихомоніаз,  хламідіоз,  генітальный  ге-

рпес, генітальный папіломавірус, гонорея, ВІЛ-інфекція, 
сифіліс,  м’який  шанкр).  Рівень  захворюваності  хламі-
діозами  кожен  рік  зростає  на  90  млн.  осіб  [61]. В 
Британії від цієї інфекції потерпає 10% жінок віком до 
25 років. За словами Хелен Лі з Кембріджського универ-
ситету,  сім  з  десяти  жінок  звичайно  не  мають  ніякої 
уяви про те, що вони хворі на хламідіоз. У 70% хворих з 
запаленнями сечостатевих органів були  виділені хламі-
дії, 20% хворих з хламідіями страждають на безпліддя, у 
9% жінок розвивається позаматочна вагітність.  Значен-
ня  урогенітальних  інфекцій  хламідійної  етіології 
зумовлено  їх  розповсюдженням,  однак,  його  оцінка 
ускладнюється  декількома  моментами.  Так,  до  80% 
інфекцій проходить без характерних клінічних ознак. В 
свою  чергу,  частота  позитивних  лабораторних  тестів 
залежить від чутливості і специфічності тестів, особли-
востей обстежених контингентів., можливістю існуван-
ня латентних або персистуючих форм [1]. 

Етіологічно  значимими  вважають  серовари 
Ch.trachomatis от  D до К.  Вони передаються, головним 
чином, через статевий акт. Побутовим шляхом хламідії 
передаються досить рідко, але такі  випадки все  ж  бу-
вають. 

Хламідії  здібні  викликати  різні  захворювання  у 
людини – від запалення легень до  враження очей, від 
сепсису  до  аборту,  від  враження  кишково-травневого 
тракту до захворювань суглобів, фактично вони завдяки 
високій тропності до тканин викликають захворювання 
майже усіх органів. Під час вагітності бактерії діють на 
плід, що часто призводить до викиднів та різної патоло-
гії в  процесі  розвитку дитини. Новонароджені діти, ін-
фіковані хламідіями, часто  народжуються з важкими уражен-
нями очей, вух та дихальних органів. 

Неспецифічні  запальні  процеси  урогенітального 
тракту (НЗПУТ) (вагініт, цервіцит, уретріт і т.і.) можуть 
бути  викликані  самими  різними  умовно  патогенними 
мікроорганізмами при їх концентрації більше 105 КУО/
мл. Найбільш часто в значних концентраціях виявляю-
ться:  Bacteroides spp.  (52%),  рідше  Peptostreptococcus 
spp. (14%)  і  Fusobacterium (11%).  Із  факультативних 
анаеробів – представники сімейства  Enterobacteriaceae 
(E.coli -26%) і різні стафілококи (19,2%). При виникнен-
ні  НЗПУТ,  як  правило,  присутні  до  8  збудників, 
моноінфекції  виявляються  вкрай рідко [39].  Патогенні 
властивості  таких  асоціацій  визначаються 
бактеріальним синергізмом. 

В жінок з хронічними запальними захворювання-
ми статевих органів при хронічній персистенції умовно 
патогенних і  патогенних мікроорганізмів відбуваються 
зміни зі сторони клітинної та гуморальної імунної від-
повіді, а також неспецифічної ефекторної системи про-
тиінфекційного захисту,  залежно від персистуючих мі-
кроорганізмів [12,62].

Розвиток НЗПУТ може мати в’яло перебігаючий 
характер або гостру форму. Звичайно у хворих відмічають 
тривалий, персистуючий перебіг хвороби. 

Усі розглянуті вище стани захворювань – це різні 
прояви  дисбіозу  піхви.  Етіологічно  вони  пов’язані  з 
умовно  патогенною  мікрофлорою,  яка  у  нормі  може 
бути присутньою в піхві у здорових жінок в невеликої 
кількості.  Внаслідок впливу різних несприятливих фа-
кторів  зовнішнього  та/або  внутрішнього  середовища 
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виникає  запальний процес  і  змінюється  мікробіоценоз 
макроорганізму.  Потребує  більш  детального  вивчення 
вплив різних препаратів  (глюкокортикоїдів,  хлоргексі-
дину і ін..) на імунну систему людини. 

В  результаті  недостатньо  ефективної  терапії  – 
поява рецидивів захворювання, хронізація з в’яло теку-
чим перебігом та резистентність до лікування [25]. Від-
соток рецидивів захворювання досягає 30-40%, а при лі-
куванні  БВ  цей відсоток ще вищий і  досягає 40-70% 
[25,61,72].  Недостатньо  даних  про  вірусоносійство 
(папіломовіруси, генітальний герпес і ін..) при рецидиві 
БВ. Активне призначення антибіотиків нового поколін-
ня  теж  лише  ускладнило  ситуацію:  різко  зросла  кі-
лькість  полірезистентних  штамів  збудників  і  збільши-
лась частота розвитку дисбіозу біотопу піхви [51].

Удосконалення  медичної  допомоги  жінкам,  які 
хворі на генітальну інфекцію і мають порушення в ре-
продуктативній системі, є одною з найбільш важливих 
медичних  проблем.  Якісне  лікування  вимагає  компле-
ксного підходу до діагностики з обов’язковим призначе-
нням пробіотичних препаратів і заходів, які спрямовані 
на елімінацію збудників.
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