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АНОТАЦІЯ 

 

Михайлишин Г. І. Мікробіологічні та імунні особливості бактеріального 

вагінозу та шляхи їх корекції.  

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії за спеціальністю 091 

«Біологія»  (09  «Біологія»). – Тернопільський  національний медичний 

університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2023. 

Тернопільський національний медичний університет імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2024. 

Дисертація присвячена вивченню видового складу мікробіоти вагіни і 

показників  клітинної та гуморальної ланок  імунітету при проміжному типі 

мікробіоти вігіни (ПТМВ) та бактеріальному вагінозі (БВ) у жінок 

репродуктивного віку, а також впливу  диференційованого лікування із 

застосуванням штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 на досліджувані 

показники. 

У дослідженні брали участь 115 жінок, зокрема  30 жінок з 

нормоценозом, 20 жінок з ПТМВ і 65 жінок з БВ, у яких вивчали особливості 

клінічного перебігу захворювання, гінекологічного та соматичного анамнезу, 

стан мікробіоти вагіни, наявність  екстрагенітальної патології, використання 

попереднього медикаментозного лікування.  

Для досягнення поставленої мети і завдань дослідження використано 

загальноклінічні методи (стандартизований огляд); клініко­анамнестичні 

(оцінка клінічних проявів проміжного типу мікробіоти вагіни та 

бактеріального вагінозу); бактеріоскопiчні, бактеріологічні (видовий склад 

мікробіоти вагіни);  метод проточної цитофлуорометрії (Т­лімфоцити,  Т­

хелпери/Т­індуктори, Т­супресори/Т­цитотоксичні клітини, цитотоксичні 

клітини, NK­клітини В­лімфоцити, моноцити/макрофаги, загальний 

лейкоцитарний антиген (ЗЛА), функціональна активність імунних 
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комплексів); імунотурбідиметричний метод (IgМ, IgG, IgА, IgЕ та фракції С3 

і С4 комплементу); імуноферментний аналіз. 

Встановлено, що при ПТМВ та БВ до лікування спостерігали порушення 

мікробної колонізації піхви, порівняно зі здоровими жінками. Бактеріологічне 

дослідження показало, що у жінок з ПТМВ та БВ порівняно з контролем 

відмічали істотно менше мікробне обсіменіння Lactobacillus spp. – на 25,00 % 

та 82,40 % відповідно (р<0,001), Bifidobacterium spp. – на 26,90 % та 86,30 % 

відповідно (р<0,001). 

Разом з тим, мікробна концентрація Lactobacillus spp. та Bifidobacterium 

spp. у групі жінок з БВ виявилася істотно меншою, порівняно з жінками із 

ПТМВ (на 76,47 % та 81,28 % відповідно, р<0,001). 

Проте спостерігали суттєве збільшення умовно­патогенних 

мікроорганізмів: Gardnerella vaginalis,  Bacteroides  spp.,  Veillonella  spp., 

Mobiluncus spp., Peptostreptococcus spp. Рівень обсіменіння піхви G. vaginalis 

у групі жінок з ПТМВ та БВ був більшим порівняно з контролем – у 5,44 та 

11,1 раза відповідно (р<0,001); статистично вірогідно більшим виявилося 

мікробне обсіменіння піхви штамами Bacteroides  spp. (у 2,31 та 3,32  раза 

відповідно, р<0,05) та Veillonella  spp. (у 4,75 раза, р<0,01 та 5,00 раза 

відповідно, р<0,001).  Водночас мікробне обсіменіння піхви G.  vaginalis  та 

Bacteroides  spp. у групі жінок із БВ, навпаки, було статистично вірогідно 

вищим, ніж у групі жінок із ПТМВ (у 2,04 раза та 43,72 % відповідно, р<0,05). 

Вищим також виявилося мікробне осіменіння Peptostreptococcus spp. – у 4,15 

раза (р<0,01). 

Специфічними особливостями жінок із БВ,  порівняно з контрольною 

групою (КГ), було істотне зростання мікробного обсіменіння Eubacterium spp. 

(на 74,40 %, р<0,001), Fusobacterium spp. (у 5,35 раза, р<0,001), C. albicans (у 

2,89 раза, р<0,05),  Mobiluncus  spp. (у 5,30 раза, р<0,001) та поява 

Corynebacterium spp. 

Крім того, характерною рисою мікробного обсіменіння піхви у жінок з 

ПТМВ та БВ була поява популяцій мікроорганізмів,  не характерних для 
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нормоценозу,  таких як:  Neisseria  spp.,  Peptostreptococcus  spp.,  E.  coli  та 

S. haemolyticus. 

Таким чином, такі патологічні стани вагіни, як  ПТМВ і БВ, 

супроводжуються порушенням кількісного та якісного складу мікробіоти 

піхви, порівняно з групою здорових жінок. 

Визначено, що до початку лікування, порівняно з контрольною групою, 

у жінок з ПТМВ вагіни у крові відмічали статистично вірогідно більший вміст 

у крові NК­клітин (CD3, CD56+) на 31,90 %, а у жінок з БВ – на 15,00 %. Також 

у жінок з БВ нижчий на 16,14 % рівень Т­цитотоксичних клітин (СD4­, CD8+) 

та на 3,30 % вищий вміст Т­лімфоцитів (СD3+, CD19­). Вміст Т­супресорів 

(СD4­, CD8+) у крові жінок з БВ виявився статистично вірогідно нижчим, ніж 

при ПТМВ (на 19,37 %, р<0,001). Показник ЗЛА в обох досліджуваних групах 

був нижчим, порівняно з контрольною групою (р<0,05). 

У жінок з ПТМВ та БВ до лікування виявлено майже  ідентичну 

спонтанну фагоцитарну активність лейкоцитів  (ФАЛ),  порівняно  з 

контрольною групою (р>0,05). Показник індукованої фагоцитарної активності 

нейтрофілів (ФАН) у жінок з ПТМВ та БВ був меншим на 6,56 %, ніж у групі 

контролю (р>0,05). Також не виявлено істотних відмінностей і між групами 

жінок з ПТМВ та БВ (р>0,05).  Водночас відмічено  статистично вірогідно 

нижчу проліферативну активність лімфоцитів (ПАЛ) у жінок з ПТМВ, ніж у 

групі контролю (на 9,28 %, р<0,05), проте  показник  істотно не відрізнявся 

порівняно з БВ (р>0,05). 

Аналіз імунного статусу жінок досліджуваних груп показав, що у вмісті 

циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) середніх і дрібних у сироватці крові 

жінок з ПТМВ та БВ до лікування не було статистично значущих 

відмінностей, порівняно з контрольною групою (р>0,05). Разом з тим, вміст 

великих циркулюючих імунних  комплексів у сироватці крові виявився 

статистично вірогідно більшим у жінок з БВ порівняно з контролем (на 41,4 %, 

р<0,001), та більшим порівняно з жінками з ПТМВ (на 59,26 %, р<0,001). 

Характерним для жінок з ПТМВ вагіни до лікування було зменшення 
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вмісту в сироватці крові IgM (на 16,97 %, р<0,05), а при БВ –  статистично 

вірогідне зниження вмісту в сироватці крові Ig A (на 19,15 %, р<0,05) та С4 

компоненту комплементу (на 13,63 %, р<0,05). 

Бактеріологічне дослідження мікробіому вагіни після лікування 

показало значне статистично вірогідне зростання показників Lactobacillus spp. 

у жінок з ПТМВ на 36,03 %, а при БВ – у 3,5 раза (р<0,001), порівняно з даними 

показниками до лікування. Після лікування  в жінок з ПТМВ спостерігали 

статистично достовірне збільшення рівня обсіменіння Bifidobacterium spp. на 

26,60 %, при БВ –  у 4,00 раза (р<0,001), що свідчить про доцільність 

застосування пробіотика зі штамом  живих Lactobacillus casеi IMB B­7280  у 

диференційованому лікуванні жінок порушення видового складу мікробіоти 

вагіни. 

Після лікування  у жінок з ПТМВ та БВ,  порівняно  з показниками до 

лікування, спостерігали  зменшення грамнегативних анаеробних 

мікроорганізмів: Bacteroides spp. – на 69,77 % і на 84,14 % відповідно (р>0,05); 

Fusobacterium spp. – на 79,31 % та 85,05 % відповідно. У жінок з ПТМВ після 

лікування відбулось зменшення щільності колонізації G. vaginalis порівняно з 

цим показником до лікування на 79,66 %, а у жінок з БВ – на 84,00 % (р<0,001). 

Рівень обсіменіння грамнегативними E. coli у жінок з ПТМВ після лікування 

знизився на 50,00 %, а при БВ –  на 89,09 % (р>0,05). Популяційний рівень 

Eubacterium spp. після застосування пробіотикотерапії зменшився на 84,00 % 

порівняно з показниками до лікування у групі жінок з ПТМВ, на 81,82 % – при 

БВ. Щільність колонізації грамнегативними анаеробними коками Veillonella 

spp. у жінок з ПТМВ зменшилась на 78,95 % відносно показника до лікування, 

а з  БВ –  на 83,00 % (р<0,01), що свідчить про доцільність застосування 

пробіотика зі штамом  живих Lactobacillus casеi IMB B­7280  у 

диференційованому лікуванні жінок порушення видового складу мікробіоти 

вагіни. 

Отже, застосування пробіотикотерапії у пацієнтів з ПТМВ та БВ сприяє 

відновленню мікробіому вагіни та зменшенню рівня обсіменіння анаеробних 
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мікроорганізмів, що свідчить про доцільність застосування запропонованих 

програм  диференційованого лікування додатково до лікування згідно з 

протоколом у жінок з ПТМВ і БВ. 

Аналіз показників клітинної ланки імунітету після лікування порівняно 

з цими показниками до лікування показав, що у жінок з БВ у крові вміст T­

супресорних / T­цитотоксичних клітини (CD4­, CD8+) зріс на 8,65 %, а NK­

клітин (CD3­,  CD56+)  –  на 7,76 %. Також у групі жінок з БВ спостерігали 

статистично достовірне зменшення ЦІК (середні) на 2,17 %, а ЦІК (дрібні) – 

на 1,53 % після лікування порівняно  з цими показниками до лікування. У 

жінок з БВ рівень IgA статистично достовірно збільшився на 8,09 % (p<0,05) 

після лікування порівняно  з цим показником до лікування. Показник 

фагоцитарної активності нейтрофілів у жінок з ПТМВ став вищим на 5,84 % 

після лікування порівняно  з показником до лікування, що свідчить про 

доцільність застосування пробіотика зі штамом живих Lactobacillus casеi IMB 

B­7280  у диференційованому лікуванні жінок порушення видового складу 

мікробіоти вагіни. 

Таким чином, після застосування пробіотикотерапії у пацієнтів з ПТМВ 

та БВ відбувається нормалізація імунного статусу, що свідчить про 

доцільність застосування запропонованих програм диференційованого 

лікування додатково до лікування згідно з протоколом у жінок з ПТМВ і БВ. 

Наукова новизна отриманих результатів. Наведено додаткові відомості 

щодо видового складу мікробіоти вагіни жінок репродуктивного віку з 

нормоценозом, ПТМВ та БВ, а також поглиблено досліджено патологічні 

зміни складу колонізації  умовно­патогенних мікроорганізмів мікробіоти 

вагіни жінок репродуктивного віку з нормоценозом, ПТМВ та БВ. 

Отримано нові дані про рівні субпопуляцій лімфоцитів, показників 

функціональної активності імунних комплексів, імуноглобулінів, показників 

системи комплементу, вміст інтерлейкінів ІL­1,ІL­4, ІL­10 та IFN­α, ІFN­γ у 

жінок з нормоценозом, ПТМВ та БВ. 
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Вперше було за допомогою ROC­аналізу проведено оцінку залежності 

ймовірного розвитку захворювання з урахуванням зниження концентрації Т­

супрессорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8+). Площа під ROC­кривою 

становила 0,689 ± 0,060 з інтервалом довіри 95 %: 0,573 ­ 0,806 (p=0,002). На 

можливий розвиток захворювання вказувало значення Т­супресорів / Т­

цитотоксичних клітин (CD4­, CD8+) нижче за порогове значення статистики 

Юдена J (27,800). 

Вперше з використанням аналізу ROC визначено ймовірність розвитку 

БВ  залежно  від зменшення ІL­4  згідно статистичному показнику Юдена 

(5,200).. Площа під кривою ROC складала 0,872 ± 0,078 з довірчим інтервалом 

95%: 0,718 ­ 1,000 (p=0,001). 

Вперше проведено прогностичну оцінку залежності  ймовірного 

розвитку захворювання від ІL­10. Площа під кривою ROC складала 0,867 ± 

0,080 з довірчим  інтервалом 95%: 0,710 ­  1,000  (p=0,002).  Якщо ІL­10 був 

менший за порогове значення ІL­10  (16,100).  Чутливість і специфічність 

методу становили відповідно 83,3% і 80,0 %. 

Вперше запропоновано застосування пробіотика “Діалак®” із вмістом 

штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 у вигляді капсул та супозиторіїв 

для корекції видового складу мікробіоти вагіни та нормалізації імунного 

статусу жінок репродуктивного віку з ПТМВ. 

Вперше для відновлення та зменшення частоти рецидивів  БВ та 

нормалізації імунного статусу жінок запропоновано застосування пробіотика 

“Діалак®” з  вмістом штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 у вигляді 

капсул та супозиторіїв після застосування антибіотикотерапії. 

Практичне значення одержаних результатів.  Для корекції видового 

складу мікробіоти вагіни з метою зменшення щільності колонізації умовно­

патогенної мікрофлори жінкам репродуктивного віку з ПТМВ рекомендовано 

застосовувати пробіотик з штамом живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 по 

1 супозиторію інтравагінально один раз на добу на ніч та  по 1 капсулі 

перорально один раз на добу зранку протягом 10 днів. 



8 
 

Жінкам з БВ рекомендовано після застосовування  антибіотика 

метронідазол 500 мг перорально двічі на добу протягом семи днів  (згідно з 

протоколом) прийом пробіотика з штамом живих Lactobacillus casеi IMB B­

7280 за запропонованою схемою для нормалізації показників мікробіоти. 
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ABSTRACT 
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manuscript.  
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«Biology» («Biology»). – Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University 

of the Ministry of Health of Ukraine, Ternopil, 2023. 

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of 

Health of Ukraine, Ternopil, 2024. 

The  dissertation  is  devoted  to  study  the  species  composition  of  vaginal 

microbiota  and  indicators  of  cellular  and  humoral  immunity  in  women  of 

reproductive  age  with  bacterial  vaginosis  (BV)  and  intermediate  type  of  vaginal 

microbiota (ITVM), as well as to investigate the influence of differentiated treatment 

using the strain of live Lactobacillus casei IMB B­7280 on the studied indicators. 

A  total  of  115 women participated  in  the  study,  including 30 with normal 

microbiota, 20 with ITVM, and 65 with BV. The study included an examination of 

the  clinical  course  of  the  disease,  gynecological  and  somatic  history,  vaginal 

microbiota status, presence of extragenital pathology, and previous medication use. 

To  achieve  the  set  goal  and  research  tasks,  general  clinical  methods 

(standardized  examination),  clinical­anamnestic  methods  (assessment  of  clinical 
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manifestations  of  ITVM  and  BV),  bacterioscopic,  bacteriological  (species 

composition  of  vaginal  microbiota),  flow  cytometry  method  (T­lymphocytes,  T­

helpers / T­inductors, T­suppressors / T­cytotoxic cells, cytotoxic cells, NK cells, B­

lymphocytes,  monocytes/macrophages,  general  leukocytic  antigen,  functional 

activity of immune complexes), immunoturbidimetric method (IgM, IgG, IgA, IgE), 

immunoturbidimetric method (fraction C3 and C4 of complement), enzyme­linked 

immunosorbent assay were used. 

It  was  established  that  in  women  with  an  intermediate  type  of  vaginal 

microbiota (ITVM) and bacterial vaginosis (BV), there is a disturbance of vaginal 

microbial  colonization  compared  to  healthy  women.  Bacteriological  research 

showed that women with ITVM and BV had significantly less vaginal colonization 

by  Lactobacillus  spp.  –  by  25.00  %  and  82.40  %,  respectively  (p<0.001),  and 

Bifidobacterium spp. – by 26.90 % and 86.30 %, respectively (p<0.001). 

At  the  same  time,  the  microbial  concentration  of  Lactobacillus  spp.  and 

Bifidobacterium spp. in the BV group was significantly lower compared to women 

with ITVM (by 76.47 % and 81.28 %, respectively, p<0.001). 

However,  there  was  a  significant  increase  in  conditionally  pathogenic 

microorganisms: G. vaginalis, Bacteroides spp., Veillonella spp., Mobiluncus spp., 

Peptostreptococcus spp. The vaginal colonization level of G. vaginalis  in women 

with ITVM and BV was higher compared to the control group – by 5.44 and 11.1 

times, respectively (p<0.001). The microbial colonization of the vagina by strains of 

Bacteroides  spp.  (2.31  and 3.32  times,  p<0.05)  and  Veillonella  spp.  (4.75  times, 

p<0.01 and 5.00 times, p<0.001) was also statistically significantly higher. 

Meanwhile, the microbial colonization of the vagina by Gardnerella vaginalis 

and  Bacteroides  spp.  in  women  with  BV,  on  the  contrary,  was  statistically 

significantly  higher  than  in  women  with  ITVM  (by  2.04  times  and  43.72 %, 

respectively, p<0.05). Microbial colonization by Peptostreptococcus spp. was also 

higher by 4.15 times (p<0.01). 

Distinctive  features  of  women  with  BV  compared  to  the  control  group 

included a significant increase in microbial colonization by Eubacterium spp. (by 
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74.40 %, p<0.001),  Fusobacterium  spp.  (5.35  times,  p<0.001),  C.  albicans  (2.89 

times,  p<0.05),  Mobiluncus  spp.  (5.30  times,  p<0.001),  and  the  appearance  of 

Corynebacterium spp. 

In  addition,  a  characteristic  feature  of  vaginal  microbial  colonization  in 

women with ITVM and BV was the appearance of populations of microorganisms 

such as Neisseria spp., Peptostreptococcus spp., E. coli, and S. haemolyticus, which 

are not characteristic of normal microbiota. 

Thus,  pathological  conditions  of  the  vagina,  such  as  ITVM  and  BV,  are 

accompanied  by  a  disruption  of  the  quantitative  and  qualitative  composition  of 

vaginal microbiota compared to a group of healthy women. 

It was determined that before the start of treatment, compared to the control, 

women with ITVM had a statistically significantly higher content of NK cells (CD3, 

CD56+) in the blood by 31.90 %, and in women with BV – by 15.00 %. Women 

with BV also had a significantly lower level of T­cytotoxic cells (CD4­, CD8+) by 

16.14  % and  a  higher  content  of T­lymphocytes  (CD3+, CD19­)  by 3.30%. The 

content of the general leukocytic antigen in both studied groups of women was lower 

compared to the control (p<0.05). The content of T­suppressors (CD4­, CD8+) in 

the blood of women with BV was statistically significantly lower than in ITVM (by 

19.37 %, p<0.001). 

Before  treatment, women with  ITVM and BV showed practically  identical 

spontaneous  phagocytic  activity  of  leukocytes  compared  to  the  control  group 

(p>0.05). The content of induced phagocytic activity of leukocytes in women with 

ITVM and BV was lower by 6.56 % compared to the control group (p>0.05). There 

were no significant differences between the groups of women with ITVM and BV 

(p>0.05). At the same time, there was a statistically significantly lower proliferative 

activity of lymphocytes in women with ITVM compared to the control group (by 

9.28 %, p<0.05), but it did not differ significantly from BV (p>0.05). 

Analysis of the immune status of the studied groups of women showed that 

the content of circulating medium and small immune complexes in the blood serum 

of women with ITVM and BV before treatment did not have statistically significant 
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differences compared to the control group (p>0.05). At the same time, the content 

of  large  circulating  immune  complexes  in  the  blood  serum  was  statistically 

significantly higher in the BV group compared to the control (by 41.4 %, p<0.001), 

and higher than in women with ITVM (by 59.26 %, p<0.001). 

A characteristic feature of women with ITVM before treatment was reduction 

of  IgM  in  the  blood  serum  (by  16.97  %,  p<0.05),  and  in  BV  –  a  statistically 

significant  decrease  in  the  content  of  Ig  A  (by  19.15  %,  p<0.05)  and  the  C4 

component of complement (by 13.63 %, p<0.05). 

Bacteriological  examination  of  the  vaginal  microbiome  after  treatment 

compared  to  this  indicator  before  treatment  showed  a  statistically  significant 

increase in Lactobacillus spp. in women with ITVM by 36.03 %, and with BV by 

3.5 times (p<0.001). After treatment, a statistically significant increase in the level 

of insemination of Bifidobacterium spp. was observed with ITVM by 26.60 %, and 

with  BV  –  by  4.00  times  (p<0.001),  which  indicates  the  feasibility  of  using  a 

probiotic with a strain of live Lactobacillus casei IMB B­7280 in the differentiated 

treatment  of  women  with  disorders  of  the  species  composition  of  the  vaginal 

microbiota. 

After the treatment of women with ITVM Among Gram­negative anaerobic 

microorganisms, a reduction of Bacteroides spp. had been by 69.77 %, with BV – 

by  84.14  %,  (p>0.05),  and  Fusobacterium  spp.  –  by  79.31  %  and  85.05  %, 

respectively,  compared  to  the  indicators before  treatment.  In women with  ITVM 

after treatment, G. vaginalis colonization density decreased by 79.66 % compared 

to this indicator before treatment, and in women with BV by 84.00% (p<0.001). The 

level of insemination with gram­negative rod­shaped E. coli in women with ITVM 

after treatment decreased by 50.00 %, and in women with BV – by 89.09 % (p>0.05). 

The  population  level  of  Eubacterium  spp.  after  the  use  of  probiotic  therapy,  it 

decreased by 84.00 % compared to the indicators before treatment in the group of 

women with ITVM, and in BV – by 81.82 %. The density of colonization by gram­

negative  anaerobic  cocci  Veillonella  spp.  in women with  ITVM,  it  decreased by 

78.95 % compared to the indicator before treatment, and in women with BV – by 
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83.00 % (р<0.01), which indicates the feasibility of using a probiotic with a strain 

of  live Lactobacillus casei  IMB B­7280  in  the differentiated  treatment of women 

with disorders of the species composition of the vaginal microbiota. 

Thus, after the use of probiotic therapy in patients with  ITVM and BV, the 

restoration of the vaginal microbiome and a decrease in the level of insemination of 

anaerobic microorganisms are accompanied, which indicates the feasibility of using 

the  proposed  programs  of  differentiated  treatment  in  addition  to  the  treatment 

according to the protocol in women with ITVM and BV. 

The analysis of indicators of the cellular link of immunity after treatment in 

comparison with  these  indicators before  treatment  showed  that  the  content of T­

suppressor  /  T­cytotoxic  cells  (CD4­,  CD8+)  in  the  blood  of  women  with  BV 

increased by 8.65 %, and NK cells ( CD3­, CD56+) – by 7.76 %. Also, in the group 

of women with BV, a statistically significant decrease in CIC (medium) by 2.17 % 

and  CIC  (small)  by  1.53  %  was  observed  after  treatment  compared  to  these 

indicators  before  treatment.  In  women  with  BV,  the  level  of  IgA  increased 

statistically  significantly  by  8.09  %  (p<0.05)  after  treatment  compared  to  this 

indicator  before  treatment.  The  indicator  of  phagocytic  activity  of  neutrophils  in 

women  with  ITVM  became  higher  by  5.84  %  after  treatment  compared  to  the 

indicator before treatment, which indicates the feasibility of using a probiotic with a 

strain  of  live  Lactobacillus  casei  IMB  B­7280  in  the  differentiated  treatment  of 

women with disorders of the species composition of the vaginal microbiota. 

Thus, after the use of probiotic therapy in patients with  ITVM and BV, the 

immune status is normalized, which indicates the feasibility of using the proposed 

programs  of  differentiated  treatment  in  addition  to  treatment  according  to  the 

protocol in women with ITVM and BV. 

The  scientific  novelty  of  the  obtained  results.  Additional  information  is 

provided  on  the  species  composition  of  vaginal  microbiota  in  reproductive­aged 

women  with  normal  microbiota,  ITVM,  and  BV.  Pathological  changes  in  the 

concentration of conditionally pathogenic microorganisms in the vaginal microbiota 
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of  reproductive­aged  women  with  normal  microbiota,  ITVM,  and  BV  are  also 

investigated in depth. 

New  data  on  the  levels  of  lymphocyte  subpopulations,  indicators  of  the 

functional  activity  of  immune  complexes,  immunoglobulins,  complement  system 

indicators, content of  interleukins IL­1,  IL­4,  IL­10, and IFN­α, IFN­γ in women 

with normal microbiota, ITVM, and BV are obtained. 

For the first time, the dependence of the probable development of the disease 

on  the  decrease  in  the  concentration  of T­suppressors  /  T­cytotoxic  cells  (CD4­, 

CD8+) was assessed using ROC analysis. The area under the ROC curve was 0.689 

± 0.060 with a 95% confidence interval: 0,573 ­ 0,806  (p=0,002). The  threshold 

value of T­suppressors/T­cytotoxic cells (CD4­, CD8+), which corresponds to the 

highest value of the Juden J statistic, is 27,800. If the content of T­suppressors / T­

cytotoxic cells  (CD4­, CD8+) was  lower  than  this value,  it  indicates  the  possible 

development  of  the  disease.  The  sensitivity  and  specificity  of  the  method  were 

70.6% and 70.0%, respectively. 

For the first time, the probability of developing BD depending on IL­4 was 

determined using ROC analysis. The area under the ROC curve was 0.872 ± 0.078 

with a confidence interval of 95%: 0,718 ­ 1,000 (p=0,001). The threshold value of 

the IL­4, which corresponds to  the highest statistical value of  the Juden index,  is 

5.200. If the IL­4 was less than this value, the disease was assumed. The sensitivity 

and specificity of the method were 88.9% and 80.0%, respectively. 

For the first time, a prognostic assessment of the dependence of the probable 

development of the disease on IL­10 was performed. The area under the ROC curve 

was 0.867 ± 0.080 with a confidence interval of 95%: 0,710 ­ 1,000 (p=0,002). The 

threshold  value  of  the  IL­10,  which  corresponds  to  the  highest  Juden  score,  is 

16.100. If the IL­10 was less than this value, the development of BV was assumed. 

The sensitivity and specificity of the method were 83.3% and 80.0%, respectively. 

For  the first  time, correlation and regression analysis was performed in the 

study group with PTMV, and a direct correlation of  significant  strength between 

Lactobacillus spp. and Bifidobacterium spp. (R=0.501) (p˂0.05), a direct correlation 
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of  moderate  strength  between  Eubacterium  spp.  and  Bacteroides  spp.  (R=0.469) 

(p˂0.05), as well as a direct correlation of significant strength between 

Fusobacterium spp. and Enterococcus spp (R=0.697) (p˂0.05), which indicates the 

interconnection of these indicators in PTMV. 

For  the first  time, correlation and regression analysis was performed in the 

experimental  group,  which  revealed  a  direct  correlation  of  moderate  strength 

between  T­helper  cells  (CD4+,  CD8­)  and  T  cells  (CD3+,  CD19­)  (R=0.488) 

(p<0.05),  an  inverse  correlation  of  moderate  strength  ­  between  T  cells  (CD3+, 

CD19­) and NK cells  (CD3, CD56+)  (R=­0.445)  (p<0.05),  inverse correlation of 

moderate strength ­ between B­lymphocytes (CD3­, CD19+) and NK cells (CD3­, 

CD56+) (R=­0.313) (p<0.05), a direct correlation of significant strength ­ between 

T­helper  cells  (CD4+,  CD8­)  and  immunoregulatory  index  (CD4+,  CD8­/CD4­, 

CD8+). (R=0.692) (p<0.05), the inverse correlation of significant strength ­ between 

T­suppressors/T­cytotoxic  cells  (CD4­,  CD8+)  and  immunoregulatory  index 

(CD4+, CD8­/CD4­, CD8+) (R=­0.598) (p<0.05). 

For  the  first  time,  the  use  of  the  probiotic  containing  the  strain  of  live 

Lactobacillus  casei  IMB  B­7280  in  the  form  of  capsules  and  suppositories  is 

proposed  for  correction  of  the  species  composition  of  vaginal  microbiota  and 

normalization of the immune status of reproductive­aged women with ITVM. 

For the first time, the use of the probiotic with the strain of live Lactobacillus 

casei  IMB  B­7280  in  the  form  of  capsules  and  suppositories  is  proposed  for  the 

restoration and reduction of the recurrence frequency of BV and normalization of 

the immune status of women after antibiotic therapy. 

Practical  significance  of  the  obtained  results.  Women  of  reproductive  age 

with  ITVM  are  recommended  to  use  the  probiotic  with  the  strain  of  live 

Lactobacillus casei  IMB B­7280,  in  the  form of one  intravaginal suppository per 

night  and  one  oral  capsule  in  the  morning  for  10  days,  to  correct  the  species 

composition  of  vaginal  microbiota  and  reduce  the  density  of  colonization  by 

conditionally pathogenic microflora. 

Women with BV are recommended to use the antibiotic metronidazole 500 



15 
 
mg orally twice a day for seven days. After antibiotic therapy, to restore the species 

composition of microbiota and normalize its indicators, it is recommended to take 

the probiotic with the strain of live Lactobacillus casei IMB B­7280, in the form of 

one intravaginal suppository per night and one oral capsule in the morning for 10 

days. 

Keywords:  microbiome, opportunistic  pathogenic  microflora,  dysbiosis, 

antibiotics, interferon­α, В­cell, Т­cell interleukins, bacterial vaginosis, intermediate 

type of vaginal microbiota, cytokines, disorders, probiotics, IgM. 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Вагінальна мікробіота – це 

частина мікробіому людини, яка була вперше описана Альбертом 

Дедерлейном у 1892 році з домінуванням лактобактерій. Вона 

характеризується поліморфною ендогенною мікрофлорою, якісний і 

кількісний склад якої залежить від впливу ендогенних та екзогенних факторів, 

порушення якого призводить до виникнення інфекційно­запального процесу. 

При патологічних станах такі взаємини, можуть порушуватися, і це є 

принциповий фактор ризику для розвитку найбільш поширених інфекцій 

нижнього відділу статевого тракту: БВ, кандидозного, протозойного та 

неспецифічного вагінітів. Досить часто зустрічаються змішані інфекційні 

захворювання піхви [16, 42, 49, 118, 137]. 

БВ у жінок слід розглядати як мультисистемне захворювання. Воно 

супроводжується залученням до патологічного процесу всіх ланок 

нейроендокринної, центральної і вегетативної нервової системи, 

сечовидільної, імунної, обміну речовин. Це призводить до порушення 

специфічних функцій жіночого організму (менструальної, статевої, 

репродуктивної), виникнення синдрому тазових болів і генералізації процесу 

[16, 56, 115, 116]. 

Основна роль у розвитку БВ відводиться неспроможності клітинного 

імунітету, коли макроорганізм не забезпечує негайної відповіді при 

підвищенні різних умовно­патогенних мікроорганізмів, які є обов’язковою 

складовою здорового організму будь­якої людини. Саме за їх допомогою 

формується певний мікробіом, що обумовлює становлення імунітету і 

місцевих захисних сил організму та формується певне середовище [42]. 

Сьогодні медицина стикається з проблемою формування патологічних 

мікробіоценозів піхви, через лікування таких захворювань як уреаплазмоз, 

мікоплазмоз, гарднерельоз; нехтуванням необхідністю відновлення еубіозу 

піхви після протимікробної та антимікотичної терапії; прагненням досягнення 
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стерильності піхви в акушерстві та оперативній гінекології; використанням 

медикаментів без доказової бази; захопленням необґрунтованою 

глюкокортикоїдною терапією з подальшим розвитком імунодепресії у хворих. 

Діагностування інфекцій піхви за останні роки якісно змінилося. Новий етап 

досліджень супроводжується переоцінкою всього симптомокомплексу, який 

пов’язаний з цією патологією [42, 43, 154].  

Означені питання стали підставою для проведення даної роботи. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертація є фрагментом науково дослідної  роботи Тернопільського 

національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ 

України «Особливості формування резистентності у представників умовно­

патогенної флори в умовах здоров’я і патології» (номер держреєстрації 

0122U000035) 

Мета  дослідження:  вивчити видовий склад мікробіоти вагіни і 

показники клітинної та гуморальної ланки імунітету при ПТМВ та БВ у жінок 

репродуктивного віку, а також дослідити вплив диференційованого лікування 

із застосуванням штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 на досліджувані 

показники. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити видовий склад мікробіоти вагіни жінок репродуктивного віку 

з нормоценозом, ПТМВ та БВ. 

2. Вивчити рівні субпопуляцій лімфоцитів, показники  функціональної 

активності імунних комплексів, імуноглобулінів,  показників системи 

комплементу, вміст інтерлейкінів ІL­1,ІL­4, ІL­10 та IFN­α, ІFN­γ у жінок з 

нормоценозом, ПТМВ та БВ. 

3. Провести аналіз впливу диференційованого лікування із 

застосуванням метронідазолу та пробіотика “Діалак®” з вмістом штаму живих 

Lactobacillus casеi IMB B­7280 у вигляді капсул та супозиторіїв на видовий 

склад мікробіоти вагіни жінок репродуктивного віку з ПТМВ та БВ.  
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4. Дослідити вплив диференційованого лікування метронідазолом та 

пробіотиком “Діалак®” з вмістом штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 

у вигляді капсул та супозиторіїв на рівні субпопуляцій лімфоцитів, показників 

функціональної активності імунних комплексів, імуноглобулінів, показників 

системи комплементу, вмісту інтерлейкінів ІL­1,ІL­4, ІL­10 та IFN­α, ІFN­γ у 

жінок репродуктивного віку з нормоценозом, ПТМВ та БВ. 

Об’єкт дослідження – нормоценоз, проміжний тип мікробіоти вагіни та 

бактеріальний вагіноз. 

Предмет дослідження – особливості клінічного перебігу ПТМВ та БВ, 

параметри видового складу мікробіоти вагіни рівні субпопуляцій лімфоцитів, 

показників функціональної активності імунних комплексів, імуноглобулінів, 

показників системи комплементу, вміст інтерлейкінів ІL­1,ІL­4, ІL­10 та IFN­

α, ІFN­γ, а також динаміка даних показників під впливом запропонованого 

диференційованого лікування. 

Методи дослідження –  загальноклінічні методи (стандартизований 

огляд); клініко­анамнестичні (оцінка клінічних проявів проміжного типу 

мікробіоти вагіни та бактеріального вагінозу);  бактеріоскопiчні, 

бактеріологічні (видовий  склад мікробіоти вагіни), метод проточної 

цитофлуорометрії (Т­лімфоцити,  Т­хелпери / Т­індуктори,  Т­супресори / Т­

цитотоксичні клітини, цитотоксичні клітини, NK­клітини   В­лімфоцити, 

моноцити / макрофаги, ЗЛА, функціональна активність імунних комплексів); 

імунотурбідиметричний  метод (IgМ, IgG, IgА, IgЕ;  фракції  С3 і С4 

комплементу);  імуноферментний аналіз (IL1, IL4, IL10, фактор некрозу 

пухлин α (TNFα) та γ­інтерферон (γ­INF ); статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів.  Наведено додаткові 

відомості щодо видового складу мікробіоти вагіни жінок репродуктивного 

віку з нормоценозом, ПТМВ та БВ, а також поглиблено досліджено 

патологічні зміни складу колонізації умовно­патогенних мікроорганізмів 

мікробіоти вагіни жінок репродуктивного віку з нормоценозом, ПТМВ та БВ. 



25 
 

Отримано нові дані про рівні субпопуляцій лімфоцитів, показників 

функціональної активності імунних комплексів, імуноглобулінів, показників 

системи комплементу, вміст інтерлейкінів ІL­1,ІL­4, ІL­10 та IFN­α, ІFN­γ у 

жінок з нормоценозом, ПТМВ та БВ. 

Вперше було проведено оцінку залежності ймовірного розвитку 

захворювання з урахуванням зниження концентрації Т­супрессорів / Т­

цитотоксичних клітин (CD4­, CD8+) за допомогою ROC­аналізу. Площа під 

ROC­кривою становила 0,689 ± 0,060 з інтервалом довіри 95 %: 0,573 ­ 0,806 

(p=0,002). Порогове значення Т­супресорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, 

CD8+), що відповідає найвищому значенню статистики Юдена J, становить 

27,800. Якщо вміст Т­супресорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8 +) був 

нижчим за дане значення, це вказує на можливий розвиток захворювання. 

Чутливість та специфічність методу складали 70,6 % та 70,0 %, відповідно. 

Вперше визначено ймовірність розвитку БВ  залежно  від ІL­4 з 

використанням аналізу ROC. Площа під кривою ROC складала 0,872 ± 0,078 з 

довірчим інтервалом 95%: 0,718 ­ 1,000 (p=0,001). Порогове значення ІL­4, яке 

відповідає найвищому статистичному показнику Юдена, становить 5,200. 

Якщо ІL­4 був менший за це значення, передбачалася хвороба. Чутливість і 

специфічність методу становили відповідно 88,9% і 80,0%. 

Вперше проведено прогностичну оцінку залежності  ймовірного 

розвитку захворювання від ІL­10. Площа під кривою ROC складала 0,867 ± 

0,080 з довірчим інтервалом 95%: 0,710 ­ 1,000 (p=0,002). Порогове значення 

ІL­10, яке відповідає найвищому показнику Юдена, становить 16,100. Якщо 

ІL­10 був менший за це значення, передбачалася розвиток БВ. Чутливість і 

специфічність методу становили відповідно 83,3% і 80,0 %. 

Вперше проведено кореляційний та регресійний аналіз у досліджуваній 

групі з ПТМВ, та виявлено  прямий кореляційний зв’язок значної сили між 

Lactobacillus  spp.  і Bifidobacterium  spp.  (R=0,501)  (р˂0,05),  прямий 

кореляційний зв’язок помірної сили між Eubacterium  spp.  і Bacteroides  spp. 

(R=0,469)  (р˂0,05), а також прямий кореляційний зв’язок значної сили між 



26 
 
Fusobacterium  spp. і Enterococcus  spp  (R=0,697)  (р˂0,05),  що свідчить про 

взаємовплив цих показників при ПТМВ. 

Вперше проведено кореляційний та регресійний аналіз у дослідній групі, 

який виявив  прямий кореляційний зв'язок помірної сили між Т­хелперами 

(CD4+,CD8­) та Т­клітинами (СD3+,CD19­)  (R=0,488)  (р<0,05), зворотній 

кореляційний зв'язок помірної сили – між Т­клітинами (СD3+, CD19­) і NK­

клітинами (CD3­, CD56+) (R=­0,445) (р<0,05), зворотній кореляційний зв’язок 

помірної сили  –  між  В­лімфоцитами (CD3­, CD19+) і NK­клітинами (CD3­, 

CD56+) (R=­0,313) (р<0,05), прямий кореляційний зв'язок значної сили – між 

Т­хелперами (CD4+, CD8­) та імунорегуляторним індексом (CD4+, CD8­/CD4­

, CD8+). (R=0,692) (р<0,05), зворотній кореляційний зв'язок значної сили – між 

Т­супресорами/T­цитотоксичними клітинами (CD4­, CD8 +) та 

імунорегуляторним індексом (CD4+, CD8­/CD4­, CD8+). (R=­0,598) (р<0,05). 

Вперше запропоновано застосування пробіотика “Діалак®” із  вмістом 

штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 у вигляді капсул та супозиторіїв 

для корекції видового складу мікробіоти вагіни та нормалізації імунного 

статусу жінок репродуктивного віку з ПТМВ. 

Вперше для відновлення та зменшення частоти рецидивів БВ  та 

нормалізації імунного статусу жінок запропоновано застосування пробіотика 

“Діалак®” з вмістом штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 у вигляді 

капсул та супозиторіїв після застосування антибіотикотерапії. 

Практичне значення одержаних результатів. Рекомендовано жінкам 

репродуктивного віку з ПТМВ для корекції видового складу мікробіоти вагіни 

з метою зменшення щільності колонізації умовно­патогенної мікрофлори 

застосовувати пробіотик з штамом живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 по 1 

супозиторію інтравагінально один раз на добу на ніч та 1 капсулі перорально 

один раз на добу зранку протягом 10 днів. 

Рекомендовано жінкам з БВ застосовувати антибіотик метронідазол 500 

мг перорально двічі на добу протягом семи днів. Після антибіотикотерапії для 

відновлення видового складу мікробіоти та нормалізації її показників 
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рекомендовано прийом пробіотика з штамом живих Lactobacillus casеi IMB B­

7280 по 1 супозиторію інтравагінально один раз на добу на ніч та 1 капсулі 

перорально один раз на добу зранку протягом 10 днів.  

За матеріалами дисертації видано інформаційний лист№ 75­2021: 

Климнюк СІ, Маланчук ЛМ, Михайлишин ГІ, Співак МЯ, Лазаренко ЛМ, 

Бубнов РВ. Застосування пробіотика Діалак з вмістом штаму Lactobacillus 

casei ІМВ В­7280 при бактеріальних вагінозах. Київ; 2021. 3 с.  

Результати дисертаційної роботи впроваджено у практику жіночої 

консультації № 1  КНП «Тернопільська комунальна міська лікарня № 2», 

жіночої консультації КНП ТОКПЦ «Мати і дитина» м. Тернопіль, а також у 

навчальний процес на кафедрі мікробіології, вірусології та імунології і  на 

кафедрі акушерства та гінекології № 1  Тернопільського національного 

медичного університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. 

Особистий внесок здобувачки. Здобувачка особисто визначила 

напрямок наукової роботи, провела патентно­інформаційний пошук за 

проблематикою дослідження, сформувала структуру і дизайн дослідження; 

самостійно виконала мікробіологічне дослідження патологічного матеріалу, 

провела аналіз отриманих лабораторних результатів, провела статистичну 

обробку даних і підсумувала результати наукової роботи, сформулювала 

висновки і практичні рекомендації, виконала впровадження отриманих 

результатів у практику закладів охорони здоров’я і до навчального процесу. 

Апробація результатів дисертації. Результати дисертації оприлюднено 

на науково­практичній конференції «Актуальні проблеми мікробіології, 

вірусології та імунології» (м. Вінниця, 5 листопада 2019  р.); науково­

практичній конференції «Довкілля і здоров’я» (м. Тернопіль, 25­25 квітня 2019 

р.); XXІV  міжнародному медичному конгресі студентів і молодих вчених 

(м. Тернопіль, 13­15 квітня 2020  р.); науково­практичній міжнародній 

дистанційній конференції «Мікробіологічні та імунологічні дослідження в 

сучасній медицині» (м. Харків, 26 березня 2021р.); на ХІІ міжнародній 

науково­практичній дистанційній конференції «Сучасний рух науки» (м. 
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Дніпро 1­2 квітня 2021 р.); XXV міжнародному медичному конгресі студентів 

і молодих вчених (м. Тернопіль, 12­14 квітня 2020 р.); the III young scientists 

conference «Youth and modern problems of microbiology and virology» (Київ, 9­

11  листопада  2021  р.);. на ХХІІ Всеукраїнській науково­практичній 

конференції з міжнародною участю «Довкілля і здоров’я» (м. Тернопіль, 21–

23 квітня 2022 р.) 

Публікації. За матеріалами дисертаційної роботи опубліковано 16 

наукових праць, серед яких 5 статей у наукових фахових виданнях України 

(одна  –  у виданні, що індексується у  SCOPUS),  9  публікацій  у матеріалах 

науково практичних конференцій, один розділ монографії. 

Об’єм та структура дисертації. Дисертація викладена на 208 сторінках 

і містить анотацію, вступ, шість розділів, висновки, список використаних 

джерел, що налічує 194  наукові праці (80  –  кирилицею, 114  –  латиницею), 

додатки. Дисертація ілюстрована 111  рисунками і 57  таблицями.  Список 

використаних джерел і додатки викладено на 30 сторінці.  
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ АСПЕКТИ ВИНИКНЕННЯ ТА МЕХАНІЗМИ 

РОЗВИТКУ БАКТЕРІАЛЬНОГО ВАГІНОЗУ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1  Сучасні уявлення про особливості мікробіоти вагіни та 

характеристики видового мікробіологічного складу, функції та значення 

 

Перше повідомлення про дослідження мікробіоти вагіни було у 1886 

році професором Д. О. Оттом. Згодом у 1887 році було запропоновано поняття 

самоочищення піхви, а в 1892 році вчений Додерлейн провів дослідження 

мікрофлори статевих органів. У 1928 році вперше були виділені анаеробні 

бактерії із піхвового вмісту [45, 62, 99, 193]. 

Нормальний мікробіом –  це сукупність мікробіоти, яка займає свої 

екологічні ніші в організмі людини: на шкірі, слизових оболонках шлунково­

кишкового тракту, слизова і супроводжують людину протягом всього життя 

[4, 10, 71]. 

Мікробіота вагіни знаходиться між собою в різноманітних 

взаємовідносинах. Видовий склад мікробіоти вагіни залежить від статевого 

дозрівання, менопаузи та вагітності, вікової категорії, а, особливо від ступеня 

колонізації епітелію слизової оболонки піхви, та відображає вплив на нього 

чинників внутрішнього і зовнішнього середовища. Особливістю нормальної 

мікробіоти статевих шляхів жінок є різноманіття її видового складу, 

обумовленого облігатними та факультативними анаеробами і в значно меншій 

мірі, аеробними і мікроаерофільними мікроорганізмами [6, 8, 30, 32, 38, 92, 

121, 123, 124, 127, 141, 193, 200]. 

За своїм популяційним складом мікробіота піхви поділиться на 

резидентну і транзиторну. Резидентна мікробіота локалізується на 

епітеліальних клітинах слизової оболонки одразу після народження дитини за 

рахунок материнської мікробіоти, та в препубертатному періоді, після 
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активації репродуктивної системи. Вона виконує захисну функцію, забезпечує 

відносну сталість мікробіоти органу та її відновлення після захворювань і 

медикаментозного лікування. Транзиторна мікробіота піхви утворюється з 

мікробів, які постійно надходять ззовні або з інших біотопів організму. У 

нормі рівень колонізації мікроорганізмів в піхві, як правило, не виходить за 

межі 108­109  КУО/мл піхвового вмісту. Вона представлена в основному 

грампозитивними мікроорганізмами [12, 70, 71, 115, 163]. 

Згідно із сьогоднішніми уявленнями розрізняють чотири типи 

мікробіоти вагіни: нормоценоз, носійство, дисбіоз (вагіноз), вагініт. Для 

оцінювання стану мікрофлори піхви Е.  Ф.  Кіра (2012) розробив класифікацію 

вагінальної мікробіоти, у якій представлена мікроскопічна характеристика 4 

типів нозологічних форм мікробіоти вагіни: нормоценозу, проміжного типу, 

дисбіозу і вагініту [43, 133]. 

Нормоценоз характеризується домінуванням лактобактерій, відсутністю 

грамнегативної мікрофлори, спор і міцелію дріжджеподібних грибів, 

наявністю поодиноких лейкоцитів і «чистих» епітеліальних клітин. Подібна 

картина відображає типовий стан нормального біотопу піхви. 

Проміжному типу притаманна помірна або знижена кількість 

лактобактерій, наявність грампозитивних коків, грамнегативних паличок. 

Виявляють поодинокі лейкоцити, моноцити, макрофаги, епітеліальні клітини. 

Він є пороговим типом, часто спостерігається у здорових жінок і рідко 

супроводжується скаргами та клінічними проявами. 

Бактеріальний вагіноз (БВ) або дисбіоз піхви, супроводжується 

незначною кількістю або повною відсутністю лактобактерій, рясною 

поліморфною грамнегативною і грампозитивною паличкоподібною та 

коковою мікрофлорою, та наявністю «ключових клітин». Кількість лейкоцитів 

варіабельна, відзначається відсутність або незавершеність фагоцитозу. 

Для вагініту характерна полімікробна картина мікробіологічного 

препарату з великою кількістю лейкоцитів, макрофагів, епітеліальних клітин, 
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запальний тип мазка та відзначається виражений фагоцитоз [35, 37, 39, 43, 

53, 71].  

Мікробіота вагіни змінюється залежно від фази менструального циклу. 

На ферментацію глікогену впливає гормональний статус жінки у різні фази 

менструального циклу, внаслідок чого формується власна мікробіота піхви. 

Епітелій піхви виконує захисну функцію і забезпечує колонізаційну 

резистентність до впливу патогенних мікроорганізмів [14, 15, 16, 17, 21, 71, 

121, 153, 193]. Естрогени сприяють проліферації піхвових епітеліоцитів та 

продукції глікогену, який накопичується у поверхневих епітеліальних 

клітинах, вивільняється, і під впливом Lactobacillus  spp.,  розкладається до 

молочної кислоти, що зумовлює створення кислого середовища вагінального 

вмісту (рН 3,8–4,5). Кількість анаеробних і аеробних мікроорганізмів вища у 

фолікулярну фазу, ніж лютеїнову і залежать від функції вагінального епітелію. 

Рівень лактофлори залишається постійним. Слід зазначити, що у формуванні 

кислого значення рН піхвового середовища беруть участь як представники 

індигенної мікрофлори (лактобактерії, біфідобактерії), так і піхвові епітеліо­

цити організму господаря [7, 8, 11, 43, 44, 58, 62, 70, 85, 127, 129, 150, 163]. 

Lactobacillus  spp., як основні представники мікрофлори вагіни 

запобігають виникненню вагінальної інфекції. Вони пригнічують ріст 

патогенних мікроорганізмів шляхом продукування молочної кислоти, 

бактеріоцинів які є низькомолекулярними білками та забезпечують 

руйнування мембрани патогенних та умовно­патогенних мікроорганізмів, 

грибів [1, 11, 38, 193] Забезпечують продукцію вітамінів, лізоциму, активацію 

цитокінів, поверхнево­активні речовини, H 2 O 2  та інші антимікробні 

компоненти [141, 200]. Захисна функція Lactobacillus spp. також здійснюється 

за рахунок утворення різноманітних біологічно активних речовин, до яких 

належать гліколіпіди, ліпопептиди, полісахаридно­білкові комплекси, 

фосфоліпіди, жирні кислоти та нейтральні ліпіди, що пригнічують ріст 

патогенів, перешкоджаючи адгезії умовно­патогенних та патогенних 

мікроорганізмів на епітеліальні клітини. Імуностимулюючий ефект 
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лактобактерій проявляється в активації макрофагів, накопиченні фагоцитів, 

синтезі цитокінів і підвищенні рівня імуноглобулінів [1, 7, 11, 66, 129]. 

Проте надмірну кількість лактобактерій пов’язують з цитолітичним 

вагінозом, тоді стан різних мікробів під час прогресування БВ впливає на його 

клінічну картину та патогенез захворювання [139]. 

З розвитком молекулярних технологій, розуміння популяційної 

різноманітності та складності вагінальної мікробіоти розширилося. Серед 

понад 200 видів Lactobacillus  spp., які стоять за номенклатурою в піхві 

знайдено понад 20 видів іншої флори. На сьогодні виділяють п’ять основних 

варіантів мікробної колонізації лактобацил на слизовій оболонці піхви, 

характерних для жінок репродуктивного віку:  

Варіант I характеризується домінування лактофлори з переважанням 

Lactobacillus crispatus;  

при варіанті II спостерігається домінування лактофлори з переважанням 

L. gasseri;  

при варіанті III домінує лактофлора, але з переважанням L. iners;  

варіант IV є дисбіотичним типом з переважанням облігатних анаеробів  

(полімікробна асоціація облігатних і факультативних анаеробів 

G. vaginalis, Atopobium vaginae, Mobiluncus spp., Prevotellа spp.); 

варіант V характеризується домінування лактофлори з переважанням 

L. jensenii [43, 75, 119, 154, 167, 168 ]. 

Біфідобактерії є важливою популяцією мікробіоти, вони є інтенсивними 

кислотопродуцентами, мають різноманітний спектр природної 

антибіотикорезистентності, створюють низький рН піхви, та забезпечують 

синтез амінокислот і вітамінів, які активно використовує макроорганізм в 

конструктивному метаболізмі. Вони захищають слизову оболонку вагіни від 

токсинів, перешкоджають розпаду секреторного IgA, стимулюють утворення 

інтерферону, продукування бактеріоцинів, накопичення лізоциму та 

забезпечують участь у створенні та підтримці колонізаційної резистентності в 
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піхві. Мають інгібуючий ефект щодо E. coli, Klebsiella spp., Staphylococcus spp., 

G. vaginalis [7, 38]. 

У жінок репродуктивного віку, крім лакто­  та біфідобактерій, зустрі­

чаються анаеробні грамнегативні палички роду Fusobacterium spp. і грамне­

гативні коки роду Veillonella spp. Серед транзиторних мікроорганізмів вагіни 

частіше за інших виділяють коагулазонегативні стафілококи і, в першу чергу, 

Staphylococcus  epidermidis,  Corynebacterium  spp.,  Bacteroides  spp.,  Prevotella 

spp.,  Mycoplasma  hominis. У меншій кількості зустрічаються популяції 

Micrococcus  spp.,  Propionibacterium  spp.,  Veillonella  spp.,  Eubacterium  spp. 

Порівняно рідко (менш, ніж у 10% обстежених) виявляють Clostridium  spp., 

Actinomyces spp., Fusobacterium  spp., Ureaplasma urealyticum, Staphylococcus 

aureus,  Neisseria  spp.,  E.  coli  та інші коліформні бактерії. Загальна частота 

транзиторних мікроорганізмів в нормі не перевищує 3­5% від всього пулу 

мікробіоти вагіни. Кількість цих мікроорганізмів обернено пропорційна 

ступеню колонізації піхви лактобацилами. У здорових жінок репродуктивного 

віку в мікробіоті вагіни присутні понад 40 видів лактобацил, які формують 95­

98% всіх популяцій, які колонізують піхву. Тому виділення домінуючого 

мікроорганізму неможливе, оскільки до вагінальної мікробіоти в середньому 

входять 5–6 асоціантів. [7, 27, 28, 31, 43, 70, 71, 100, 103, 108, 122, 198].  

 

1.2  Дисбіотичні порушення мікробіоти вагіни та критерії її оцінки. 

Поняття бактеріального вагінозу 

 

При дослідженні мікрофлори піхви у 1955 р. Gardner і Dukes був 

виділений новий мікроорганізм Gardnerella  vaginalis, а дисбіотичне 

захворювання отримало сучасну назву – бактеріальний вагіноз [62, 192]. 

 БВ – полімікробне захворювання при відсутності запального процесу, 

пов’язане з дисбіозом біотопу піхви та високим рівнем Gardnerella vaginalis, 

Atopobium  vaginae,  Mycoplasma  hominis,  Bacteroides  spp.,  Prevotella  spp. 

Mobiluncus  spp.,  Peptostreptococcus  spp., і різким зниженням вмісту або 
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відсутністю Lactobacillus  spp., які є основними представниками мікробіоти 

піхви у жінок репродуктивного віку [78, 82, 99, 104, 116, 161, 166, 167]. БВ 

трактується як самостійне захворювання, що характеризується появою 

піхвових виділень з неприємним запахом, при відсутності у них патогенних 

збудників і ознак запалення слизової оболонки. У міжнародній класифікації 

хвороб це захворювання належить до розділу «Вагініти», та було виокремлене 

з групи так званих неспецифічних вагінітів на пропозицію наукової групи King 

Holmes, на 19 міжнародній конференції з проблеми «Vaginella», яка відбулася 

у Стокгольмі у 1984 р. Згідно з рекомендаціями ВООЗ за (2005 р.), БВ 

належить до ендогенних інфекцій репродуктивного тракту жінок. МКБ­10 не 

виділяє БВ у самостійне захворювання, тому статистично його відносять до 

незапальних захворювань піхви [27, 34, 50, 81, 94, 127, 156, 157, 164]. 

 Відсутність виразної запальної реакції при БВ припускає використання 

терміну ''вагіноз'', а не ''вагініт'',  або ''дисбіоз піхви''. Часто БВ має 

безсимптомний перебіг (24–25 %). У свою чергу, бактеріальна умовно 

патогенна флора завдяки високій ферментативній і літичній активності 

створює умови для проникнення грибів у тканини [44, 57, 161, 171]. 

Зміни вагінальної мікробіоти при дисбіозі розвиваються від нормоценозу 

через проміжний тип до вираженого дизбіозу, крайній ступінь якого прояв­

ляється власним симптомокомплексом, і має чітку мікробіологічну характерис­

тику. Порушення мікробіоти може бути різним і може стосуватися як виду 

асоціантів, так і кількісного складу, які викликають якісні й кількісні зміни попу­

ляцій мікробіоти, знижуючи протиінфекційні захисні бар’єри, та сприяючи роз­

множенню опортуністичних мікроорганізмів [23, 26, 30, 68, 110, 120, 171, 187].  

У 2005 році були визначені та запропоновані поняття компенсованого та 

декомпенсованого дисбіозу піхви. Компенсований дисбіоз –  це стан, який 

характеризується відсутністю скарг, патологічних змін, відсутністю або 

зниженням кількості лактобацил при бактеріоскопії піхвового вмісту, 

наявністю невеликої кількості опортуністичних мікроорганізмів. Частота 

цього інфекційного незапального синдрому коливається в межах 12–80  % і 
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часто завершується кандидозом [52, 77, 82, 83]. За умови декомпенсованого 

дисбіозу у жінок з’являється дискомфорт та посилення виділень із піхви, у 

35  % жінок діагностують запальні захворювання статевих органів. У 10–30 % 

вагітних жінок при бактеріоскопії виявляють перехідний тип біоценозу, при 

якому збільшується кількість анаеробної флори [52, 70]. 

У дослідженні Паттерсона, Alves та інших було виявлено, що під час 

витіснення Lactobacillus spp., G. vaginalis  має велику схильність до утворення 

біоплівок [109, 153], в асоціації з Mobiluncus spp, Prevotella spp, Bacteroides 

spp, Fusobacterium spp, Peptostreptococcus spp, з бактеріями виду Mycoplasma 

hominis, рідше – Ureaplasma urealyticum. При тестуванні на клітинах HeLa ці 

види мали значно нижчу здатність до адгезії та індукції утворення біоплівки, 

ніж G.  vaginalis  [90, 91, 154, 155, 163, 194, 198]. Це дозволяє бактеріям, 

вбудованим у біоплівку БВ, виживати в суворих умовах.  Клітини біоплівки 

утвореної G. vaginalis суттєво змінюють свої профілі експресії генів, що може 

сприяти формуванню колективної антимікробної резистентності, персистенції 

біоплівки БВ, сприяти прогресуванню рецидивів БВ та виявляти високу 

стійкість до 5­нітроімідазолів [56, 57, 81, 105, 130, 139, 156, 165]. 

Одним із клінічних проявів БВ є неприємний запах виділень типу 

„гнилої риби” або позитивний аміно­тест, що обумовлено присутністю 

метиламін, диметиламін, триметиламін, кадаверин, путресцин. Анаеробні 

мікроорганізми стимулюють продукцію сірководню, метил меркаптану (при 

розпаді сірковмісних амінокислот –  цистеїну, цистину, метіоніну). У 

результаті розпаду ароматичних амінокислот синтезуються такі сполуки, як 

фенілетиламін, тирамін, триптамін, крезол, фенол, скатол, індол, які 

цитотоксично впливають на епітеліальні клітини. Згідно з останніми 

дослідженнями, нітрозаміни, які є продуктами метаболізму облігатних 

анаеробних мікроорганізмів є коферментами канцерогенезу і є однією з 

причин розвитку раку шийки [45]. 

Підвищений інтерес науковців та практиків до БВ зумовлений фактом 

його значного поширення у поєднанні з урогенітальним кандидозом, який без 
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сумніву, є вагомим чинником розвитку інфекцій жіночої статевої системи, а у 

разі вагітності, акушерських та перинатальних ускладнень збільшує частку 

загрози переривання вагітності, невиношування, передчасного розриву 

плодових оболонок, плацентарною дисфункцією, інфікуванням плода. БВ є 

клінічним синдромом, що може виникнути при кандидозі і трихомоніазі. За 

цих умов мікроорганізми стають агресивними і викликають запальний процес, 

який має тяжкий і тривалий перебіг [13, 33, 36, 54, 57, 61, 62, 68, 83, 120, 122, 

131]. 

Відмічено, що у жінок з БВ в два рази підвищений ризик зараження ВІЛ 

[166], в 1,5–2 рази вищий ризик хламідійної інфекції і гонореї, в 9 разів –

трихомоніазу і в 2 рази –  інфікування вірусом папіломи людини 2­го типу 

порівняно з жінками без БВ. ВІЛ­позитивні жінки з БВ мають втричі вищий 

ризик передачі цього вірусу [117,  131,  172,  196].  Внаслідок тривалих дис­

біотичних порушень піхви дуже часто розвивається цервіцит, ендометрит, міо­

метрит, сальпінгіт, оофорит, інфекції сечовивідних шляхів. Умовно патогенна 

мікрофлора піхви є етіологічним фактором післяопераційних тазових інфільт­

ратів, дисплазії та раку шийки матки за рахунок збільшення неспоро­

утворюючих анаеробних мікроорганізмів [8, 25, 54, 83, 92, 156, 184, 185]. 

Опортуністичні мікроорганізми проникаючи в навколоплідні води 

розмножуються в них, призводячи до розвитку хоріоамніоніту, спричинючи 

внутрішньоутробне зараження плода та розвиток післяпологових гнійно 

септичних ускладнень у новонародженого та матері. Крім того, багато 

метаболітів дисбіозної флори, зокрема фосфоліпаза А2, синтезована 

бактероїдами й пептострептококами,  зумовлюють розвиток пологової 

діяльності при будь якому терміні вагітності, спричиняючи передчасний 

розрив плодового міхура та передчасні пологи [8, 24, 29, 59, 60, 131, 132, 160, 

166, 168, 191]. 

БВ не передається статевим шляхом. Такої передачі не відбувається 

через те, що мікроорганізми, які приймають участь в розвитку БВ, належать 

до умовно патогенних. Також необхідно взяти до уваги неспецифічні 
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механізми захисту слизових оболонок, які елімінують невідповідні для даної 

ділянки мікроорганізми та секреторні імуноглобуліни. [36, 91]. Проте, згідно з 

останніми даними, є підтвердження передачі БВ статевим шляхом. 

G.vaginalis виділяли з уретри та шкіри статевих органів чоловіків­партнерів 

жінок з БВ. Високий рівень вагінальної бактеріальної конкордантності  у 

жінок, які мають секс з жінками, додатково підтверджує припущення про те, 

що БВ може передаватися статевим шляхом [95]. 

  При БВ  загальне число бактерій в біоматеріалі порівняно з 

нормоценозом різко збільшується, кількість КУО/мл досягає, від 109 ­ 1012 в 

мл. Починається елімінація нормальної мікробіоти піхви (зникають або 

зменшується ступінь колонізації лактобактеріями 104  КУО/ мл і нижче). 

Співвідношення анаеробів і  аеробів досягає 100: 1 або 1000: 1. Кількість 

Peptostreptococcus spp, Bacteroides spp, Mobiluncus spp. зростає в 10000 разів, а 

G. vaginalis – в 1000 разів [38, 84, 88, 120, 164, 177, 195]. 

У розвитку дисбіозу вагіни можна виділити декілька фаз, які змінюють 

одна одну). Перша –  латентна характеризується зменшенням кількості 

лактобактерій і невеликим збільшення представників анаеробної флори. Ця 

фаза не викликає дисфункції вагіни, і виникає як реакція здорового організму 

на вплив несприятливих факторів. 

Друга фаза –  пускова фаза характеризується вираженим дефіцитом 

Lactobacillus  spp, дисбалансом кількісного та якісного співвідношення 

мікроорганізмів вагіни, з незначними клінічними проявами. Функціональні 

розлади нечіткі, частіше транзиторні. Відмічається підвищення pH піхви на тлі 

зниження кількості Lactobacillus  spp.  (на 2­3 порядки) і розмноження 

анаеробних представників, або грибів роду Candida та ін..  

Третя фаза – фаза агресії, яка характеризується збільшенням кількості 

опортуністичних мікроорганізмів та виділенням їх факторів агресії 

(гемолізини, капсули, адгезивність та ін.), продуктів метаболізму, що 

призводить до виникнення запальних процесів слизової оболонки вагіни. 

Клінічно такий стан супроводжується дискомфортом: свербіжем, збільшенням 
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виділень. Мікробіологічно ця фаза визначається збільшенням грампозитивних 

і грамнегативних поліморфних бактерій, зменшенням популяції Lactobacillus 

spp.  (102  ­103  КУО г/мл), збільшення на 3­4 порядка умовно­патогенних 

бактерій і грибів. 

Четверта фаза –  дисбіотична. Мікроскопічно вона характеризується 

відсутністю Lactobacillus  spp., появою великої кількості грамваріабельної 

поліморфної мікрофлори. Можуть переважати монопопуляції G. vaginalis, E. 

сoli,  Staphylococcus  spp., грибів роду Candida  та ін.  Ці мікроорганізми 

починають домінувати в мікробіоценозі перевищуючи 106 ­108 КУО г/мл. [38, 

123].  Експертна рада європейського керівництва з тактики ведення 

вагінальних виділень (2018), розробленого Міжнародним союзом з боротьби 

проти ІПСШ, International Union Against Sexually Transmitted Infections (IUSTI) 

ВОЗ, рекомендує  як найкращий сучасний тест для діагностики БВ 

мікроскопію з використанням критеріїв Хей­Айсон. Відповідно до 

рекомендацій Центрів з контролю та профілактики захворювань США (U.S. 

Centers for Disease Control and Prevention, CDC), обстеженню та лікуванню 

підлягають усі жінки з клінічною симптоматикою БВ, а також вагітні групи 

високого ризику за відсутності скарг і явних клінічних проявів з метою 

зниження ризику розвитку інфекційних ускладнень і акушерсько­

гінекологічної патології [172, 179, 180]. 

Діагностика та підтвердження діагнозу БВ в сучасній клінічній практиці 

потерпіла значну кількість змін і базується на виявленні відповідних критеріїв 

(критерії Amsel, 1983). Критерії Amsel доречні в ситуації, коли є можливість 

проведення мікроскопічного дослідження. Для постановки діагнозу необхідна 

наявність мінімум трьох з нижчезазначених ознак [94]: 

 виділення: однорідні, сірувато­білі, що покривають стінки піхви тонкою 

плівкою;  

 pH піхви> 4,5;  

 позитивний амінний тест з 10%­го розчину гідроксиду калію (KOH) до 

зразка вагінальних виділень;  
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наявність ключових клітин в мазку (в даний час розцінюється як єдиний 

і достовірний критерій БВ [16, 27, 30, 38, 57, 93, 131, 139, 178, 183, 195]. 

Аналізуючи мікроскопію мазка, використовують шкалу Nugent  – 

систему бальної оцінки, основану на підрахунку бактерій у мазку, 

пофарбовану за Грамом. При сумі 7­10 балів діагностують «бактеріальний 

вагіноз», 4­6 – проміжний стан флори, а ≤ 3 балів – норму [38, 195]. Методи 

секвенування гена 16S рРНК для діагностики та ідентифікації біомаркерів 

вагінального мікробіому підтвердило і точність шкали Nugent у діагностиці 

БВ [91, 120, 162, 174, 178].  

Отже, діагноз ґрунтується на клінічних критеріях Амселя та/або 

фарбуванні за Грамом за шкалою Nugent. Ці методи широко застосовують в 

усьому світі протягом трьох десятиліть, а шкала Nugent вважається «золотим 

стандартом» інструментів діагностики БВ [93]. 

 

1.3 Стан імунної системи у жінок з бактеріальним вагінозом 

 

Нормальна мікробіота забезпечує постійне антигенне подразнення 

імунної системи, і викликає утворення нормальних антитіл в низьких титрах. 

На сьогодні можна вважати, що місцевий імунітет вносить найбільш суттєвий 

внесок у збереження нормального стану мікробіоти піхви. У формуванні 

імунного захисту беруть участь також і такі гуморальні фактори як 

лактоферин та лізоцим, які підвищують фізіологічні функції імуноглобулінів 

[38, 69, 120, 196].  

Зміни видового складу мікробіоти піхви у 20­80 % пацієнток призводять 

до порушень місцевого імунітету, а також гуморальної та клітинної ланок 

імунітету. До цих змін відносять: цілість слизової оболонки піхви, 

конкурентну взаємодію патогенних мікроорганізмів з нормальною 

мікробіотою, слабко кисле pH вагінального вмісту, нейтрофіли, макрофаги, 

лімфоцити та інше [38, 60, 71, 153]. Згідно з однією з гіпотез, важливим 

фактором виникнення БВ є неспроможність місцевого імунітету, коли в 
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слизовій не виробляються антитіла класу sIgA, специфічні до гемолітичного 

токсину G. vaginalis [18, 19, 22, 72, 109, 140, 193, 198]. Слизова оболонка вагіни 

має здатність до самоочищення, блокує дію неспецифічної мікробіоти як 

ініціюючого кофактору в етіології БВ, таким чином попереджуючи 

альтерацію, зміну концентрації глікогену та герметизації покривного епітелію, 

а також розвитку вторинного місцевого імунодефіциту клітинних та 

гуморальних імунних реакцій [69, 197]. 

Однак, ряд мікроорганізмів та їх фактори агресії, які отримали 

можливість активно розмножуватися при БВ виявляють негативну дію на 

функції імунної системи піхви [38].  

Одним із основних факторів розвитку БВ є пошкодження муцинового 

шару сіалідазою, яка продукується Prevotella spp. і пролідази які ферментують 

Mobiluncus  spp. і G.  vaginalis. Руйнування муцину підвищує адгезивність 

бактерій та призводить до відкріплення раніше адгезійних  на епітеліоцитах 

бактерій [86, 129]. sIgA перешкоджають мікроорганізмам проникати в глибокі 

шари тканин, блокують адгезію мікроорганізмів до епітеліальних клітин 

бар’єру, нейтралізують їх біологічну активність, активують систему 

комплементу та поглинання мікроорганізмів фагоцитами. Особливе значення 

надається дефензинам –  мультифункціональним катіонним пептидам, які 

руйнують бактерії. Однак, ряд мікроорганізмів, які отримали можливість 

активно розмножуватися при БВ, проявляють негативну дію на 

функціонування імунної системи піхви [38, 121, 197]. 

Епітеліальний бар’єр, який регулюється цитокінами, утворює 

цитокінову сітку в статевих шляхах жінки, а модуляція цитокінової осі 

залежить від різноманітних інфектів; генетичного поліморфізму цитокінових 

генів, стресу, харчування, екологічних факторів, які роблять свій внесок у 

кількісні відмінності у величині та профілі цитокінової відповіді [69, 87, 88, 

182]. При відсутності системної і місцевої запальної реакції у жінок з БВ, 

виявляють підвищення рівня прозапальних цитокінів IL1α і IL1β, L­8, IL­12, 

IL­18, TNFα та IFNγ, а також більшу частоту активованих CD4 + T­клітин і 
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Th17 клітин. Збільшення у 10­20 разів рівня IL1β відбувається зі збільшенням 

кількості G.  vaginalis  [20, 63, 85, 87, 118, 122, 135, 151, 183, 188]. Тривала 

присутність нейтрофілів у піхві може призвести до пошкодження тканин і 

запалення, як це спостерігається при деяких ІПСШ [87]. 

При проміжному типі нормоценозу ще немає вираженої дії на весь 

організм, тому суттєвих змін одиниць рівнів сироваткових імуноглобулінів не 

відбувається. Такі зміни в концентрації імуноглобулінів в сироватці крові, 

часто не виходять за межі фізіологічної норми і відстають за часом від періоду 

захворювання і виявляють при будь ­  якому запальному процесі Найбільші 

зміни патологічного осередку виникають саме в місці своєї локалізації [87]. 

При БВ, порівняно з нормоценозом, відмічено зростання концентрації у 

цервікальному секреті IgG та IgA, а також появі IgM при одночасній депресії 

синтезу секреторного sIgA, що вказує на порушення механізмів синтезу 

епітеліальними клітинами секреторного компоненту [3, 43, 69, 125, 172]. 

Важливе значення в розвитку ряду патологічних процесів, в тому числі 

запалення, мають рецептори вродженої імунної системи: Toll ­  подібні 

рецептори. Вони забезпечують інтегруючу й регулюючу роль в активації і 

реалізації вродженої імунної відповіді на мікробні патогени, розпізнаючи 

консервативні молекулярні зразки різних патогенів, включаючи віруси, 

бактерії, гриби, збільшують місцевий синтез цитокінів, простагландинів, 

хемокінів і протимікробних пептидів, що запускає механізм реалізації 

запальної відповіді [125, 136, 186] 

Пробіотики впливають на імунну систему через Toll ­подібні рецептори 

(TLR), при взаємодії з якими вони посилюють імунну відповідь, індукують 

режим толерантності, здійснюється регуляція кластерів диференціації (СD80, 

CD83, CD86) [38, 96, 107, 136, 188, 197, 201]. 

У жінок з гормональною віковою дисфункцією адаптивні зміни при БВ 

перебігають в умовах їх «імунної невидимості», та проявляються зменшенням 

абсолютної кількості лейкоцитів, відносної кількості моноцитів і лімфоцитів, 
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може формуватися вторинний імунодефіцитний стан, з активацією 

аутоімунних процесів [63, 64]. 

 

1.4 Сучасні принципи та методи лікування бактеріального вагінозу 

 

Серед жінок репродуктивного віку бактеріальний вагіноз діагностують 

із частотою від 4 до 87 %, і, незважаючи на терапевтичні заходи, рецидиви 

його діагностують у 80 % протягом 9–12 місяців після завершення терапії. У 

24­50 % випадків БВ має безсимптомний перебіг, у 86,6 % жінок – зі скаргами 

на патологічні виділення. Вважають, що зараз майже у кожної жінки хоча б 

один раз діагностували клінічні прояви БВ, причому переважно в осіб 

репродуктивного віку, що обґрунтовує соціальну та медичну значимість даної 

проблеми [2, 3, 46, 47, 67, 111, 113, 172, 177] 

Хоча БВ може самостійно зникати приблизно у третини жінок, для 

лікування класично застосовують двоетапну схему терапії, принципом якої є 

пригнічення патогенної флори антибактеріальними препаратами з подальшим 

відновленням вагінальної мікрофлори пробіотиками [74, 98, 133, 171, 198]. 

Експертна рада європейського керівництва з тактики ведення 

вагінальних виділень, розробленого IUSTI ВОЗ (2021),  Аномальні 

вульвовагінальні виділення (2023) рекомендує 5–7­денний курс місцевого або 

перорального метронідазолу або 7­денний курс інтравагінального 

кліндаміцину, як першу лінію терапії неускладненого БВ в жінок у залежності 

від особистого вибору й обставин. Ефективність лікування при одноразовому 

прийомі препарату нижча, ніж за тривалого лікування. Пероральне 

застосування метронідазолу впродовж 7 днів має значно вищу ефективність, 

ніж його одноразовий прийом (88 % проти 54 % наприкінці лікування і 82 % 

проти 62  % через 3–4 тижні після завершення терапії). Рада рекомендує 

використання метронідазолу інтравагінального як найкращий сучасний метод 

лікування персистуючого і рецидивного БВ у жінок. Проте частота рецидивів 

протягом шести місяців після лікування становить 76  %, ймовірно, через 
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стійкість до антибіотиків патогенних бактерій та утворення їх біоплівки [1, 5, 

38, 46, 47, 48, 64, 74, 95, 98, 113, 114, 120, 128, 141, 153, 164, 172, 189, 195].  

Згідно з визначенням ВООЗ, пробіотики –  це апатогенні бактерії, які 

мають антагоністичну активність щодо патогенних і умовно патогенних 

мікроорганізмів та забезпечують відновлення нормальної мікрофлори. 

Основні ефекти пробіотичних препаратів можна розділити на імунологічні та 

неімунологічні. До імунологічних механізмів позитивного впливу належать 

наступні: активізація локальних макрофагів для збільшення презентації 

антигенів В­лімфоцитам; збільшення синтезу секреторного імуноглобуліну А 

місцево і системно; модулювання вмісту цитокінових профілів. Серед 

неімунологічних ефектів виділяють зміну локального pH для створення 

несприятливого середовища для розвитку патогенів; продукцію бактеріоцинів 

для пригнічення патогенної мікрофлори; усунення супероксидних радикалів; 

стимуляцію продукції епітеліального муцину; покращення функціонування 

інтестинального бар'єра; конкуренцію за адгезію з патогенами; модифікацію 

патогенних бактеріальних ендотоксинів [1, 5, 45, 70,169, 173]. 

У серії рандомізованих, клінічних досліджень Асоціації наукових 

медичних спільнот Німеччини доведено використання вагінальних 

супозиторіїв та peros   Lactobacillus  spp. другому етапі лікування БВ, що 

забезпечує відновлення мікробіоти вагіни та знижують частоту рецидивів БВ 

приблизно на 50 % [1, 66, 73]. Обґрунтування перорального вживання 

Lactobacillus spp. послужило непрямим доказом нинішнього розуміння того, 

що бактерії товстої кишки можуть переміщатися у піхву. Жінки з БВ мають 

меншу ймовірність колонізації прямої кишки та піхви Lactobacillus crispatus, 

різновидом Lactobacillus  spp, який часто відсутній у вагінальній мікробіоті 

жінок з БВ. Використання методів гібридизації ДНК показало однакові 

генетичні типи лактобактерій у прямій кишці та піхві [9, 40, 80, 95, 111, 170, 

198].  

Лікування захворювань репродуктивної системи жінок, препаратами, які 

містять Lactobacillus  spp,  суттєво відображається на показниках 
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неспецифічного протиінфекційного захисту: стимулюються проліферація В­

лімфоцитів, реакції Т­клітинного імунітету, збільшується активність 

природних кілерів, продукція сироваткових імуноглобулінів та інтерферонів. 

Хоча немає єдиної думки щодо застосування пробіотичних препаратів для 

профілактики БВ [6, 7, 9, 40, 66, 201]. 

Отже, проаналізовано та узагальнено сучасні літературні дані щодо 

кількісного та якісного видового складу мікробіоти вагіни в нормі та при 

патології. При БВ спостерігається зниження або повна відсутність 

лактобактерій на фоні появи або збільшення кількості умовно­патогенної та 

патогенної анаеробної флори.  

Традиційними препаратами вибору для лікування БВ є метронідазол та 

кліндаміцин, проте після застосування даних препаратів можливі рецидиви 

БВ, що потребує пошуку додаткових препаратів для корекції мікробіоти вагіни 

та зниження частоти рецидивів після лікування. 

Згідно з результатами сучасних досліджень, ефективними препаратами 

для відновлення мікробіоти вагіни при БВ є пробіотики, зокрема ті, що містять 

штами Lactobacillus spp. 

Отже, БВ може виступати як кофактор розвитку підвищеного ризику 

розвитку коморбідних гінекологічних патологій та сприяти прогресуванню чи 

виникненню онкопроліферативних змін шийки матки та ВІЛ інфекції у жінок 

репродуктивного віку, що потребує подальших досліджень для покращення 

ефективності лікувальних комплексів, які застосовують для терапії БВ.  

Оптимальним для лікування та профілактики дисбіотичних порушень 

піхви є використання лактобактерій місцевого застосування, що дозволяє 

забезпечити рівномірний розподіл, вивільнення та всмоктування речовин, 

тривалий контакт із слизовою піхви та є зручним для пацієнта.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Дизайн дослідження 

 

Дисертаційна робота була виконана на кафедрі мікробіології, вірусології 

та імунології Тернопільського національного медичного університету 

ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України і є фрагментом науково­дослідної 

роботи «Особливості формування резистентності у  представників умовно­

патогенної флори в умовах здоров’я і патології» (номер держреєстрації 

0122U000035). 

Тема і план дисертації були затверджені Вченою радою ДВНЗ 

«Тернопільський державний медичний університету ім. І. Я. Горбачевського» 

(протокол № 18 від 4 грудня 2018 року). 

Клініко­лабораторні та наукові дослідження проводились протягом 

2019–2022 рр. у лабораторії мікробіологічних та паразитологічних досліджень 

Тернопільського національного медичного університету 

імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, КНП «Тернопільська комунальна 

міська лікарня № 2»  (філія жіночої консультації), КНП «Тернопільський 

обласний клінічний перинатальний  центр «Мати і дитина»  ТОР  в 

консультативній жіночій консультації та медичній лабораторії «Сінево». 

Обстеження та проведення превентивної терапії у жінок проводили 

відповідно до міжнародних етичних вимог ВООЗ (правила GCP­Good Clinical 

Practice), із дотриманням основних положень Конвенції Ради Європи та згідно 

з Гельсінською  декларацією  Всесвітньої медичної асоціації про етичні 

принципи проведення наукових медичних досліджень за участю людини 

(1964, з подальшими доповненнями, Сеул, 2008) та відповідного наказу МОЗ 

України № 2264 від 15.12.2022 р. про затвердження Стандартів медичної 

допомоги «Аномальні вагінальні виділення». 

http://tokpts.at.ua/novyny/bugh/blagodiyni_vnesky_I-piv_2022.xls
http://tokpts.at.ua/novyny/bugh/blagodiyni_vnesky_I-piv_2022.xls
http://tokpts.at.ua/novyny/bugh/blagodiyni_vnesky_I-piv_2022.xls
http://tokpts.at.ua/novyny/bugh/blagodiyni_vnesky_I-piv_2022.xls


46 
 

Всі дослідження проведені з дотриманням основних біоетичних норм та 

вимог Гельсінської декларації, що  засвідчено висновком комісії  з біоетики 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І. Я. Горбачевського МОЗ України (протокол № 75 від 01 листопада 2023 

року).  

Дослідження проведено відповідно до мети і завдань дисертаційної 

роботи та передбачало декілька етапів. 

Наукове дослiдження передбачало такі напрямки:  

­  вивчення гінекологічного статусу жінок контрольної й основних груп 

за допомогою збору скарг, анамнезу та клінічного обстеження; 

­  бактеріоскопічне, бактерiологiчне дослiдження видiлень з  піхви та 

цервікального каналу жiнок контрольної й основних груп дослідження; 

­  застосування диференційованого лікування для відновлення та 

нормалізації видового складу мікробіоти вагіни;  

­  визначення особливостей клітинної ланки імунітету до та після 

лікування; 

­  вивчення функціональної активності показників гуморальної ланки 

імунітету до та після лікування; 

­  аналіз результатів лікування; 

­  статистична обробка результатів досліджень на персональному 

комп’ютері в електронних таблицях Microsoft Excel для Windows 2010 

з використанням прикладних програм. 

На першому етапі дослідження проведено обстеження 115 жінок щодо 

особливостей клінічного перебігу захворювання, гінекологічного та 

соматичного анамнезу, стану мікробіоти вагіни, наявності екстрагенітальної 

патології, використання попереднього медикаментозного лікування.  

Критеріями включення у дослідження були:  

­ вік жінок від 18 до 45 років; 

­ підтвердження діагнозу «нормоценоз вагіни», «проміжний тип 

мікробіоти» та «бактеріальний вагіноз». 



47 
 

­ інформаційна згода на проведення дослідження; 

Критеріями виключення були:  

­ гострі чи хронічні запальні захворювання органів малого тазу;  

­ інфекції, що передаються статевим шляхом (ІПСШ) –  ВІЛ, сифіліс, 

гонорея, хламідіоз, трихомоноз, генітальний герпес; 

­ використання будь­яких антибіотиків протягом місяця, що передувало 

обстеженню; 

­ використання вагінальних спринцювань  або місцевих засобів протягом 

останніх двох тижнів; 

­ наявність хронічних захворювань: цукровий діабет, аутоімунні 

захворювання, онкогенні захворювання, алкогольна та наркотична 

залежність, усі хронічні захворювання у стадії декомпенсації; 

­ наявність вагітності та лактації;  

­ відмова від участі у дослідженні. 

Після мікробіологічного дослідження протягом 2019­2022 рр з 

вивченням видового популяційного складу мікробіоти вагіни та її 

колонізаційного рівня, було сформовано відповідні групи обстежень: група 

контролю з нормоценозом вагіни (n= 30), друга група з проміжним типом 

мікробіоти (n= 20), третя група з бактеріальним вагінозом (n= 65).  

Клініко­лабораторне обстеження включало соматичний та 

репродуктивний анамнез, менструальна, статева і репродуктивна функції, 

наявність перенесених гінекологічних захворювань й оперативних втручань, 

хронічні захворювання, алкогольна та наркотична залежність. Гінекологічний 

статус жінок визначався на підставі огляду зовнішніх статевих органів, з 

оглядом вагіни, шийки матки та цервікального каналу. Обстеження жінок 

передбачало дослідження вагінальних виділень до та через три дні після 

завершення диференційованого лікування, а також показників імунограми до 

та через місяць після початку лікування. 

Бактеріальний вагіноз діагностували за наявності мінімум трьох 

критеріїв Аmsel R. еt al. (1983), які підтверджені працями таких вчених, як 
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Anukam K. et al.  (2006), Baloglu E. et al.  (2003), Bradshaw C. S. et al.  (2006), 

Ефимов Б. А., Тютюнник В. Л. (2008), Livengood C. H. (2009), Bohbot J. M. et 

al. (2010):  

­  виділення: однорідні, білі, сірувато­білі, що покривають стінки піхви 

тонкою плівкою;  

­  pH піхви > 4,5;  

­  позитивний амінний тест при появі рибного запаху після нанесення 

краплі KOH 10 % до зразка вагінальних виділень;  

­  наявність ключових клітин 

 На другому етапі вивчали особливості клітинного імунітету: Т­клітини 

(СD3+, CD19­), Т­хелпери (CD4+, CD8­); Т­супрессори / Т­цитотоксичні 

клітини (CD4­, CD8+); Імунорегуляторний індекс (CD4+, CD8­ / CD4­, CD8+); 

Цитотоксичні клітини (CD3+, CD56+);  B­лімфоцити (CD3­,  CD19+); 

Моноцити/Макрофаги (CD14); ЗЛA (CD45); Фагоцитарна активність 

нейтрофілів (спонтанна); Фагоцитарна активність нейтрофілів (індукована); 

фагоцитарний індекс, проліферативна активність лімфоцитів (РБTЛ) з 

мітогеном Кон. А, ЦІК (великі, середні та дрібні). Також визначали стан 

гуморального імунітету: IgA, IgM, IgG, IgE, C3С компоненту, C4 компоненту. 

Третій етап дослідження включав диференційоване лікування пацієнток 

досліджуваних груп. Жінкам другої групи для відновлення мікробіоти вагіни 

та нормалізації її показників застосовували тільки пробіотик з штамом живих 

Lactobacillus casеi IMB B­7280 по 1 супозиторію інтравагінально один раз на 

добу на ніч та 1 капсулі перорально один раз на добу зранку протягом 10 днів.  

У жінок з БВ застосовували згідно з протоколом лікування антибіотик 

метронідазол 500 мг перорально двічі на добу протягом семи днів. Після 

антибіотикотерапії для відновлення видового складу мікробіоти та 

нормалізації її показників пацієнти приймали пробіотик з штамом живих 

Lactobacillus casеi IMB B­7280 по 1 супозиторію інтравагінально один раз на 

добу на ніч та 1 капсулі перорально один раз на добу зранку протягом 10 днів.  

Дослідження видового складу мікробіоти піхви проводили до початку 
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лікування та на третій день після завершеня лікування. Показники імунного 

статусу визначали до початку лікування та через місяць після початку 

лікування. 

Для лікування жінок з БВ призначалась антибактеріальна терапія. 

Препаратом вибору для лікування БВ ми обрали метронідазол згідно з 

протоколом  лікування аномальних вульвовагінальних виділень. Пробіотик 

“Діалак®” з вмістом штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 

застосовували у вигляді капсул та супозиторіїв для корекції та відновлення 

мікробіоти вагіни в двох основних досліджуваних групах. 

Препарат Метронідазол (metronidazole) належить до нітро­5­імідазолів 

і має широкий спектр дії. Таблетки білого або білого з жовтувато зеленуватим 

відтінком кольору. Одна таблетка містить метронідазолу 250 мг. До препарату 

чутливі: Peptostreptococcus  spp.,  Clostridium  spp.,  Bacteroides  spp., 

Fusobacterium  spp.,  Porphyromonas,  Bilophila,  Helicobacter  pylori,  Prevotella 

spp.,  Veillonella. Метронідазол стримує розвиток найпростіших: Trichomonas 

vaginalis,  Giardia  intestinalis  (Lamblia  intestinalis),  Entamoeba  histolytica. До 

препарату непостійно чутливі: Bifidobacterium  spp.,  Eubacterium  spp. 

Нечутливі штами мікроорганізмів:  Propionibacterium  spp,  Actinomyces, 

Mobiluncus spp. 

Штам  Lactobacillus casei ІМВ В­7280  є непатогенний, нетоксичний, 

генетично однорідний; не піддавався мутагенним впливам та генетичним 

трансформаціям. Є нерухливим, має паличкоподібну форму, не утворює спор, 

позитивно фарбується за Грамом; факультативний анаероб, 

каталазонегативний. 

Біологічну нешкідливість (безпечність) штаму доведено за 100  % 

виживаністю експериментальних тварин та відсутністю прояву будь­яких 

клінічних ознак гострої та хронічної інтоксикації (зміни дихання та рухової 

активності; судом; офтальмологічних та серцево­судинних симптомів; 

порушення тонусу м’язів тощо), імунотоксичності, а також 

дерматонекротичності. При застосуванні цього штаму у тварин не виявлено 
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ознак пошкодження тканинних та клітинних структур внутрішніх органів 

(головного мозку, міокарда серця, печінки, нирок, мезентеріальних 

лімфатичних вузлів, тонкої та товстої кишок), а також змін гематологічних та 

біохімічних показників крові; лактобактерії із внутрішніх органів та 

периферичної крові не висівались. 

Корисні властивості штаму обумовлені структурними компонентами 

клітинної стінки, а також його високою здатністю до синтезу молочної 

кислоти, перекису водню та антибіотикоподібних речовин. Має високу 

адгезивність до епітеліоцитів та антагоністичну активність стосовно музейних 

та клінічних штамів патогенних та умовно патогенних мікроорганізмів: 

стафілококів, стрептококів, кандид, псевдомонад, кишкової палички тощо. 

Ефективно пригнічує ріст патогенних стафілококів, а також нормалізує склад 

мікробіоти кишківника та сечостатевої системи in vivo за експериментальної 

стафілококової інфекції. Штам володіє широким спектром 

імуномодулювальної дії: балансує продукцію цитокінів Th1­ (інтерлейкіну­12, 

інтерферону­γ) та Th2­(інтерлейкіну­4) типу, а також змінює особливості 

вродженого та набутого імунітету на локальному та системному рівнях, що 

встановлено на різних моделях інфекційно­запальних процесів. 

Капсульна форма пробіотика “ДІАЛАК®” з вмістом штаму L. CASEI IMB 

B­7280 (ТУУ 10.822960512097­0.04.2015), виробництво ІМВ НАНУ, м. Київ, 

Україна. Молочнокислі бактерії, що входять до складу Діалаку®, ефективно 

знижують, рівень холестерину в крові та впливають на імунну систему 

активують фактори вродженого імунітету, а також продукцію інтерферонів й 

інших цитокінів, здатних підвищувати опірність організму до інфекційних та 

інших хвороб. Ефективно пригнічують ріст мікроскопічних грибів. 

Четвертий етап досліджень базувався на вивченні видового складу 

мікробіоти вагіни та клітинного та гуморального імунітету після лікування. 

Лабораторні дослідження виконувались в лабораторії «Сінево», 

сертифікованої згідно з вимогами міжнародних стандартів ISO  9001­2021; 

ліцензія МОЗ України АЕ № 34709124 від 18.03.2021 р. 
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2.2 Мікробіологічні методи дослідження 

 

Мікробіологічні дослідження були виконані в Лабораторії 

мікробіологічних та паразитологічних досліджень Тернопільського 

національного медичного університету ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України 

Свідоцтво про технічну компетентність №002/18 від 26 вересня 2018 року. 

Мікробіологічні методи дослідження передбачали такі види: 

бактеріоскопічний і бактеріологічний. 

Забір матеріалу проводили з дотриманням таких основних правил, як:  

­  перед забором матеріалу пацієнтка не проводила інтимний туалет, та не 

мала статевих відносин протягом доби;  

­  забір матеріалу проводили в першій фазі менструального циклу, після 

завершення місячних; 

­  матеріал для дослідження забирали в день звернення пацієнтки;  

­  забір матеріалу здійснюватися до початку антибактеріальної терапії; 

­  вагінальний секрет забирали стерильним аплікатором із середовищем 

Amies (Китай) зі стінок піхви.  

­  ідентифікація збудників включала бактеріоскопічне та бактеріологічне 

дослідження.  

Для забору матеріалу з цервікального каналу використовували 

стерильне дзеркальце, щоб забезпечити доступ до шийки матки. Видаливши 

слиз і секрет із гирла цервікального каналу тампоном, одноразовою 

стерильною гінекологічною щіткою ­ Цитобраш на глибині 1­1,5 см., відібрали 

матеріал і транспортувати в лабораторію.  

рH вагінального середовища визначали при огляді пацієнток з 

нанесенням матеріалу на тест­смужки REEF IVPH­504 (Китай. ТОВ “Окіра”). 

Різні рівні рН призводять до різних відтінків та яскравості кольорів, вказуючи 

на рівень рН на кольоровій шкалі. Колір отриманий на рН ми порівнювали з 

кольоровою шкалою. Рівень рН у здорових жінок коливається від 3,8 до 4,5, 
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що свідчить про нормальне функціонування власної системи захисту вагіни. 

Також для експрес­діагностики БВ використовували аміно­тест. Для цього 

біоматеріал нанocили на предметне cклo та додавали кpaплю розчину КОН 

10%. Інтенсивність “рибного” запаху при застосуванні аміно­тесту оцінювали 

від 1 до 4 в плюсів. При негaтивнoму тecті запaх вiдcyтній, + ­cлaбкий зaпах 

на вiдстані до 20 см, ++ ­ запах, що відчувається на відстані до 50 см, +++­ 

виpaжений запах, що відчувається на відстані до 1м, ++++ ­інтенcивний запах, 

що відчувaється на вiдстанi більше 1 м.  

Бактеріологічний метод включав посів досліджуваного матеріалу на 

живильні середовища для вивчення популяційного складу мікроорганізмів. 

Для кількісного визначення бактеріальної флори посів на щільні поживні 

середовища здійснювали методом серійних розведень. Для вивчення 

мікробіоти піхви застосовували наступні поживні середовища: кров'яний агар 

(Вiolife Italiana S.r.I., Італія), сольовий агар (Вiolife Italiana S.r.I., Італія) для 

Staphylococcus, цукровий бульйон й сироватковий агар (Вiolife Italiana S.r.I., 

Італія) для Streptococcus, середовище для лактобактерій (Вiolife Italiana S.r.I., 

Італія), Біфідум середовище (ТОВ ФАРМАКТИВ, Україна), тіогліколеве 

середовище та Вільсона­Блера для анаеробів (Вiolife Italiana S.r.I.), середовище 

Сабуро (ТОВ ФАРМАКТИВ, Україна) – для грибів роду Candida; середовище 

Ендо (Вiolife Italiana S.r.I.) –  для ентеробактерій. Зразки, які вносили в 

середовище Вільсона­Блера та тіогліколевий бульйон, інкубували при +370 С 

протягом 48 год в анаеробних умовах у герметичних боксах GENbox 

(«ВioMerieux», Франція) з використанням газогенеруючих пакетів для 

створення анаеробних умов – GENboxanaer («ВioMerieux», Франція). Зразки, 

які вносили в інші поживні середовища, інкубували в термостаті при + 37 0 С 

протягом 24 год, а в середовище Сабуро –  до 5 діб, при t 24  0С. Після 

культивування оцінювали ріст колоній, вивчали їх морфологію, забарвлення, 

консистенцію, розмір, наявність гемолізу. Кількісний підрахунок проводили 

шляхом визначення колонієутворюючих одиниць (КУО/мл) в одному мілілітрі 

секрету піхви. Мікроорганізми забарвлювали за Грамом розглядали під 
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мікроскопом SEO­SCAN  100 M з імерсійною системою. Ідентифікацію 

мікроорганізмів проводили на основі морфологічних, культуральних, 

біохімічних й антигенних властивостей згідно з класифікацією Д. Х. Берджі 

(2009).  

Стан «нормоценозу» згідно з результатами мікробіологічних досліджень 

діагностували при домінуванні Lactobacillus spp., відсутністю грамнегативної 

мікрофлори та грибкових представників, наявність поодиноких лейкоцитів та 

«чистих» епітеліальних клітин. Колонізаційна щільність представників 

умовно­патогенної флори становила 101­103 КУО/мл. і не більше трьох 

морфотипів. У жінок цієї групи були відсутні скарги на патологічні виділення 

і дискомфорт в області вагіни. Під час огляду патологічних змін не було 

виявлено. Стан нормоценозу було  підтверджено клініко­лабораторними 

критеріями Амселя – виявляли не більше двох критеріїв.  

Проміжний тип мікробіоти вагіни визначався помірною кількістю 

лактобактерій, наявністю грампозитивних коків, грамнегативних паличок 

кількість яких не перевершувала 3­4 морфотипи 101­103 КУО/мл.  

БВ характеризувався невеликою кількістю або відсутністю 

лактобактерій. Виділяли значну кількість поліморфних грамнегативних, 

грампозитивних паличкоподібних та кокоподібних представників мікробіоти 

з домінування анаеробних мікроорганізмів, «ключових клітин». Кількість 

лейкоцитів була варіабельною. 

При БВ у мазках виявляли велику кількість факультативно­анаеробної 

флори: Staphylococcus  spp,  Streptococcus  spp.,  Escherichia  coli,  Gardnerella 

vaginalis  та анаеробних мікроорганізмів:, Мobiluncus  spp.,  Bacteroides  spp., 

Peptococcus spp, Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp., та Veillonella spp., 

Prevotella spp як ні при якій іншій патології. Високим ступенем мікробного 

обсіменіння вважали, якщо щільність колонізації становила 105 – 1010 КУО/мл 

та більше. У жінок цієї були присутні скарги на патологічні виділення білого, 

сірого кольору, із неприємним запахом  і дискомфортом в області вагіни. 

Результати численних досліджень показують, що велике значення у 
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виникненні патологічного стану має не абсолютна кількість мікроорганізмів, 

а співвідношення чисельності різних груп умовно­патогенних представників 

та представників нормоценозу. 

 

2.3 Методи дослідження імунного статусу 

 

Для дослідження гуморальної та клітинної ланки імунітету, 

використовували венозну кров в кількості 10 мл, яку набирали до лікування та 

через місяць після лікування.  

 

2.3.1 Дослідження субпопуляції лімфоцитів у крові проводили за 

допомогою проточної цитофлуориметрії 

Визначали рівні таких імунологічних клітин:  Т­лімфоцити (CD3+, 

СD19­ (%)), референтні значення 54­83  %; Т­хелпери / Т­індуктори(CD4+, 

CD8­ (%)), референтні значення 26­58  %;  Т­супресори / Т­цитотоксичні 

клітини(CD4­, СD8+ (%)) референтні значення 21­35 %; цитотоксичні клітини 

(CD3+,  CD56+ (%)), референтні значення 3­8  %,  NK­клітини (CD3­, 

CD56+ (%)), референтні значення  5­15  %;  В­лімфоцити (CD3­,  CD19+ (%)), 

референтні значення 5­14  %;  моноцити  /  макрофаги (CD14 (%), референтні 

значення 6­13 %; загальний лейкоцитарний антиген (, CD45 (%)), референтні 

значення 95­100. 

Імунорегуляторний індекс визначали шляхом відношення Т­хелперів / 

Т­індукторів  (CD4+, CD8­)  /  Т­супрессори  /  Т­цитотоксичні клітини  (CD4, 

CD 8+) (%), референтні значення 1.2­2.3 %. 

 

2.3.2 Вивчення показників функціональної активності  імунних 

комплексів за допомогою проточної цитофлуориметрії 

Фагоцитарну активність нейтрофілів НСТ­тест за допомогою 

спонтанної активності, референтні значення 80.0­125.0 оптичних одиниць; 

індукованою активністю, референтні значення 150.0­380.0 оптичних одиниць; 
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фагоцитарним індексом, референтні значення 1.5­3.0 оптичних одиниць; 

проліферативною активністю лімфоцитів (РБТЛ) з мітогеном Кон. А., 

референтні значення 1.2­1,68 оптичних одиниць; циркулюючими імунними 

комплексами (ЦІК) великі, референтні значення до 20 оптичних одиниць; ЦІК 

середні,  референтні значення 60.0­90.0 оптичних одиниць; ЦІК дрібні, 

референтні значення 130.0­160.0 оптичних одиниць. 

 

2.3.3 Визначення імуноглобулінів за допомогою 

імунотурбідиметричного методу 

Було визначено рівні IgМ референтні значення 0.40­2.30 г/л., IgG 

референтні значення 7.00­16.00 г/л., IgA (референтні значення 0.70­16.00 г/л. 

Рівень Ig Е визначали методом ECLIA  (Імунохімічний з 

электрохемілюмінесцентною детекцією, аналіз референтних значень до 100 

МО/мл) (Аналізатор і тест­система Cobas 6000; Roche Diagnostics 

(Швейцария). 

 

2.3.4 Визначення  компонентів  системи комплементу за допомогою 

імунотурбідіметричного методу:  

Комплемент (С3Скомпонент), референтні значення 0,9­1,8 г/л.; 

комплемент (С4компонент), референтні значення від 0,1­0,4 г/л. Аналізатор і 

тест­система Cobas 6000; Roche Diagnostics (Швейцария). 

 

2.3.5 Визначення вмісту інтерлейкінів ІL­1,ІL­4, ІL­10 та IFN­α, ІFN­γ 

Визначали такі цитокіни: 1 (IL1), 4 (IL4), 10 (IL10), фактор 

некрозу пухлин α (TNFα) та γ­інтерферон (γ­INF ) в крові і вагінальній 

рідині   за   допомогою   методу    СВА    (FACSCalibur,    BD    Sciences;    BD  

Sciences).  
 

https://spravochnik.synevo.ua/ru/method-of-research/eclia.html
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2.4 Статистичні методи дослідження 

 

При перевірці статистичних гіпотез нульову гіпотезу відкидали при 

рівні статистичної значущості (р) менше 0,05. Кількісні показники оцінювали 

на нормальність за Шапіро–Уілка. Кількісні показники, що мали нормальний 

розподіл, описували за допомогою середнього значення (M), стандартної 

похибки (M±m) або  стандартного відхилення (SD), де також оцінювали 

довірчий інтервал на рівні 95% (95% CI) для середнього). Кількісні показники, 

що мали ненормальний розподіл, описувалися за допомогою медіани (Ме) 

нижнього та верхнього квартилей (Q1 – Q3). Категоріальні дані описувалися 

за допомогою абсолютних та відносних частот. 

Порівняння двох груп за кількісним показником, який має нормальний 

розподіл, при умові рівності дисперсій виконували за допомогою t­тесту 

Стьюдента. 

Коли отримані дослідження мали відхилення від нормального розподілу 

варіаційного ряду для порівняння груп використовували непараметричні 

статистичні методи: U­критерій Манна­Уїтні (для незалежних груп) і критерій 

Вілкоксона (для залежних груп). 

Порівняння трьох або більше груп за кількісним показником, який має 

нормальний розподіл, виконували за допомогою однофакторного 

дисперсійного аналізу, а як post­hok метод використовували тест Тьюкі (з 

умовою рівних дисперсій). 

Порівняння трьох або більше груп за кількісним показником, розподіл 

якого відрізнявся від нормального, виконували за допомогою тесту Крускала­

Уолліса, а також однофакторний дисперсійний аналіз Велча, як post­hok метод 

використовували критерій Данна з корекцією за методом Холма. 

Аналіз ROC використовували для оцінки діагностичної ефективності 

кількісних показників у передбаченні категоріального результату. 

Оптимальне значення порогу для кількісного показника оцінювали за 

допомогою статистики Юдена. 
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Напрям і сила зв'язку між двома кількісними показниками оцінювали за 

допомогою кореляційного коефіцієнта Пірсона (у випадку нормального 

розподілу змінних). Напрям і сила зв'язку між двома кількісними показниками 

оцінювали за допомогою кореляційного коефіцієнта Спірмена. 

Оцінку вірогідності коефіцієнтів кореляції проводили за шкалою 

Чеддока, порівнюючи розраховані коефіцієнти з критичними значеннями, 

враховуючи ступені свободи. Значущість коефіцієнту кореляції оцінювали 

згідно з критеріями: менше 0,30 – слабкий зв'язок, 0,30­0,49 – помірний, 0,50­

0,69 –значний, 0,70­0,89 – сильний, 0,90 і вище – дуже сильний, близький до 

функціонального зв'язку. 

Застосовували програмно­математичний комплекс для персонального 

комп’ютера «Microsoft Excel 2016» (Microsoft) та комп’ютерних програм для 

статистичного аналізу та оброблення даних «STATISTICA®  10.0» (StatSoft 

Inc., США) та IBM® SPSS® Statistics Version 23.0.  
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РОЗДІЛ 3  

ОСОБЛИВОСТІ ВИДОВОГО СКЛАДУ МІКРОБІОТИ ЖІНОК ІЗ 

ПРОМІЖНИМ ТИПОМ МІКРОБІОТИ ВАГІНИ ТА БАКТЕРІАЛЬНИМ 

ВАГІНОЗОМ ДО ЛІКУВАННЯ 

 

  Умовно­патогенні мікроорганізми, які входять до складу мікробіоти 

вагіни, знаходяться між собою в різноманітних взаємовідносинах, 

забезпечуючи його формування та існування. Склад мікробіоти вагіни 

залежить від багатьох факторів: статевого дозрівання, менопаузи та вагітності, 

віку, а особливо від ступеня колонізації епітелію слизової оболонки піхви, та 

відображає вплив на нього чинників внутрішнього і зовнішнього середовища. 

Видові зміни мікроорганізмів та їх колонізаційний рівень призводять до 

виникнення запальних процесів, отже до різноманітних захворювань. [37, 139, 

141, 142, 193]. 

У зв’язку з цим метою нашого дослідження, було вивчити видовий склад 

мікробіоти вагіни, особливості клітинної та гуморальної ланки імунітету при 

ПТМВ та БВ у жінок репродуктивного віку, а також дослідити вплив 

диференційного лікування із застосуванням штаму живих Lactobacillus casеi 

IMB B­7280, які входять до складу пробіотика “Діалак”. 

 

3.1 Патологічні зміни та видовий склад мікробіоти вагіни у 

досліджуваних жінок 

 

Для оцінки мікробіоти піхви, насамперед проводили мікроскопію 

вагінального мазка, за яким оцінювали стан мікробіоти, враховуючи наступні 

показники: характер епітелію, наявність лейкоцитів, якісний і кількісний склад 

умовно­патогенних мікроорганізмів.  

За результатами мікробіологічного дослідження протягом 2019­2022 рр. 

щодо вивчення популяційного складу мікробіоти вагіни було сформовано 

відповідні групи обстежених: група контролю з нормоценозом вагіни, n= 30; 
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друга група ­ проміжний тип мікробіоти; n= 20 і третя група ­ бактеріальний 

вагіноз, n= 65. 

В усіх досліджуваних жінок стан мікробіоти вагіни підтверджували 

критеріями Amsel і видовим складом бактерій.  

Необхідно звернути увагу на те, що всі обстежувані жінки з ПТМВ і БВ 

перенесли такі запальні захворювання протягом останнього року: кольпіт, 

цервіцит, кандидоз та урогенітальні захворювання сечостатевої системи 

(табл. 3.1).  

 

Таблиця 3.1 – Перенесені гострі інфекційні захворювання. 

Захворювання  ПТМВ  БВ 

К­ть  %  К­ть  % 

Кольпіт  11  55,00  28  43,08 

Цервіцит  6  30,00  29  44,61 

Кандидоз  1  5,00  7  10,77 

Захворювання сечостатевої 

системи 
2  10,00  1  1,54 

 

Патологічні виділення із слизових оболонок досліджували за допомогою 

аміно­тесту при додаванні розчину КОН 10%. У жінок з нормоценозом був 

відсутній запах “тухлої риби” і цей показник був негативним. У другій та 

третій групах виділення були з неприємним запахом “тухлої риби”. 

Інтенсивність запаху спостерігалась у 100% жінок з БВ та у 25% з ПТМВ 

(р<0,05) (табл. 3.2). 

рН метрію вагінального секрету досліджували за допомогою тест­

смужок REEF IVPH­504, на які наносили досліджуваний матеріал і 

спостерігали за зміною кольору. рН 3,8­4,5 свідчить, що є можливість 

ефективно уникнути колонізації слизової піхви патогенними 

мікроорганізмами та запобігти виникненню вагінальних інфекцій. 
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Таблиця 3.2 – Аміно­тест у досліджуваних групах жінок 

Показник  Нормоценоз, 

(n=30) 

Проміжний тип, 

(n=20) 

Бактеріальний 

вагіноз, (n=65) 

К­ть  %  К­ть  %  К­ть  % 

А
м

ін
о

­т
ес

т  +  ­  ­  5  25  ­  ­ 

++  ­  ­  ­  ­  5  7,70 

+++  ­  ­  ­  ­  32  49,23 

++++  ­  ­  ­  ­  28  43,08 

 

У жінок з нормоценозом та ПТМВ рівень вагінального рН був кислим у 

діапазоні 3,8­4,5  та відповідав жовто­зеленому кольору індикатора. 

Незважаючи на збільшення рівня колонізації умовно­патогенних 

мікроорганізмів (Gardnerella  vaginalis,  Fusobacterium  spp.,  Bacteroides  spp., 

Mobiluncus  spp), на тлі нормальної концентрації лактобактерій у жінок з 

ПТМВ рівень рН був у межах норми. Збільшення колонізації біотопу умовно­

патогенними мікроорганізмами може супроводжується зміною рН вагіни, 

розвитком дисбіозу вагіни, при відсутності лікування. У жінок третьої групи 

колір смужки був зелено­блакитним, що відповідає підвищеному рівню рН 

(>4,5), у порівнянні з нормоценозом і відповідає клінічній картині БВ 

(рис. 3.1).  

Стан вагінальної мікробіоти досліджували до початку лікування у жінок 

без ознак інфекційно­запального процесу та у жінок із симптомами БВ. Далі 

порівнювали отримані результати заналогічними даними при нормоценозі, 

щоб оцінити зміни популяційного біотопу для різних нозологічних форм 

мікробіоти вагіни з метою формування досліджуваних груп. 

У жінок контрольної групи були відсутні скарги на патологічні 

виділення, дискомфорт в області вагіни, відсутність патологічних змін на 

слизових оболонках під час гінекологічного огляду (р<0,05) (табл. 3.3). Стан 

нормоценозу характеризувався присутністю лактобацил на рівні 107­1010 
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КУО/мл (100,00 %) та біфідобактерій, які теж висівались у 100,00% жінок. 

Щільність колонізації представників умовно­патогенної флори була не більше 

101­102 КУО/мл (табл. 3.4).  
 

 
Рисунок 3.1 – Показники рН вагіни в досліджуваних групах до лікування 

 

Таблиця 3.3 –  Скарги жінок у досліджуваних групах.  

Показник  Нормоце­

ноз (n=30) 

Проміжний 

тип (n=20) 

Бактеріальний 

вагіноз (n=65) 

р 

К­ть  %  К­ть  %  К­ть  % 

Колір 

виділень із 

піхви 

білий  ­  ­  15  75  27  41,54  <0,05 

сірий  ­  ­  1  5  30  46,15  <0,05 

жовтий          8  12,31  <0,05 

Відчуття дискомфорту 

в області геніталій 

­  ­  12  60  64  98,47  <0,05 

Свербіж та печія  ­  ­  ­  ­  55  84,62  ­ 

 

У жінок другої групи мікробіота вагіни була представлена помірною 

кількістю лактобацил в концентрації 105­1010  КУО/мл в усіх обстежуваних 

(100,00 %). У той же час спостерігали тенденцію до зростання кількості 

3,… 4,34

5,26

Нормоценоз ПТМВ БВ

рН-метрія вагіни у досліджуваних групах



62 
 
умовно­патогенної флори в концентрації що не перебільшувала 105 КУО/мл. 

Відмічали дискомфорт в ділянці вагіни у 70,00 % жінок з ПТМВ, крім того у 

них були присутні незначні патологічні виділення у 80,00 %. У цих 

обстежуваних виявляли поодинокі лейкоцити під час мікроскопії, та 

відзначали відсутність патологічних змін на слизових оболонках під час 

гінекологічного огляду (р<0,05) (табл.2). 

У всіх жінок третьої групи патологічні виділення були з специфічним 

запахом “тухлої риби” та присутні скарги на дискомфорт в області вагіни. 

Виділяли поодинокі лейкоцити з відсутністю запального процесу та 

поверхневими епітеліоцитами з “ключовими клітинами”. У жінок цієї групи 

спостерігали протилежну картину у порівнянні з нормоценозом (табл. 2). При 

БВ відмічено відсутність або низьку концентрацію лактобацил,що сприяло 

росту анаеробних мікроорганізмів. У мікробіоті переважали такі види: G. 

vaginalis, Bacteroides spp., Mobiluncus spp., Fusobacterium spp., Veillonella spp. 

в концентрації від (2,00 0,33) до (6,34 0,38) КУО/мл (табл. 3.4).  

Було вивчено спектр мікрофлори 115 жінок репродуктивного віку за 

допомогою бактеріоскопічного та бактеріологічного методів досліджень, 

отримали якісну і кількісну оцінку вагінальної мікробіоти та дослідили 

видовий склад аеробних і факультативно­анаеробних мікроорганізмів у групах 

обстежуваних жінок. 

Видовий вміст слизової піхви у жінок другої групи супроводжувався 

появою поодиноких умовно­патогенних кокоподібних та паличкоподібних 

мікроорганізмів з наявністю лактобацил. У пацієнток третьої групи відмічено 

зростання умовно­патогенної мікрофлори факультативно­анаеробного та 

анаеробного походження з відсутністю лактобацил або їх низьким 

популяційним рівнем. 

При зверненні до гінеколога у жінок другої та третьої груп мікрофлора 

вагінального секрету була змішаною у 100,00 %.  
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Таблиця 3.4 – Мікробне обсіменіння піхви хворих із ПТМВ та БВ до 

лікування (M m), КУО/мл 
 

Показник 

Контрольна 

група, 

(n=30) 

Друга 

група, 

(n=20) 

Третя група, 

(n=75) 
р 

Lactobacillus spp.  9,07 ± 0,26  6,80 ± 0,22*  1,60 ± 0,10*  <0,001 

Bifidobacterium spp.  6,43 ± 0,21  4,70 ± 0,25*  0,88 ± 0,13*  <0,001 

Gardnerella vaginalis  0,57 ± 0,18  2,95 ± 3,75*  6,34 ± 0,38*  <0,001 

Eubacterium spp.  0,47 ± 0,16  1,10 ± 0,45  2,18 ± 0,33*  >0,05 

Bacteroides spp.  0,93 ± 0,19  2,15 ± 0,44*  3,09 ± 0,32*  >0,05 

Fusobacterium spp.  0,40 ± 0,15  1,45 ± 0,50*  2,14 ± 0,33*  >0,05 

Mobiluncus spp.  0,27 ± 0,13  0,35 ± 0,20  2,12 ± 0,32*  <0,001 

Candida albicans  0,06 ± 0,04  0,50 ± 0,22*  0,78 ± 0,19*  >0,05 

Enterococcus spp.  0,47 ± 0,18  0,90 ± 0,36  0,97 ± 0,25  >0,05 

Enterobacteriaceae 
spp. 

0,33 ± 0,16  0,20 ± 0,20  0,11 ± 0,08  >0,05 

Veillonella spp.  0,40 ± 0,14  1,60  ± 0,41*  2,00 ± 0,33*  >0,05 

Neisseria spp.  0,00  0,10 ± 0,10  0,09 ± 0,08  >0,05 

Peptostreptococcus 
spp. 

0,00  0,40 ± 0,28  1,66 ± 0,36  <0,01 

E. coli  0,00  0,25 ± 0,25  0,55 ± 0,22  >0,05 

S. haemolyticus   0,00  0,55 ± 0,27  0,37 ± 0,17  >0,05 

Corynebacterium spp.  0,00  0,00  0,35 ± 0,15  ­ 
Примітка. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05); р – 
вірогідність відмінностей показників хворих на ПТМВ та БВ. 
 

Найчастіше при БВ та ПТМВ спостерігали двох або трьох компонентні 

асоціації мікроорганізмів, які включали: Gardnerella vaginalis, Mobiluncus spp, 

Fusobacterium spp., Bacteroides spp., Veilinella spp.  

Бактеріологічне дослідження вагінальних виділень обстежуваних жінок 

показало (рис. 3.2), що у хворих на ПТМВ та БВ, порівняно з контролем, 
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відмічали істотно менше мікробне обсіменіння піхви різними видами 

Lactobacillus  spp. на 25,02 та 82,36 % відповідно (р<0,001).  Разом з тим, 

популяційний рівень Lactobacillus spp. у групі хворих на БВ вагіни виявився 

істотно меншим, порівняно з групою хворих на ПТБВ на 76,47 % (р<0,001) 

(див. табл. 3.4).  

 

 
Рисунок 3.2 –  Щільність колонізації Lactobacillus spp., lg КУО/мл 

 

В останні роки в літературних джерелах звертають увагу на адгезивні та 

колонізаційні властивості лактобактерій, які вкривають стінку вагіни, 

перешкоджаючи прикріпленню інших мікроорганізмів, формуючи феномен 

колонізаційної резистентності [7].  

Концентрація Bifidobacterium spp. у виділеннях піхви у хворих з ПТМВ 

та БВ, порівняно з контролем, була менша на 26,90 та 86,31 % відповідно 

(р<0,001). У той же час, кількість Bifidobacterium spp. у групі хворих на БВ 

була істотно меншою, порівняно з особами з ПТМВ на 81,27 % (р<0,001) (табл. 

3.4, рис. 3.3). Зменшення кислотопродуцентних біфідобактерій забезпечує 

зниження природної резистентності слизової оболонки вагіни. 
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Рисунок 3.3 – Щільність колонізації Bifidobacterium spp., lg КУО/мл 

 
 

Дослідження показали, що при зниженні концентрації Lactobacillus spp. 

відбувається збільшення обсіменіння видом Gardnerella  vaginalis. Мікробне 

обсіменіння піхви даним мікроорганізмом в групах жінок з ПТМВ та БВ, у 

порівнянні з контрольною групою (КГ), зростало –  на 4,17 та 10,12 % 

відповідно (р<0,001). В той же час, щільність колонізації Gardnerella vaginalis 

у групі хворих на БВ, була більшою, ніж у групі хворих на ПТМВ на 12,24 % 

(р<0,001) (табл. 3.4, рис. 3.4).  

Привертає увагу той факт, що у другій та третій обстежуваних групах 

порівняно з контролем, істотно також більшим виявилося мікробне 

обсіменіння піхви анаеробними Eubacterium spp. на 1,65 % та 4,63 % (р>0,05). 

Відповідно при порівнянні показників другої та третьої груп у жінок 

теж спостерігали аналогічну тенденцію до підвищення кількості цих 

бактерій у жінок з БВ, у порівнянні з ПТМВ на 98,19 % (р>0,05) (табл. 3.4, рис. 

3.5). 
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Рисунок 3.4 – Щільність колонізації Gardnerella vaginalis lg КУО/мл 

 

 
Рисунок 3.5 – Щільність колонізації Eubacterium spp., lg КОУ/мл 

 

Bacteroides  spp. висівали у 55,00 % жінок, у низькій щільності 

колонізації. Доведено, що збільшення їх популяції призводить до виникнення 

запального процесу. У досліджуваних групах хворих, порівняно з 

контрольною, статистично вірогідно більшим виявилося мікробне обсіменіння 

піхви штамами Bacteroides spp. у 1,31 та 2,31 раза відповідно (р>0,05). У жінок 
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з БВ цей показник був вищим на 43,72 %, в порівнянні з показниками жінок 

ПТМВ (р>0,05) (табл. 3.4, рис. 3.6). 

 

 
Рисунок 3.6 – Щільність колонізації Bacteroides spp., lg КУО/мл 

 

У 10,00 % жінок з нормоценозом було виявлено штами факультативно­

анаеробних мікроорганізмів Enterobacterium spp. У жінок з ПТМВ щільність 

колонізації цими бактеріями була більшою на 3,93 %, а при БВ на 6,66 %, ніж 

у контрольній групі (табл. 3.4, рис. 3.7).  

У пацієнток другої та  третьої груп відмічали статистично вірогідне 

збільшення мікробного обсіменіння слизової вагіни штамом Mobiluncus spp. у 

1,29 та 7,85 раза, відповідно у порівнянні з КГ (р<0,001). У жінок з БВ 

цей показник був вищим у 6,08 раза, у порівнянні з ПТМВ (табл. 3.4, рис. 3.8).  

Candida albicans  висівали у підвищеній кількості у жінок з ПТМВ на 

7,33 % та при БВ на 12,00 %, у порівнянні з групою контролю (р>0,05). У жінок 

з нормоценозом дріжджові гриби було виділено тільки у 2 жінок (6,67% всіх 

пацієнтів КГ), проте щільність колонізації була в межах норми (<101 КУО/мл) 
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та не перевищувала допустимі показники, які характерні для нормоценозу 

(<104 КУО/мл) (рис. 3.9). 

 

 
Рисунок 3.7 – Щільність колонізації Enterobacterium spp., lg КУО/мл 

 

 
Рисунок 3.8 – Щільність колонізації Mobiluncus spp., lg КУО/мл 
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Рисунок 3.10 – Щільність колонізації Enterococcus spp., lg КУО/мл 

 

 
Рисунок 3.11 –  Щільність колонізації Veillonella spp., lg КУО/мл 

 

Щільність колонізації  Fusobacterium  spp.  у хворих на ПТМВ та БВ, 

порівняно з контролем була більшою у 3,62 та 5,35 раза відповідно (р>0,05). У 

групі хворих із БВ кількість цих мікроорганізмів була більшою на 47,59 %, у 

порівнянні з групою хворих ПТМВ (р>0,05) (табл. 3.4, рис. 3.12). 
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Рисунок 3.12 – Щільність колонізації Fusobacterium spp., lg КУО/мл 

 

Крім того, у другій та третій досліджуваних групах, де спостерігали 

зниження концентрації лактобактерій та лужне рН вагіни, додатково 

виділяли такі мікроорганізми, як: Neisseria spp., (рис. 3.13), Peptostreptococcus 

spp., (рис. 3.14), E. сoli (рис. 3.15), Staphylococcus haemolyticus (табл. 3.4, рис. 

3.16)  

Відмічено, що E.  coli  виділяли у пацієнток із дисбіотичними 

порушеннями кишечника. У групі з ПТМВ цей штам висівали у 5,00% жінок, а 

при БВ –  у 10,77 %. Появу цих штамів мікроорганізмів визначали у 

жінок із повною відсутністю лактобацил, високим рН вагіни, та ++++ аміно­

тестом. У цих обстежуваних були присутні рясні вагінальні виділення сірого 

кольору.  

Таким чином, колонізація піхви умовно­патогенними мікроорганізмами 

в досліджуваних групах істотно відрізнялася за видовим і кількісним складом 

та щільністю колонізації. 

 



72 
 

 
Рисунок 3.13 – Щільність колонізації Neisseria spp., lg КОУ/мл 

 

 

Рисунок 3.14 – Щільність колонізації Peptostreptococcus spp., lg КУО/мл 
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Рисунок 3.15 – Щільність колонізації E. coli, lg КУО/мл. 

 

 
Рисунок 3.16 – Щільність колонізації Staphylococcus haemolyticus, lg КУО/мл. 
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3.2 Кореляційний аналіз між досліджуваними мікроорганізмами різних 

груп 

 

Кореляційний аналіз проводили між рівнями колонізації досліджуваних 

видів мікроорганізмів всіх досліджуваних групах. Було виявлено наявність 

статистично достовірного кореляційного зв’язку різної сили між багатьма 

рівнями колонізації досліджуваних видів мікроорганізмів  у досліджуваних 

групах (р˂0,05). Прямий кореляційний зв’язок значної сили було виявлено між 

Lactobacillus  spp. і Bifidobacterium  spp. у групі пацієнток з нормоценозом 

(R=0,616) (р˂0,05), що свідчить про взаємовплив досліджуваних показників 

при даному стані мікробіоти вагіни. Зі збільшенням на 1 одиницю Lactobacillus 

spp.  очікується  зміна Bifidobacterium  spp.  на 0,487 одиниць. Згідно з 

коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 37,9% 

спостережуваної варіації Bifidobacterium spp (рис. 3.17). 

 

 
 

Рисунок 3.17 – Кореляційний зв'язок між Lactobacillus spp. 

і Bifidobacterium spp 

 

При проведенні кореляційного і регресійного аналізу у групі з 

нормоценозом виявлено статистично достовірний зворотній кореляційний 
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зв’язок слабкої сили між Lactobacillus spp. і Gardnerella vaginalis  (R=­0,289) 

(р˂0,05), що свідчить про взаємовплив досліджуваних показників при даному 

стані мікробіоти вагіни (рис. 3.18). Зі зменшенням на 1 одиницю Lactobacillus 

spp.  очікується зміна Gardnerella  vaginalis  на 0,203 одиниць. Згідно з 

коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 8,4% 

спостережуваної варіації Gardnerella vaginalis. 

 

 

Рисунок 3.18 – Кореляційний зв'язок між Lactobacillus spp 

і Gardnerella vaginalis 

 

Проведений кореляційний і регресійний аналіз між Lactobacillus spp. і 

Eubacterium spp. у досліджуваній групі з нормоценозом, виявив статистично 

достовірний зворотній кореляційний зв’язок помірної сили між даними 

мікроорганізмами (R=­0,305), (р˂0,05), що є свідченням взаємовпливу цих 

показників при нормоценозі вагіни. Зі зменшенням на 1 одиницю Lactobacillus 

spp. очікується зміна Eubacterium spp. на 0,183 одиниць. Згідно з коефіцієнтом 

детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 9,3% спостережуваної 

варіації Eubacterium spp. (рис. 3.19). 
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Рисунок 3.19 –  Кореляційний зв'язок між Lactobacillus spp. 

і Eubacterium spp 

 

Прямий кореляційний зв’язок значної сили було виявлено  між 

Lactobacillus spp. і Bifidobacterium spp. у групі пацієнток з ПТМВ (R=0,501) 

(р˂0,05), що свідчить про взаємовплив досліджуваних показників при даному 

стані мікробіоти вагіни (рис. 3.20). Зі збільшенням на 1 одиницю Lactobacillus 

spp.  очікується зміна  Bifidobacterium  spp.  на 0,563 одиниць. Згідно з 

коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 25,1% 

спостережуваної варіації і Bifidobacterium spp. 

У групі з ПТМВ при проведенні кореляційного і регресійного аналізу, 

виявлено статистично достовірний зворотній кореляційний зв’язок помірної 

сили між Bifidobacterium  spp. і Gardnerella  vaginalis  (R=­0,382) (р˂0,05). Зі 

зменшенням на 1 одиницю Bifidobacterium  spp очікується зміна Gardnerella 

vaginalis на 0,715 одиниць. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої 

моделі, було пояснено 14,6% спостережуваної варіації Gardnerella  vaginalis 

(рис. 3.21). 
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Рисунок 3.20 – Кореляційний зв'язок між Lactobacillus spp. і 

Bifidobacterium spp 

 

 

Рисунок 3.21 – Кореляційний зв'язок між Bifidobacterium spp. і Gardnerella 

vaginalis у групі жінок з ПТМВ. 

 

У цій групі жінок було встановлено прямий кореляцій зв'язок помірної 

сили був встановлений між Gardnerella vaginalis та Veillonella spp. (R=0,385) 
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(р˂0,05). Зі збільшенням на 1 одиницю Gardnerella vaginalis очікується зміна 

Veillonella  spp.  на 0,362 одиниць. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² 

отриманої моделі, було пояснено 14,9% спостережуваної варіації Veillonella 

spp. (рис. 3.22). 
 

 
Рисунок 3.22 –  Кореляційний зв'язок між Gardnerella vaginalis і 

Veillonella spp. 

 

У досліджуваній групі з ПТМВ проведений кореляційний і регресійний 

аналіз між Eubacterium spp. і Bacteroides spp. виявив статистично достовірний 

прямий кореляційний зв’язок помірної сили між даними мікроорганізмами 

(R=0,469), (р˂0,05), що є свідченням взаємовпливу цих показників при ПТМВ. 

Зі зменшенням на 1 одиницю Eubacterium  spp.  очікується зміна Bacteroides 

spp. на 0,459 одиниць. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, 

було пояснено 22,0% спостережуваної варіації Bacteroides spp. (рис. 3.23). 

Проведений кореляційний і регресійний аналіз між Fusobacterium spp. і 

Enterococcus  spp.  у досліджуваній групі з ПТМВ виявив статистично 

достовірний прямий кореляційний зв’язок значної сили між даними 

мікроорганізмами (R=0,697), (р˂0,05), що є свідченням взаємовпливу цих 
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показників при ПТМВ. Зі зменшенням на 1 одиницю Fusobacterium  spp. 

очікується зміна Enterococcus  spp.  на 0,505 одиниць. Згідно з коефіцієнтом 

детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 48,5% спостережуваної 

варіації Enterococcus spp. (рис. 3.24). 

 

 

Рисунок 3.23 –  Кореляційний зв'язок між Eubacterium spp. 

і Bacteroides spp 

 

При проведенні кореляційного і регресійного аналізу між 

Enterococcus spp. і Corynebacterium  spp. у групі з БВ, виявили статистично 

достовірний прямий кореляційний зв’язок помірної сили між даними 

мікроорганізмами (R=0,310) (р˂0,05)  Зі зменшенням на 1 одиницю 

Enterococcus  spp.  очікується зміна Corynebacterium  spp.  на 0,179 одиниць. 

Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 9,6 % 

спостережуваної варіації Corynebacterium spp. (рис. 3.25). 
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Рисунок 3.24 –  Кореляційний зв'язок між Fusobacterium spp. 

і Enterococcus spp 

 

 

Рисунок 3.25 – Кореляційний зв'язок між Enterococcus spp. і 

Corynebacterium spp. 

 

Отже, характерною рисою мікробного обсіменіння піхви у хворих на 
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родів: Neisseria  spp.,  Peptostreptococcus  spp., а також видів E.  coli  та 

Staphylococcus haemolyticus, які не зустрічалися у контрольній групі.  

Крім цього, специфічними особливостями жінок із БВ вагіни, порівняно 

з контрольною групою, є зростання мікробного обсіменіння Gardnerella 

vaginalis,  Eubacterium  spp.,  Fusobacterium  spp. та Candida  albicans  при 

зниженні щільності колонізації або повній відсутності Lactobacillus  spp., 

Bifidobacterium spp. 

  Наведені у розділі опубліковано у наукових публікаціях автора: статтях 

[42, 49] і тезах [7, 8, 10, 11, 13 Додатку А]. 
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІТИННОЇ ТА ГУМОРАЛЬНОЇ ЛАНКИ 

ІМУНІТЕТУ У ЖІНОК З ПРОМІЖНИМ ТИПОМ МІКРОБІОТИ 

ВАГІНИ ТА БАКТЕРІАЛЬНИМ ВАГІНОЗОМ ДО ЛІКУВАННЯ 

 

4.1 Стан клітинного імунітету 

 

 Аналіз стану клітинного імунітету у жінок з ПТМВ та БВ показав 

(табл.4.1), що у групах досліджуваних хворих і контрольній групі вміст Т­

лімфоцитів та Т­хелперів, В­лімфоцитів та моноцитів у крові був практично 

однаковим. Виявлені відмінності між групами були статистично не 

вірогідними (р>0,05). Так само між цими групами істотно не відрізнялася й 

величина імунорегуляторного індексу (р>0,05).  

 
 

Таблиця 4.1 –Стан клітинного імунітету хворих із проміжним типом 

мікробіоти вагіни та бактеріальним вагінозом до лікування  

Змінні 
M ± SD 

/ Me 

95 % CI / 

Q₁ – Q₃ 
n  min  max 

1  2  3  4  5  6 

Т­клітини (СD3+,CD19­),  M ± SD  75 ± 6  74 – 76  115  54  88 

Т­хелпери (CD4+,CD8­), 

 M ± SD 
47 ± 7  46 – 48  115  29  62 

Т­супрессори/ Т­цитотоксичні 

клітини  (CD4­, CD8 +), M ± SD 
25 ± 6  24 – 27  115  12  38 

Імунорегуляторний індекс  

(CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +), Me 
2  1 – 2  115  1  4 

Цитотоксичні клітини 

 (CD3 +, CD56 +), Me 
6  4 – 8  115  2  25 
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Продовження таблиці 4.1 

1  2  3  4  5  6 

NK­клітини (CD3­, CD56 +), Me  11  7 – 15  115  2  34 

B­лімфоцити (CD3­, CD19 +), Me  9  7 – 11  115  4  16 

Моноцити (CD14), Me  8  7 – 9  115  5  11 

Загальний лейкоцитарний антиген 

(CD45), Me 
99  99 – 100  115  9  100 

 

Ми провели аналіз Т­клітин (СD3+, CD19­) в залежності від групи 

контролю, другої та третьої груп дослідження. При порівнянні Т­клітин 

(СD3+, CD19­) залежно від групи дослідження статистично значущих різниць 

не виявлено (p=0,051) (застосований метод Крускала­Уолліса). У групі жінок 

з БВ спостерігали тенденцію до зростання цього показника (рис. 4.1). 

 

 
Рисунок 4.1 – Аналіз Т­клітин (СD3+, CD19­) у залежності від групи 

 

Проведений аналіз Т­хелперів (CD4+, CD8­), з  урахуванням групи 

дослідження, статистично значущих різниць не виявив (p=0,086) 

(застосований однофакторний дисперсійний аналіз).  У жінок з ПТМВ цей 
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показник був найнижчим, однак він перебував у межах референтних значень 

(рис. 4.2). 

 

 
Рисунок 4.2 – Аналіз Т­хелперів (CD4+, CD8­) у досліджуваних групах 

 

При проведенні аналізу Т­супресорних / Т­цитотоксичних клітин (CD4­

, CD8+) з урахуванням групи обстеження було виявлено статистично значущу 

різницю (p=0,001) –  зниження рівня цих клітин у жінок з ПТМВ та БВ 

(застосований метод Крускала­Уолліса).  У жінок з БВ цей показник був 

нижчим відносно нормоценозу на 16,14 %, а  у обстежуваних з ПТМВ на 

10,34 % (p<0,05) (рис. 4.3).  

 

 
Рисунок 4.3 – Аналіз Т­супрессорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8 +) 

у досліджуваних групах 
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Аналіз імунорегуляторного індексу (CD4+, CD8­  /  CD4­, CD8+), з 

урахуванням групи контролю, другої та третьої груп дослідження, 

статистично значущої різниці не показав (p=0,102) (рис. 4.4). 

 

 
Рисунок 4.4 – Аналіз імунорегуляторного індексу (CD4+, CD8­ / CD4­, CD8+) 

у досліджуваних групах 
 

 

Був проведений аналіз NK­клітин (CD3­, CD56+). Під час порівняння 

NK­клітин (CD3­, CD56+) між досліджуваними групами та групою контролю 

статистично значущих різниць не виявлено (p=0,073). Проте, у жінок другої 

групи спостерігається тенденція до зростання цього показника У свою чергу 

вміст NK­кілерів у крові статистично вірогідно переважав у групі хворих на 

ПТМВ на 31,9 %, відносно групи контролю (р<0,05) (рис. 4.5). 

При вивченні показників (CD3­, CD19+), (CD3+, CD56+) та (CD45) 

статистичної різниці між показниками різних груп обстеження не було 

виявлено і всі вони були в межах референтних значень. Під час 

порівняння рівня В­лімфоцитів (CD3­, CD19+) у залежності від групи 

нормоценозу   статистично   значущих   різниць   не    виявлено    (p=0,851) 

(рис. 4.6). 
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Рисунок 4.5 – Аналіз NK­клітин (CD3­, CD56 +) у досліджуваних групах 

 

 
Рисунок 4.6 – Аналіз В­лімфоцитів (CD3­, CD19 +) у досліджуваних групах 

 

Цитотоксичні клітини (CD3+, CD56+) в усіх обстежуваних групах 

були в межах референтних значень і статистично значущої різниці між 

ними не виявлено (p=0,198) (рис. 4.7). У той же час вміст цитотоксичних 

клітин у крові жінок з БВ був вищим на 18,5 %, ніж у контрольній групі 

(р<0,05).  

Показники моноцитів (CD14) у залежно від групи контролю статистично 

достовірно не відрізнялись (p=0,662) (рис. 4.8). 
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Рисунок 4.7 – Аналіз цитотоксичних клітини (CD3+, CD56+) у 

досліджуваних групах 

 

 
Рисунок 4.8 – Аналіз (CD14) у досліджуваних групах 

 

При порівнянні GLA (CD45) у залежності від групи статистично 

значущих різниць не виявлено (p=0,145). В обох групах хворих до лікування 

суттєво меншим, порівняно з контролем, виявився показник  загального 

лейкоцитарного антигену (р<0,01) (рис. 4.9). 
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Рисунок 4.9 – Аналіз CD45 з урахуванням групи 

 

Порівняння груп хворих між собою показало, що за більшістю 

показників клітинного імунітету відмінності між цими групами були 

статистично не вірогідними (р>0,05).  

Як показали результати вивчення фагоцитарної активності лейкоцитів 

(табл. 4.2), розвиток ПТМВ та БВ вагіни суттєво не змінював цього показника.  

 

Таблиця 4.2 – Стан ФАН у жінок ПТМВ та БВ до лікування 

Змінні 
M ± SD / 

Me 

95% CI / 

Q₁ – Q₃ 
n  min  max 

ФАН (спонтанна), Me  110  104 – 119  115  86  130 

ФАН (індукована), Me  260  225 – 279  115  156  324 

Фагоцитарний індекс Me  2  2 – 2  115  2  20 

Проліферативна 

активність лімфоцитів, Me 
1  1 – 1  115  1  2 

 

Відмінності величин спонтанної та індукованої фагоцитарної активності 

нейтрофілів, а також фагоцитарного індексу у групах хворих до лікування 

порівняно з контрольною групою були статистично не вірогідними (р>0,05). 
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Так само не виявлено істотних відмінностей і між групами хворих із ПТМВ та 

БВ (р>0,05). 

Під час порівняння ФАН (спонтанної) у залежності від групи контролю, 

другої і третьої груп статистично значущих різниць не виявлено (p=0,866). 

Проте, у групі з ПТМВ показник був меншим на 0,66%, а в жінок з БВ 

спостерігалась тенденція до зростання на 1,03 %, відносно групи контролю 

(р>0,05) (рис. 4.10). 

 

 
Рисунок 4.10 – Аналіз ФАН (спонтанна) у досліджуваних групах 

 

При порівнянні індукованої ФАН у досліджуваних групах статистично 

значущої різниці не виявлено (p=0,192) (застосований однофакторний 

дисперсійний аналіз). Проте, у жінок з ПТМВ та БВ спостерігається тенденція 

до зниження цього показника. Цей показник у другій групі був меншим на 

6,08 %, а в третій на 5,32% відносно показників КГ (р>0,05) (рис. 4.11).  

Також не спостерігалось змін фагоцитарного індексу у другій та третій 

обстежуваних групах в залежності від групи контролю. Статистично значущої 

різниці між ними не виявлено (p=0,178) і всі вони були в межах допустимих 

референтних значень (застосований метод Крускала­Уолліса) (рис. 4.12). 
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Рисунок 4.11 – Аналіз ФАН (індукована) у досліджуваних групах 

 

 
Рисунок 4.12 – Аналіз фагоцитарного індексу у досліджуваних групах 

 

При порівнянні ПАЛ статистично значущі різниці були виявлені в 

залежності від групи контролю,  другої і третьої груп обстеження 

(p=0,012) ПАЛ у групі хворих на ПТМВ виявилася вірогідно меншою відносно 

контролю (на 9,3 %, р<0,05), проте суттєво не відрізнялася порівняно з 

показниками жінок із БВ (застосований метод Крускала­Уолліса) (рис. 4.13).  

Таким чином, у хворих на ПТМВ та БВ вагіни до лікування виявлено 

практично однакові величини показників ФАЛ порівняно з контрольною 
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групою, так і між собою за виключенням рівня ПАЛ, яка у хворих на ПТМВ є 

істотно меншою, ніж у групі контролю.  

 

 
Рисунок 4.13 – Аналіз показників ПАЛ у досліджуваних групах 

 

При вивченні клітинної ланки імунної системи звертали увагу на 

циркулюючі імунні комплекси (табл. 4.3) та застосовували  метод Крускала­

Уолліса. 

 

Таблиця 4.3 – Рівень ЦІК у сироватці крові хворих із ПТМВ та БВ до 

лікування 

Змінні 
M ± SD / 

Me 

95% CI / 

Q₁ – Q₃ 
n  min  max 

Циркулюючі імунні 

комплекси (великий), Me 
8  6 – 10  115  3  32 

Циркулюючі імунні 

комплекси (середній), M ± SD 
79 ± 8  78 – 81  115  61  105 

Циркулюючі імунні 

комплекси (малий), Me 
169 

163 – 

176 
115  17  199 
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При проведенні порівняння рівня ЦІК (великі), були виявлені 

статистично значущі різниці залежно від групи обстеження (p<0,05). У групі з 

ПТМВ спостерігалась тенденція до зниження їх функціональної активності 

(p=0,035).  Разом з тим, у групі жінок з БВ рівень у сироватці крові 

великих ЦІК виявився вірогідно більшим порівняно з контролем на 41,45 % 

(р<0,001). Аналогічно у цій групі величина досліджуваного показника була 

більшою й порівняно з групою хворих на ПТМВ на 59,26 % (р<0,001) 

(рис. 4.14). 

 

 
Рисунок 4.14 – Аналіз ЦІК (великих) у досліджуваних групах 

 

При порівнянні ЦІК (середніх) (p=0,483) та ЦІК (дрібних) (p=0,470) 

залежно від групи контролю, другої і третьої груп обстеження, статистично 

значущих різниць не виявлено. У жінок з ПТМВ рівень ЦІК (середніх) був 

нижчим відносно групи контролю на 7,23 %, а ЦІК (дрібні) були вищими 

відносно інших досліджуваних груп. Проте ці показники залишалися в межах 

референтних значень (рис. 4.15, 4.16). 
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Рисунок 4.15 – Аналіз ЦІК (середніх) у досліджуваних групах 

 

 
Рисунок 4.16 – Аналіз ЦІК (дрібні) у досліджуваних групах 

 
 

4.2 Стан гуморального імунітету у досліджуваних групах 

 

Аналіз показників гуморального імунітету показав (табл. 4.4), що у 

хворих на ПТМВ і БВ до лікування, порівняно з контролем, виявили 

статистично вірогідно більший вміст у сироватці крові Ig E і зниження рівня 

IgM та Ig A в сироватці крові із застосуванням методу Крускала­Уолліса. 
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Таблиця 4.4 –  Ступінь відхилень від рівня контролю вмісту 

імуноглобулінів класів A, M, G та Е в сироватці крові у хворих із ПТМВ та БВ 

до лікування 

Змінні 
M ± SD / 

Me 

95% CI / 

Q₁ – Q₃ 
n  min  max 

IgA, Me  2  1 – 2  115  1  5 

IgM, M ± SD  2 ± 1  1 – 2  115  0  5 

IgG, Me  11  10 – 13  115  7  21 

IgE, Me  32  18 – 58  115  6  1123 

C3, M ± SD  1 ± 0  1 – 1  115  0  2 

C4, Me  0  0 – 0  115  0  0 

 

У  досліджуваних групах  проведено  аналіз IgA. Згідно  з  отриманими 

даними, були виявлені статистично значущі різниці залежно від групи 

обстеження (p=0,009). Вміст в сироватці крові IgА виявився вірогідно меншим 

на 21,72 % (р<0,05) у групі хворих із БВ порівняно з групою хворих із ПТБВ, 

та на 19,15 % відносно групи контролю (рис. 4.17). 

 

 
Рисунок 4.17 – Аналіз IgA у досліджуваних групах. 
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При порівнянні показників IgM в досліджуваних групах статистично 

значущих різниць не виявлено (p=0,169). Проте, у групі другій групі цей 

показник був меншим відносно групи контролю на 16,97 % і відносно третьої 

групи на 16,79 % (р>0,05) (рис. 4.18). 

 

 
Рисунок 4.18 – Аналіз IgM у досліджуваних групах 

 

Рівень IgG в усіх групах обстежень істотно не відрізнявся і статистично 

значущих різниць не виявлено (p=0,458) (рис. 4.19). При порівнянні 

показників IgE в залежності від групи контролю, другої і третьої груп 

дослідження статистично значущих різниць теж не було виявлено (p=0,543) 

(рис. 4.20) 

 

 
Рисунок 4.19 – Аналіз IgG у досліджуваних групах 
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Рисунок 4.20 – Аналіз IgE у досліджуваних групах. 

 

Був проведений аналіз системи комплементу. Видові зміни мікробіоти 

вагіни при БВ не призводили до розвитку запального процесу, що не 

забезпечує активації системи комплементу. Зниження концентрації C3 і C4 у 

крові жінок ПТМВ та БВ призводить до порушень активації системи 

фагоцитозу та розвитку запального процесу. При порівнянні C3 комплементу 

було виявлено статистично значущі різниці в залежності від групи обстеження 

(p=0,013). Цей показник у жінок з ПТМВ був меншим на 11,11 % а у жінок з 

БВ на 13,67 % відносно групи жінок з нормоценозом (p<0,05)(рис. 4.21). 

 
Рисунок 4.21 – Аналіз C3 у досліджуваних групах. 
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Концентрація C4 комплементу теж зменшувалась відповідно до 

розвитку порушень мікробіоти вагіни. У жінок з ПТМВ концентрація C4 була 

меншою на 4,54 % а при БВ на 13,63 % відносно показника групи контролю 

(p<0,05). 

 

4.3 Кореляційний аналіз показників імунної системи 

 

Був проведений аналіз  Т­супрессорів/ Т­цитотоксичних клітин (CD4­, 

CD8 +) з урахуванням контрольної та дослідної груп зі застосованням методу 

Манна­Уітні (табл. 4.5). 

Таблиця 4.5 – Показники Т­супрессорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­

, CD8 +) з урахуванням контрольної та дослідної груп 

Група 

дослідження 

 

Т­супрессори/ Т­цитотоксичні 

клітини (CD4­, CD8 +)  p 

Me  Q₁ – Q₃  n 

Контроль  29  25 – 31  30 
0,002* 

Дослід  24  19 – 29  85 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 

 

Згідно з отриманими даними, при порівнянні Т­супрессорів/ Т­

цитотоксичних клітин (CD4­,  CD8+)  були виявлені статистично значуща 

різниця між досліджуваними групами (p=0,002)  

Оцінку залежності ймовірного розвитку захворювання з урахуванням 

зниження концентрації Т­супрессорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8+) 

проводили за допомогою ROC­аналізу (рис. 4.22).  

Площа під ROC­кривою становила 0,689 ± 0,060 з інтервалом 

довіри 95 %:  0,573  ­  0,806. Отримана модель була статистично значущою 

(p=0,002). 
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Рисунок 4.22 – ROC­крива, що характеризує залежність ймовірності розвитку 

захворювання у контрольній та дослідній групах від Т­супрессорів/ Т­

цитотоксичних клітин (CD4­, CD8 +) 

 

Порогове значення Т­супресорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, 

CD8+), що відповідає найвищому значенню статистики Юдена J, становить 

27,800. Якщо вміст Т­супресорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8 +) був 

нижчим за дане значення, це вказує на можливий розвиток захворювання. 

Чутливість та специфічність методу складали 70,6 % та  70,0 %, відповідно 

(рис. 4.23) (табл. 4.6). 

Також ми провели кореляційний та егрезійний аналіз зв'язку між Т­

клітинами (СD3+,CD19­) та Т­хелперами (CD4+,CD8­) у дослідній групі. Сила 

кореляційного зв’язку була оцінена за шкалою Чаддока (p<0,05) (табл. 4.7). 

Було виявлено прямий кореляційний зв'язок помірної сили між Т­

хелперами (CD4+,CD8­) та Т­клітинами (СD3+,CD19­) у дослідній групі. 
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Рисунок 4.23 – Аналіз чутливості та специфічності контрольної і дослідної 

груп в залежності від Т­супрессорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8+) 

 
Таблиця 4.6 –  Поріг чутливості та специфічності Т­супресорів/ Т­

цитотоксичних клітин (CD4­, CD8+) 

Поріг  Чутливість 

(Se), % 
Специфічніс

ть  (Sp), %  PPV  NPV 

29  75.3  50.0  81.0  41.7 
29  72.9  50.0  80.5  39.5 
29  72.9  56.7  82.7  42.5 
28  71.8  56.7  82.4  41.5 
28  71.8  63.3  84.7  44.2 
28  70.6  63.3  84.5  43.2 
28  70.6  70.0  87.0  45.7 
27  67.1  70.0  86.4  42.9 
27  64.7  70.0  85.9  41.2 
26  61.2  70.0  85.2  38.9 
26  61.2  73.3  86.7  40.0 
26  58.8  73.3  86.2  38.6 
25  58.8  76.7  87.7  39.7 
25  57.6  76.7  87.5  39.0 
25  55.3  76.7  87.0  37.7 
25  50.6  76.7  86.0  35.4 
24  50.6  86.7  91.5  38.2 
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Таблиця 4.7 –  Аналіз кореляційного  зв'язку між Т­клітинами 

(СD3+,CD19­) та Т­хелперами (CD4+,CD8­) 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

rxy 
Сила асоціації 

оцінена за шкалою 

Чаддока 
p 

Т­клітини (СD3+,CD19­) 

– Т­хелпери (CD4+,CD8­) 
0,488  Помірна  <0,001* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Спостережувана залежність Т­хелперів (CD4+,CD8­) від Т­клітин 

(СD3+,CD19­) описується лінійним регресійним рівнянням:  

YТ­хелпери (CD4+,CD8­) = 0,635 × XТ­клітини (СD3+,CD19­) – 1,358 

Зі збільшенням Т­клітин (СD3+,CD19­) на 1 очікується зміна Т­хелперів 

(CD4+,CD8­) на 0,635. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, 

було пояснено 23,8 % спостережуваної варіації Т­хелперів (CD4+,CD8­) 

(рис. 4.24). 

 

 
Рисунок 4.24 – Кореляційний зв'язок між Т­хелперами (CD4+, CD8­) і Т­

клітинами (СD3+, CD19­) 
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При проведенні кореляційного та регресійного аналізу між Т­клітинами 

(СD3+, CD19­) і NK­клітинами (CD3­, CD56+) у дослідній групі було отримано 

зворотню кореляцію помірної сили (табл. 4.8). 

 

Таблиця 4.8 –  Аналіз кореляційного  зв'язку між Т­клітинами (СD3+, 

CD19­) і NK­клітинами (CD3­, CD56+) 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 

Сила асоціації 

оцінена за шкалою 

Чаддока 

p 

Т­клітини (СD3+,CD19­) – 

NK­клітини (CD3­, CD56 +) 
­0,445  Помірна  <0,001* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Виявлена залежність NK­клітин (CD3­,  CD56+) від Т­клітин (СD3+, 

CD19­) описується лінійним рівнянням регресії: 

YNK клітини (CD3­, CD56 +) = ­0,697 × XТ­клітини (СD3+,CD19­) + 65,238 

Зі зменшенням на 1 одиницю Т­клітин (СD3+, CD19­) очікується 

зміна NK­клітин (CD3­, CD56+) на 0,697 одиниць. Згідно з коефіцієнтом 

детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 39,0 % спостережуваної 

варіації NK­клітин (CD3­, CD56+) у досліджуваних групах (рис. 4.25).  

Проведений аналіз кореляційного зв'язку між В­лімфоцитами (CD3­, 

CD19+) і NK­клітинами (CD3­, CD56+) показав наявність зворотнього 

кореляційного зв'язоку помірної сили (табл. 4.9).  

Виявлена залежність NK­клітин (CD3­, CD56 +) від В­лімфоцитів (CD3­

, CD19 +) описується лінійним рівнянням регресії: 

YNK клітини (CD3­, CD56 +) = ­0.743 × XB­лімфоцити (CD3­, CD19 +) + 19.224 
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Рисунок 4.25 – Кореляційний зв'язок між NK­клітинами (CD3­, CD56 +) і Т­

клітинами (СD3+, CD19­) 

 

 

Таблиця 4.9 – Аналіз кореляційного зв'язку між В­лімфоцитами (CD3­, 

CD19+) і NK­клітинами (CD3­, CD56+) 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації 

оцінена за шкалою 

Чаддока 
p 

B­лімфоцити  
(CD3­, CD19 +) –  

NK­клітини  
(CD3­, CD56 +) 

­0,313  Помірна  0,004* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Зі зменшенням на 1 одиницю В­лімфоцитів (CD3­, CD19+) очікується 

зміна NK­клітин (CD3­, CD56 +) на 0,743 одиниці. Згідно з коефіцієнтом 

детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 11,2 % спостережуваної 

варіації NK­клітин (CD3­, CD56+) (рис. 4.26). 
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Рисунок 4.26 – Кореляційний зв'язок між NK­клітинами (CD3­, CD56 +) і В­

лімфоцитами (CD3­, CD19 +) 

 

Також вивчено кореляційний зв'язок між В­лімфоцитами (CD3­, CD19 +) 

і фагоцитарним індексом (табл. 4.10).  

 

Таблиця 4.10 – Аналіз кореляційного зв'язку між В­лімфоцитами (CD3­, 

CD19 +) і індексом фагоцитозу 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації 

оцінена за 
шкалою Чаддока 

p 

B­лімфоцити 

(CD3­, CD19 +) – 
Фагоцитарний 

індекс 

0,248  Слабка  0,022* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Встановлено прямий кореляційний зв'язок слабкої сили між індексом 

фагоцитозу та В­лімфоцитами (CD3­, CD19+). Виявлена залежність індексу 
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фагоцитозу від В­лімфоцитів (CD3­, CD19+) описується лінійним рівнянням 

регресії:  

YФагоцитарний індекс = 0,026 × XB­лімфоцити (CD3­, CD19 +) + 2,014 

Зі збільшенням В­лімфоцитів (CD3­, CD19 +) на 1 одиницю слід 

очікувати зміни індексу фагоцитозу на 0,026 одиниць. Згідно з коефіцієнтом 

детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 5,7 % спостережуваної 

варіації індексу фагоцитозу (рис. 4.27). 

 

 
Рисунок 4.27 – Кореляційний зв'язок між фагоцитарним індексом і В­

лімфоцитами (CD3­, CD19 +) 

 

Проведено кореляційний аналіз зв'язку між В­лімфоцитами (CD3­, CD19 

+) і ЦІК (великий) (табл. 4.11). 

Спостерігалася зворотній кореляційний зв'язок слабкої між ЦІК (великі) 

та В­лімфоцитами (CD3­, CD19 +). Виявлена залежність ЦІК (великі) від В­

лімфоцитів (CD3­, CD19+) описується лінійним рівнянням регресії: 

YCIC ( великий) = ­0,436 × XB­лімфоцити (CD3­, CD19 +) + 12,508 
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Таблиця 4.11 – Аналізу кореляційного зв'язку між В­лімфоцитами (CD3­

, CD19 +) і ЦІК (великі) 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації 

оцінена за шкалою 

Чаддока 
p 

B­лімфоцити 

(CD3­, CD19 +) – 
ЦІК (великі) 

­0,285  Слабка  0,008* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Зі зменшенням на 1 одиницю В­лімфоцитів (CD3­, CD19+) очікується 

зміна ЦІК (великі) на 0,436 одиниць. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² 

отриманої моделі, було пояснено 8,5 % спостережуваної варіації ЦІК (великі) 

(рис. 4.28). 

 

 
Рисунок 4.28 – Кореляційний зв'язок між ЦІК (великі) і В­лімфоцитами 

(CD3­, CD19+) 

 

Встановлений прямий кореляційний зв'язок слабкої сили між C3 та В­

лімфоцитами (CD3­, CD19+) (табл. 4.12). 
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Таблиця 4.12 – Аналіз кореляційного зв'язку між B­лімфоцитами (CD3­, 

CD19+) та фракцією C3 комплементу 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації 

оцінена за 

шкалою Чаддока 
p 

B­лімфоцити 

(CD3­, CD19 +) 
– C3 

0,267  Слабка  0,013* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Залежність фракції C3 комплементу від В­лімфоцитів (CD3­,  CD19+) 

описується лінійним рівнянням регресії: 

YC3 = 0,019 × XB­лімфоцити (CD3­, CD19 +) + 0,849 

Зі збільшенням В­лімфоцитів (CD3­, CD19+) на 1 одиницю слід 

очікувати зміни C3 на 0,019 одиниць. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² 

отриманої моделі, було пояснено  6,4 % спостережуваної варіації C3 

(рис. 4.29). 

 
Рисунок 4.29 – Кореляційний зв'язок між фракцією C3 комплементу і В­

лімфоцитами (CD3­, CD19 +) 
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Був проведений аналіз кореляційного  зв'язку між імунорегуляторним 

індексом (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8+) та Т­хелперами (CD4+, CD8­) (табл. 4.13). 

 

Таблиця 4.13 – Аналізу кореляційного зв'язку між імунорегуляторним 

індексом (CD4+, CD8­/CD4­, CD8+) та Т­хелперами (CD4+, CD8­) 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 

Сила асоціації 

оцінена за 

шкалою Чаддока 

p 

Імунорегуляторий 

індекс (CD4 +, CD8­

/CD4­, CD8 +) – Т­

хелпери (CD4+,CD8­) 

0,692  Значна  <0,001* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Виявлено прямий кореляційний зв'язок значної сили між Т­хелперами 

(CD4+,  CD8­) та імунорегуляторним індексом (CD4+, CD8­/CD4­,  CD8+). 

Залежність Т­хелперів (CD4+, CD8­) від імунорегуляторного індексу (CD4+, 

CD8­/CD4­, CD8+) описується лінійним рівнянням регресії: 

YТ­хелпери (CD4+,CD8­) = 6,864 × XІмунорегуляторий індекс (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) + 33,323 

Зі збільшенням на 1 одиницю імунорегуляторного індексу (CD4 +, CD8­

/CD4­, CD8 +) слід очікувати зміни Т­хелперів (CD4+, CD8­) на 6,864 одиниці. 

Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, було пояснено 44,0 % 

спостережуваної варіації Т­хелперів (CD4+, CD8­) (рис. 4.30).  

Ми провели аналіз кореляційного зв'язку між імунорегуляторним 

індексом (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8+) та Т­супресорами  /  T­цитотоксичними 

клітинами (CD4­, CD8 +) (табл. 4.14). 
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Рисунок 4.30 – Кореляційний зв'язок між Т­хелперами (CD4+, CD8­) 

і імунорегуляторним індексом (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) 

 

Таблиця 4.14 –  Аналіз кореляційного  зв'язку між імунорегуляторним 

індексом (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) та Т­супресорами/T­цитотоксичними 

клітинами (CD4­, CD8+) 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації 

оцінена за шкалою 

Чаддока 
p 

Імунорегуляторий 

індекс (CD4 +, CD8­
/CD4­, CD8 +) – Т­

супресори/T­
цитотоксичні клітини 

(CD4­, CD8 +) 

­0,598  Значна  <0,001* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Виявлено зворотній кореляційний зв'язок  значної сили між Т­

супресорами/T­цитотоксичними клітинами (CD4­, CD8 +) та 

імунорегуляторним індексом (CD4+, CD8­/CD4­, CD8+). 
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Встановлена залежність Т­супресорів/T­цитотоксичних клітин (CD4­, 

CD8 +) від імунорегуляторного індексу (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) описується 

лінійним рівнянням регресії: 

YT­супресори/T­цитотоксичні клітини (CD4­, CD8 +) = ­5,52 × XІмунорегуляторий індекс (CD4 +, CD8­/CD4­, 

CD8 +) + 35,148 

Зі зменшенням імунорегуляторного індексу (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) 

на 1 одиницю очікується зміна Т­супресорів/T­цитотоксичних клітин  (CD4­, 

CD8+) на 5,52. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, 39,2 % 

спостережуваної дисперсії Т­супресорів/T­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8 

+) пояснено (рис. 4.31). 

 

 
Рисунок 4.31 – Кореляційний зв'язок між Т­супресорами / T­цитотоксичними 

клітинами (CD4­, CD8 +) і імунорегуляторним індексом (CD4 +, CD8­/CD4­, 

CD8 +) 
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Проведено  кореляційний аналіз зв'язку між імунорегуляторним 

індексом (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) та цитотоксичними клітинами (CD3+, 

CD56+).  Виявлений зворотній кореляційний зв'язок  помірної сили між 

цитотоксичними клітинами (CD3+,  CD56+) та імунорегуляторним індексом 

(CD4+, CD8­/CD4­, CD8+) (табл. 4.15). 

 

Таблиця 4.15 –  Аналіз кореляційного  зв'язку між імунорегуляторним 

індексом (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) та цитотоксичними клітинами (CD3 +, 

CD56 +) 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації, 

оцінена за 

шкалою Чеддока 
p 

Імунорегуляторий 

індекс (CD4 +, CD8­
/CD4­, CD8 +) – 

Цитотоксичні клітини 

(CD3 +, CD56 +) 

­0,362  Помірна  <0,001* 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Виявлена залежність цитотоксичних клітин (CD3 +, CD56 +) від 

імунорегуляторного індексу (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8+) описується лінійним 

регресійним рівнянням: 

YЦитоксичні клітини (CD3 +, CD56 +) = ­1,63 × XІмунорегуляторий індекс  (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8 +) 

+ 9,965 

Зі зменшенням імунорегуляторного індексу (CD4 +, CD8­/CD4­, CD8+) 

на 1 одиницю очікується зміна цитотоксичних клітин (CD3+, CD56+) на 1,63. 

Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, 11,3% 

спостережуваної дисперсії цитотоксичних клітин (CD3 +, CD56 +) пояснено 

(рис. 4.32). 
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Рисунок 4.32 – Кореляційний зв’язок між цитотоксичними клітинами (CD3 +, 

CD56 +) і імунорегуляторним індексом (CD4+, CD8­/CD4­, CD8+) 

 

4.4 Аналіз вмісту цитокінів у досліджуваних групах 

 

Нами  проведено аналіз вмісту цитокінів у крові досліджуваних жінок 

(табл. 4.16) 

 

Таблиця 4.16 – Результати аналізу вмісту цитокінів з урахуванням групи 

обстеження 

Змінні  Категорії  група  p 
Me  Q₁ – Q₃  n 

1  2  3  4  5  6 

ІL­1 

Контроль  7  6 – 16  10 

0,951 
ПТМВ 

(до лікування)  6  6 – 7  8 

БВ 
(до лікування)  7  6 – 10  10 
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Продовження таблиці 4.16 

1  2  3  4  5  6 

ІL­4 

Контроль  5  5 – 6  10  0,006* 
pпроміжний тип мікробіоти 

(до лікування) – контроль = 
0,017 

pбактеріальний вагіноз (до 

лікування) – контроль = 
0,017 

ПТМВ  
(до лікування)  4  4 – 5  8 

БВ 
(до лікування)  4  4 – 4  10 

ІL­10  

Контроль  18  16 – 20  10 
0,002* 

pбактеріальний вагіноз (до 

лікування) – 

контроль<0,001 

ПТМВ 
(до лікування)  14  14 – 17  8 

БВ 
(до лікування)  13  13 – 14  10 

IFN­α  

Контроль  24  24 – 53  10 

0,324 
ПТМВ 

(до лікування)  24  24 – 24  8 

БВ 
 (до лікування)  25  24 – 29  10 

ІFN­γ 

Контроль  10  10 – 13  10 

0,312 
ПТМВ 

(до лікування)  10  10 – 11  8 

БВ 
(до лікування)  14  11 – 19  10 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05). 
 

За даними, отриманими при порівнянні ІL­4, ІL­10 були виявлені 

статистично значущі відмінності у досліджуваних групах (p=0,006, p=0,002 

відповідно). У групі жінок з ПТМВ було виявлено статистично 

достовірне зниження вмісту ІL­4 та ІL­10 відносно групи контролю (рис. 4.33, 

4.34).  

При порівнянні ІL­1,  IFN­α, ІFN­γ в залежності від групи 

обстежуваних жінок статистично значущих відмінностей не було виявлено 

(p=0,951, p=0,324, p=0,312 відповідно) (тест Крускала­Уолліса) (рис. 4.35, 4.36, 

4.37) 
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Рисунок 4.33 – Вміст ІL­4 у досліджуваних групах жінок 

 
Рисунок 4.34– Вміст ІL­10 у досліджуваних групах жінок 

 

 
Рисунок 4.35 – Вміст ІL­1 у досліджуваних групах жінок 
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Рисунок 4.36 – Вміст IFN­α у досліджуваних групах жінок 

 

 
Рисунок 4.37 – Вміст ІFN­γ у досліджуваних групах жінок 

 

За даними, отриманими при порівнянні ІL­4, були виявлені статистично 

значущі відмінності в залежності від групи контролю, другої і третьої груп 

обстеження (p=0,001) (табл. 4.17) (застосований метод Манна­Уїтні).  

При оцінці залежності ймовірності хвороби від ІL­4 з використанням 

аналізу ROC була отримана наступна крива (рис. 4.38). 

Площа під кривою ROC складала 0,872 ± 0,078 з довірчим інтервалом 

95%: 0,718 ­ 1,000. Отримана модель була статистично значущою (p=0,001). 
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Таблиця 4.17 – Вміст ІL­4 з урахуванням групи дослідження 

Змінна  Категорії 
ІL­4 

p 
Me  Q₁ – Q₃  n 

Група 

Контроль  5  5 – 6  10 

0,001* Жінки з 

ПТМВ та БВ 
4  4 – 4  18 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 
 

 
Рисунок 4.38 – ROC­крива, що характеризує залежність групи дослідження 

від ІL­4 

 

Порогове значення ІL­4, яке відповідає найвищому статистичному 

показнику Юдена, становить 5,200. Якщо ІL­4 був менший за це значення, 

передбачалася хвороба. Чутливість і специфічність методу становили 

відповідно 88,9% і 80,0% (4.39) (табл. 4.18). 
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Рисунок 4.39– Аналіз чутливості та специфічності групи в залежності 

від ІL­4 

 

Таблиця 4.18 – Поріг чутливості та специфічності ІL­4 

Поріг 
Чутливість 

(Se), % 

Специфічніст

ь (Sp), % 
PPV  NPV 

5  88.9  60.0  80.0  75.0 

5  88.9  80.0  88.9  80.0 

5  83.3  80.0  88.2  72.7 

5  77.8  90.0  93.3  69.2 

4  72.2  90.0  92.9  64.3 

4  50.0  90.0  90.0  50.0 

 

При проведенні аналіз ІL­10 з урахуванням групи дослідження були 

виявлені статистично значущі відмінності (p=0,002) (застосований метод: тест 

Манна­Уітні) (табл. 4.19). 
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Таблиця 4.19 – Вміст ІL­10 з урахуванням групи дослідження 

Змінна  Категорії 
ІL­10  

p 
Me  Q₁ – Q₃  n 

Група 

Контроль  18  16 – 20  10 

0,002* Жінки з 

ПТМВ та БВ 
14  13 – 15  18 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 
 

Під  час  оцінки  залежності  ймовірного  розвитку  захворювання  від 

ІL­10 була отримана наступна крива за допомогою ROC аналізу (рис. 4.40, 

4.41). 

 

 
Рисунок 4.40 – ROC­крива, яка характеризує залежність захворювання 

від ІL­10 

 

Площа під кривою ROC складала 0,867 ± 0,080 з довірчим інтервалом 

95 %: 0,710 ­ 1,000. Отримана модель була статистично значущою (p=0,002). 
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Порогове значення ІL­10, яке відповідає найвищому показнику Юдена, 

становить 16,100. Якщо ІL­10 був менший за це значення,  передбачалася 

хвороба. Чутливість і специфічність методу становили відповідно 83,3% і 

80,0 % (табл. 4.20). 

 

 
Рисунок 4.41 – Чутливість і специфічність досліджуваної групи в 

залежності від ІL­10 

 

Таблиця 4.20 – Поріг чутливості та специфічності ІL­10 

Поріг 
Чутливість 

(Se), % 

Специфічніс

ть (Sp), % 
PPV  NPV 

1  2  3  4  5 

20  94.4  50.0  77.3  83.3 

17  88.9  50.0  76.2  71.4 

17  88.9  60.0  80.0  75.0 

17  83.3  60.0  78.9  66.7 
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Продовження таблиці 4.20 

1  2  3  4  5 

16  83.3  80.0  88.2  72.7 

15  72.2  80.0  86.7  61.5 

15  61.1  90.0  91.7  56.2 

14  55.6  100.0  100.0  55.6 

 

Проведено кореляційний аналіз зв'язку між ІL­1 та цитокінами 

(табл. 4.20).  Встановлено наявність кореляційних  зв’язків різної сили між 

даними показниками: між ІL­1 і IFN­α прямий кореляційний зв'язок значної 

сили (R=0,634)  (p=0,005), між ІL­1 і ІFN­γ прямий кореляційний зв'язок 

значної сили (R=0,552) (p=0,017) (табл. 4.21). 

 
Таблиця 4.21 – Аналіз кореляційного зв'язку між ІL­1 та цитокінами 

Змінні 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації, 

оцінена за 

шкалою Чеддока 
p 

ІL­1 – ІL­4  0,264  Слабка  0,290 

ІL­1 – ІL­10   0,221  Слабка  0,379 

ІL­1 – IFN­α   0,634  Значна  0,005* 

ІL­1 – ІFN­γ  0,552  Значна  0,017* 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p0,05) 

 

Виявлено прямий кореляційний зв'язок значної сили між IFN­α та ІL­1. 

Спостережена залежність IFN­α від ІL­1 описується лінійним  регресійним 

рівнянням: 

YIFN­α  = 0,689 × XІL­1 + 20,244 
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Зі зростанням ІL­1 на 1 одиницю, очікується зміна IFN­α на 0,689. За 

коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі було пояснено 47,1% 

спостережуваної варіації IFN­α (рис. 4.42). 

 

   
Рисунок 4.42 – Кореляційний зв’язок між IFN­α і ІL­1 

 

Виявлено прямий кореляційний зв'язок значної сили між ІFN­γ та IFN­α 

(табл. 4.22). 

 

Таблиця 4.22 – Аналіз кореляційного зв'язку між IFN­α та ІFN­γ 

Змінна 

Кореляційні характеристики 

ρ 
Сила асоціації, 

оцінена за шкалою 

Чеддока 
p 

IFN­α – ІFN­γ  0,543  Значна  0,020* 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p < 0,05) 

 

Спостережена залежність ІFN­γ від IFN­α описується лінійним 

регресійним рівнянням: 
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YІFN­γ = 1.268 × XIFN­α  ­ 14.974 

Зі зростанням IFN­α на 1 одиницю очікується зміна ІFN­γ на 1,268. За 

коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі ІFN­γ були пояснені 3,5 % 

спостережуваної варіації (рис. 4.43). 

 

 
Рисунок 4.43 – Кореляційний зв’язок між ІFN­γ і IFN­α 

 

До лікування у жінок з  ПТМВ вагіни порівняно з контролем у крові 

відмічено статистично вірогідно більший вміст у крові NК­клітин, у жінок з 

БВ – суттєво вищий рівень цитотоксичних клітин та нижчий – Т­супресорів. В 

обох групах жінок  порівняно з контролем нижчим є вміст загального 

лейкоцитарного антигену. Характерною рисою хворих із БВ  до лікування 

порівняно з ПТМВ є статистично вірогідно менший вміст у крові Т­супресорів 

та загального лейкоцитарного антигену. Порівняння показників гуморального 

імунітету між групами жінок з ПТМВ та БВ до лікування не вивило істотних 

відмінностей за більшістю досліджуваних показників (р>0,05), в той час як 

вміст в сироватці крові Ig А виявився статистично вірогідно меншим у групі 

хворих на БВ. 

Наведені у розділі результати опубліковано у наукових публікаціях 

автора: статтях [50, 51, 154] і тезах [12, 13, 14 Додатку А]. 
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РОЗДІЛ 5 

ДИНАМІКА МІКРОБНОГО ОБСІМЕНІННЯ ПІХВИ ТА ПОКАЗНИКІВ 

ІМУНОГРАМИ У ЖІНОК ІЗ ПРОМІЖНИМ ТИПОМ МІКРОБІОТИ 

ВАГІНИ ТА БАКТЕРІАЛЬНИМ ВАГІНОЗОМ ПРИ 

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНОМУ ЛІКУВАННІ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ 

ШТАМУ ЖИВИХ LACTOBACILLUS CASЕI IMB B­7280 

 

Правильне діагностування стану мікробіоти вагіни та її видового складу 

має важливе діагностичне значення для попередження виникнення та розвитку 

різних нозологічних форми гінекологічної патології і дозволить зменшити 

ризики виникнення супутніх гінекологічних та соматичних захворювань. 

 

5.1 Вплив диференційованого лікування у досліджуваних групах на 

показники видового складу мікробіоти піхви, та оцінка його ефективності 

 

Відповідно до мети дослідження та встановленого видового складу 

мікробіоти піхви обстежуваних жінок було поділено на  такі групи: 

нормоценоз – 30 (26,09 %), жінки другої групи з проміжним типом мікробіоти 

вагіни –  20  (17,39 %), третя група жінок з бактеріальним вагінозом –  65 

(56,52 %) та призначено диференційоване лікування. 

Жінкам другої групи для відновлення мікробіоти вагіни та нормалізації 

її показників застосовували тільки пробіотик зі штамом живих Lactobacillus 

casеi IMB B­7280 по 1 супозиторію інтравагінально на ніч та 1 капсулі один 

раз на добу перорально зранку протягом 10 днів.  

У жінок з БВ на першому етапі лікування застосовували згідно з 

протоколом  лікування антибіотик метронідазол 500 мг перорально двічі на 

добу протягом семи днів. Після завершення антибіотикотерапії для 

відновлення видового складу мікробіоти та нормалізації її показників пацієнти 

приймали пробіотик з штамом живих Lactobacillus casеi IMB B­7280  по 1 
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супозиторію інтравагінально на ніч та 1 капсулі один раз на добу перорально 

зранку протягом 10 днів. 

Після лікування із застосуванням запропонованої диференційованої 

терапії практично у всіх жінок другої групи з ПТМВ відбулась нормалізація 

рівня обсіменіння умовно­патогенними мікроорганізмами до стану 

нормоценозу у (90,00 %) жінок. Проте у 2 жінок цієї групи було виявлено такі 

паличкоподібні мікроорганізми: Bacteroides  spp.,   Gardnerella vaginalis та E. 

coli до 103 КУО/мл і відбулось збільшення щільності колонізації Lactobacillus 

spp. до 103  КУО/мл. При гінекологічному огляді не було виявлено 

патологічних виділень, аміно­тест після лікування у всіх жінок був 

негативним. На тлі зменшення колонізації умовно­патогенних мікроорганізмів 

та збільшення вмісту лактобактерій, відбулась нормалізація рН  вагіни. 

Середній показник рН у цій групі був у межах 3,9 (рис. 5.1, табл. 5.1). 

 

 
Рисунок 5.1 – рН метрія вагінального секрету у досліджуваних групах жінок 

 

У жінок третьої групи після диференційованого лікування встановлено 

такі стани мікробіоти вагіни: нормоценоз у 54 жінок (87,69 %) та ПТМВ у 11 

жінок (16,91 %). У 87,69 % обстежених (54 особи) з БВ відбулась нормалізація 

3,99
4,34

3,94

5,26

4,23

до лікування після лікування до лікування після лікування

Контроль ПТМВ БВ

рН метрія вагінального секрету
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мікробіоти вагіни із домінування Lactobacillus spp. як основного представника. 

У 16,91 % жінок цієї групи спостерігалась тенденція до зменшення щільності 

колонізації умовно­патогенними  представниками  із незначним збільшенням 

Lactobacillus spp. Аміно­тест у цій групі був позитивним (+) лише у 2 випадках 

(3,08 %) (табл. 5.1).  

 

Таблиця 5.1 – Аміно­тест у досліджуваних групах жінок після лікування 

Показник  Нормоценоз, 

(n=30) 

Проміжний тип, 

(n=20) 

Бактеріальний 

вагіноз, (n=65) 

К­ть  %  К­ть  %  К­ть  % 

А
м

ін
о

­т
ес

т  +  ­  ­  ­  ­  2  3,08 

++  ­  ­  ­  ­  ­  ­ 

+++  ­  ­  ­  ­  ­  ­ 

++++  ­  ­  ­  ­  ­  ­ 

 

Під час гінекологічного огляду у 2 (3,08 %) жінок спостерігали 

патологічні гомогенні виділення білого кольору, у вмісті яких ідентифікофано 

Candida  albicans.  Таким жінкам було рекомендовано додаткове лікування 

протигрибковими препаратами. Інші 9 (13,85 %)  жінок мали скарги на 

незначні виділення сірого кольору та ознаки дискомфорту в області вагіни 

(табл. 5.2). При дослідженні вагінального вмісту у цих жінок було виявлено 

наступні умовно­патогенні паличкоподібні представники: Bacteroides  spp., 

Fusobacterium  spp.,  Gardnerella vaginalis та Mobiluncus  spp.  з рівнем 

обсіменіння 102­103 КУО. 

На тлі зменшення колонізації умовно­патогенними мікроорганізмами та 

збільшення рівня обсіменіння лактобактеріями слизової піхви, спостерігали 

нормалізацію рН до  3,8­4,5 у 60 (92,31  %) жінок з БВ (див. рис. 5.1). 

Підвищений рівень рН вагіни 4,6 спостерігався у 5 (7,69  %) обстежуваних 

з БВ.  
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Таблиця 5.2 – Характеристика скарг у досліджуваних групах жінок  

Показник  Нормо­

ценоз, 

(n=30) 

Проміжний 

тип, (n=20) 

Бактеріаль­

ний вагіноз, 

(n=65) 

р 

К­ть  %  К­ть  %  К­ть  % 

Колір 

виділеннь 

із піхви 

білий  ­  ­  ­  ­  2  3,08  <0,05 

сірий  ­  ­  1  5,00  9  13,85  <0,05 

жовтий  ­  ­  ­  ­  ­  ­  <0,05 

Відчуття дискомфорту 

в області геніталій 

­  ­  12  60,00  64  98,47  <0,05 

Свербіж та печія  ­  ­  ­  ­  55  84,62  ­ 

 

Штами  Lactobacillus  spp.  після лікування були висіяні в усіх 

обстежуваних жінок. У жінок з ПТМВ  виявили статистично достовірне 

зростання популяційного рівня Lactobacillus  spp.  у 1,36 раза відносно 

показників цієї групи до лікування. У жінок з БВ рівень обсіменіння 

збільшився – у 4,55 раза, порівняно з тим що був до лікування (р<0,001). Після 

лікування відбулась нормалізація показників Lactobacillus  spp. у жінок з 

ПТМВ та БВ на 1,99 % та 19,63 %, відповідно (р<0,001), відносно показників 

нормоценозу, проте у жінок з БВ цей показник був меншим відносно групи 

контролю на 19,63 % (р<0,001) (табл. 5.3, 5.4; рис. 5.2). 

Обсіменіння Bifidobacterium  spp. порівняно  з показниками  до 

лікування зросла у групі з ПТМВ та БВ на  26,60 % та 40,00 %, 

відповідно (р<0,001). Після лікування відбулась нормалізація вміст 

Bifidobacterium  spp., проте їх вміст у другій та третій групах був нижчим 

відносно групи контролю на 7,46 %, та 31,57 %, відповідно (р<0,001) 

(табл. 5.3, 5.4; рис. 5.3). 
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Таблиця 5.3 –  Мікробне обсіменіння піхви жінок із ПТМВ після 

лікування штамом живих Lactobacillus casеi IMB B­7280, (Mm), lg, КУО/мл 

Показники  Контрольн

а група, 

(n=30) 

Жінки на ПТМВ 

(n=20) 

р 

До 

лікування 

Після 

лікування 

Lactobacillus spp.  9,07± 0,26  6,80 ± 0,22*  9,25 ± 0,27#  <0,001 

Bifidobacterium spp.  6,43 ± 0,21  4,70 ± 0,25*  5,95 ± 0,21#  <0,001 

Gardnerella vaginalis  0,57 ± 0,18  3,10 ± 0,76*  0,60 ± 0,17  <0,001 

Eubacterium spp.  0,47 ± 0,16  1,25 ± 0,51*  0,20 ± 0,14  <0,05 

Bacteroides spp.  0,93 ± 0,19  2,15 ± 0,44*  0,65 ± 0,25  <0,05 

Fusobacterium spp.  0,40 ± 0,15  1,45 ± 0,50*  0,30 ± 0,16  <0,05 

Mobiluncus spp.  0,27 ± 0,13  0,35 ± 0,20  0,00 ± 0,00*#  <0,05 

Candida albicans  0,06 ± 0,04  0,50 ± 0,22*  0,10 ± 0,07  >0,05 

Enterococcus spp.  0,47 ± 0,18  0,90 ± 0,36  0,15 ± 0,11*#  <0,05 

Enterobacteriaceae spp.  0,33 ± 0,16  0,20 ± 0,20  0,00 ± 0,00*  <0,05 

Veillonella spp.  0,40 ± 0,14  1,90 ± 0,49*  0,40 ± 0,20  <0,01 

Neisseria spp.  0,00  0,30 ± 0,22  0,10 ± 0,10  >0,05 

Peptostreptococcus spp.  0,00  0,40 ± 0,28  0,20 ± 0,12  >0,05 

E. coli  0,00  0,10 ± 0,10  0,05 ± 0,05  >0,05 

S. haemolyticus   0,00  0,55 ± 0,27  0,10 ± 0,10  >0,05 
Примітка 1. р –  вірогідність відмінностей показників хворих на ПТМВ до та після 

лікування. 
Примітка 2. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05). 
Примітка 3. # – вірогідність відмінностей стосовно іншої групи після лікування (р<0,05). 

 

Результати досліджень показали, що при нормалізації показників 

Lactobacillus  spp. та Bifidobacterium  spp. спостерігається пригнічення росту 

факультативно­анаеробних та облігатно­анаеробних мікроорганізмів. 

 

 



127 
 

Таблиця 5.4 –  Мікробне обсіменіння піхви жінок із БВ після 

диференційованого лікування (Mm), lg, КУО/мл 

Показники 
 

Контрольна 

група  
(n=30) 

Жінки з БВ (n=65)  р 
До 

лікування 
Після 

лікування 
Lactobacillus spp.  9,07 ±  0,26  1,60 ± 0,10*  7,29 ± 0,12*#  <0,001 

Bifidobacterium spp.  6,43 ± 0,21  0,88 ± 0,13*  4,40 ± 0,16*#  <0,001 

Gardnerella vaginalis  0,57 ± 0,18  6,34 ± 0,38*  0,97 ± 0,13  <0,001 

Eubacterium spp.  0,47 ± 0,16  2,18 ± 0,33*  0,22 ± 0,06  <0,05 

Bacteroides spp.  0,93 ± 0,19  3,09 ± 0,32*  0,49 ± 0,09  <0,05 

Fusobacterium spp.  0,40 ± 0,15  2,14 ± 0,33*  0,32 ± 0,11  <0,05 

Mobiluncus spp.  0,27 ± 0,13  2,12 ± 0,32*  0,35 ± 0,07#  <0,001 

Candida albicans  0,06 ± 0,04  0,78 ± 0,19*  0,23 ± 0,07  <0,05 

Enterococcus spp.  0,47 ± 0,18  0,97 ± 0,25  0,97 ± 0,25#  >0,05 

Enterobacteriaceae 
spp. 

0,33 ± 0,16  0,11 ± 0,08  0,03 ± 0,02  >0,05 

Veillonella spp.  0,40 ± 0,14  2,00 ± 0,33*  0,34 ± 0,09  <0,05 

Neisseria spp.  0,00  0,09 ± 0,08  0,00 ± 0,00  >0,05 

Peptostreptococcus 

 spp. 

0,00  1,66 ± 0,36  0,17 ± 0,06  <0,01 

E. coli  0,00  0,55 ± 0,22  0,06 ± 0,04  >0,05 

Staphylococcus 
haemolyticus 

0,00  0,37 ± 0,17  0,02 ± 0,02  >0,05 

Corynebacterium spp.  0,00  0,35 ± 0,15  0,35 ± 0,15#  ­ 
Примітка 1. р –  вірогідність відмінностей показників хворих на ПТМВ до та після 

лікування. 
Примітка 2. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05). 
Примітка 3. # – вірогідність відмінностей стосовно іншої групи після лікування (р<0,05). 

 

Після лікування у групі з ПТМВ відбулось зменшення щільності 

колонізаціі G. vaginalis на 79,66 % відносно показників до лікування. У групі 

з БВ щільність колонізації цими бактеріями  зменшилась на 84,70 %. При 

нормалізації рівня обсіменіння G. vaginalis після лікування в другій і третій 
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групі, цей показник був вищим на 5,27 % та 7,01 % відповідно, порівняно з 

групою контролю (р<0,001) (див. табл. 5.3; 5.4) (рис. 5.4).  

 

 
Рисунок 5.2 – Щільність колонізації Lactobacillus spp., lg КУО/мл 

 

 
Рисунок 5.3 – Щільність колонізації Bifidobacterium spp., lg КУО/мл 
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Рисунок 5.4 – Щільність колонізації G. vaginalis, lg КУО/мл 

 

Популяційний рівень Eubacterium  spp. у жінок з ПТМВ після 

застосування пробіотикотерапії зменшився на 81,82 %, порівняно з 

показниками обсіменіння до лікування, а також спостерігали зменшення 

аналогічного  показника порівняно з групою контролю на 42,00 % (р>0,05) 

(див. табл. 5.3). У жінок  з БВ щільність колонізації слизової піхви 

мікроорганізмами після лікування знизилась на 89,91 %, та була нижчою, ніж 

у групі контролю на 46,81 % (р>0,05) (див. табл. 5.4) (рис. 5.5).  

Відмічено зменшення щільності колонізації грамнегативними 

облігатно­анаеробними  мікроорганізмами  Bacteroides  spp.  у жінок з ПТБВ 

після лікування порівняно з показником до лікування на 47,31 % та у жінок з 

БВ на 84,14 % (р>0,05).  Обсіменіння культурами Bacteroides  spp. у двох 

основних групах обстежень після лікування, була меншою відносно групи 

контролю на 30,10 % та 47,31 % відповідно (р>0,05)  (див. табл. 5.3, 5.4) 

(рис. 5.6). 
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Рисунок 5.5 – Щільність колонізації Eubacterium spp., lg КУО/мл 

 

 
Рисунок 5.6 – Щільність колонізації Bacteroides spp., lg КУО/мл 

 

Щільність колонізації  Fusobacterium  spp.  у пацієнток з ПТМВ та БВ, 

порівняно з показниками до лікування зменшилась на 79,31 % та 85,05 % 

відповідно, (р<0,05). При порівнянні щільності колонізації цим штамом, після 

лікування між двома основними групами дослідження, відбулась нормалізація 

показника, і статистичної різниці між ними не було виявлено. У жінок із БВ 

обсіменіння Fusobacterium spp. порівняно з групою контролю, було меншим 
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на 20,00 %, а у жінок з ПТМВ spp. на 25,00 % (р<0,05)  (див. табл. 5.3,  5.4) 

(рис. 5.7). 

 

 
Рисунок 5.7 – Щільність колонізації Fusobacterium spp., lg КУО/мл 

 

У пацієнток другої групи Mobiluncus spp. після лікування не висівали. А 

ось  у  третій групі відбулось  статистично вірогідне зменшення щільності 

колонізації цьоми мікроорганізмами у порівнянні з аналогічним показником 

до лікування на 83,49 % (р<0,001). Порівнюючи мікробне обсіменіння 

слизової вагіни в двох основних досліджуваних групах з нормоценозом 

відмічена статистично достовірна нормалізація вмісту Mobiluncus  spp.  (див. 

табл. 5.3, 5.4) (рис. 5.8).  

Колонізація грибками  C.  albicans,  які  виділяли зі слизової  оболонки 

вагіни в обох досліджуваних групах, після лікування зменшилась у жінок з 

ПТМВ та БВ на 80,00 % та 70,51 % відповідно, порівняно з показниками до 

лікування (р>0,05).  Ми спостерігали тенденцію до нормалізації щільності 

колонізації цього мікроорганізму відносно групи контролю. Однак, у жінок в 

яких не відбулось зменшення рівня обсіменіння вказаним мікроорганізмом, 

рекомендовано провести корекцію лікування із застосуванням 
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протигрибкових препаратів відповідно до отриманих результатів 

бактеріоскопічного дослідження (табл. 5.3, 5.4) (рис. 5.9). 

 

 
Рисунок 5.8 – Щільність колонізації Mobiluncus spp., lg КУО/мл 

 
Рисунок 5.9 –. Щільність колонізації C. аlbicans, lg КУО/мл 

 

У жінок з ПТМВ рівень обсіменіння штамами Enterococcus  spp. 

зменшився на 83,33 % відносно показників до лікування. При БВ цей показник 

після лікування залишився таким самим, але був більшим на 54,66 % spp. у 

порівняно з жінками із ПТМВ після лікування (див. табл. 5.3, 5.4) (рис. 5.10). 
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Рисунок 5.10 – Щільність колонізації Enterococcus spp., lg КУО/мл 

 
У другій групі рівень обсіменіння культурами Veillonella  spp., після 

лікування зменшився на 78,95 %, а у третій групі на 83,00 % відносно 

показників до лікування (р>0,05). Таким чином, після застосування пробіотика 

“Діалак®” завдяки його антагоністичним властивостям у пацієнтів з ПТМВ 

відбувалося відновлення мікробіому вагіни, та зменшення кількості облігатно­

аеробних та факультативно­анаеробних мікроорганізмів. Після застосування 

диференційованого лікування у жінок з БВ, де щільність колонізації цими 

мікроорганізму була найвища, відбулась нормалізація їх вмісту до показників 

нормоценозу (див. табл. 5.3, 5.4) (рис. 5.11).  

 

 
Рисунок 5.11 – Щільність колонізації Veillonella spp., lg КУО/мл 
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У жінок з ПТМВ після лікування штами лактозонегативних 

ентеробактерій  не виявляли. При БВ штами їх ідентифікували лише у 2 

(3,33 %) пацієнток цієї групи, і обсіменіння було нижчим на 72,73 % ніж до 

лікування. Відбулось достовірне зниження цього показника відносно групи 

контролю на 90,91 % (р>0,05) (див. табл. 5.3, 5.4 ) (рис. 5.12).  

 

 
Рисунок 5.12 – Щільність колонізації лактозонегативними 

Enterobacterium spp., lg КУО/мл 

 

Також після лікування у жінок з БВ не виділяли штами Neisseria  , а у 

жінок з ПТМВ відбулась тенденція до зменшення щільності колонізації цим 

мікроорганізмом практично на 70,00 % поріняно з показниками до лікування 

(р>0,05) (див. табл. 5.3, 5.4) (рис. 5.13). 

У жінок з ПТМВ та БВ, після лікування спостерігали також зменшення 

рівня обсіменіння піхви штамами  E.  coli,  Staphylococcus hаemolyticus. Після 

лікування щільність колонізації Peptostreptococcus  sрp.  у порівнянні з 

показниками до лікування знизився у другій групі на 50,00 %, а в третій групі 

на 89,76 % (р>0,05) (рис. 5.14).  
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Рисунок 5.13 – Щільність колонізації Neisseria spp., lg КУО/мл 

 

 
Рисунок 5.14 –. Щільність колонізації Peptostreptococcus spp., lg КУО/мл 

 

Рівень колонізації грамнегативними  E. сoli, у жінок з ПТМВ після 

лікування зменшилась на 50,00 %, а при БВ на 89,09 % (р>0,05) (див. табл. 5.3, 

5.4) (рис. 5.15). 
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Таким чином, після застосування диференційованого лікування у 

пацієнтів з ПТМВ та БВ спостерігається відновлення мікробіому вагіни  за 

рахунок зменшення  кількісті  грамнегативних облігатних аеробних та 

анаеробних мікроорганізмів.  

 

 
Рисунок 5.15 – Щільність колонізації E. сoli, lg КОУ/мл 

 

5.2 Оцінка ефективності впливу запропонованих диференційованих 

програм лікування у досліджуваних групах жінок за показниками імунограми 

 

Проведено аналіз динаміки клітин СD3+, CD19­  в залежності від 

контролю, другої і третьої груп дослідження (табл. 5.5). 

Порівнюючи вміст Т­клітини (СD3+, CD19­) після лікування у 

досліджуваних групах та у контролі, статистично значущих відмінностей не 

виявлено (p=0,128) (застосований однофакторний дисперсійний аналіз). У 

групі з ПТМВ не було встановлено статистично значущих змін (p=0,702) 

вмісту    цих Т­клітин до та після лікування. При аналізі Т­клітини (СD3+, 

CD19­) також не відмічали статистично значущих змін у жінок із БВ (p=0,321), 
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проте у них спостерігалась тенденція до зниження цього показника після 

лікування (застосований метод Вілкоксона) (рис. 5.16).  

 

Таблиця 5.5 – Показники вмісту Т­клітини (СD3+, CD19­) залежно від 

групи дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p 
СD3+,CD19­ 

(до лікування) 
СD3+,CD19­ 

(після лікування) 
Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  74  71 – 79  73  71 – 76  0,702 

БВ 
(n=65)  77  73 – 80  76  73 – 78  0,321 

p  0,102  0,083  – 

 

 

 
Рисунок 5.16 – Вміст СD3+, CD19­ у досліджуваних групах жінок, % 

 

Порівнюючи вміст Т­хелперів (CD4+, CD8­) після лікування за 

допомогою однофакторного дисперсійного аналізу в залежності від групи 

дослідження, статистично значущих відмінностей не виявлено (p=0,322). 

Після лікування не спостерігали статистично значущих відмінностей вмісту 
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цих клітин між другою та третьою групами жінок (p=0,158) (застосований 

метод: t­тест Стьюдента) (табл. 5.6). 

 

Таблиця 5.6 –  Показники вмісту CD4+, CD8­  залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p CD4+,CD8­  
(до лікування) 

CD4+,CD8­  
(після лікування) 

M ± SD  95 % CI  M ± SD  95 % CI 

ПТМВ 
(n=20)  44 ± 8  40 – 48  45 ± 9  41 – 49  0,446 

БВ 
(n=65)  48 ± 7  46 – 49  48 ± 7  46 – 49  0,870 

p  0,040*  0,158  – 
Примітка. * – різниця статистично значуща (p<0,05). 

 

Аналіз не показав статистично значущих змін у групі з ПТМВ (p=0,446), 

та у групі БВ (p=0,870) до та після лікування. Проте у жінок другої групи після 

лікування спостерігалась тенденція до нормалізації цього показника 

(рис. 5.17). 

 

 
Рисунок 5.17 – Вміст CD4+, CD8­ у досліджуваних групах жінок, % 
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Порівнюючи T­супрессорні  /  T­цитотоксичні клітини (CD4­,  CD8+) 

залежно від групи дослідження, статистично значущих відмінностей також не 

виявлено (p=0,051) (застосований однофакторний дисперсійний аналіз Велча) 

(табл. 5.7). 

 

Таблиця 5.7 –  Показники вмісту CD4­, CD8 + залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p CD4­, CD8+  
(до лікування) 

CD4­, CD8+ 
(після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 
ПТМВ 
(n=20)  26  20 – 35  26  22 – 30  0,701 

БВ 
(n=65)  23  19 – 28  26  22 – 29  <0,001* 

p  0,076  0,604  – 
Примітка.* – різниця статистично значуща (p<0,05). 

 

Статистично значущих змін вмісту T­супрессорних / T­цитотоксичних 

клітин до та після лікування не спостерігалося у другій групі обстежуваних 

жінок (p=0,701). Проте у жінок з БВ відбулись статистично значущі зміни зі 

збільшенням вмісту цих клітин після лікування у порівнянні з показниками до 

лікування (p<0,001) (див. табл. 5.7) (рис. 5.18). 

При порівнянні вмісту імунорегуляторного індексу (CD4+, CD8­/CD4­, 

CD8 +) в усіх групах дослідження, статистично значущих відмінностей не 

виявлено (p=0,211) (застосований метод Крускала­Уолліса). Також 

статистично значущі відмінності не виявлені при порівнянні змінної 

імунорегуляторного індексу після лікування (CD4+, CD8­/CD4­, CD8+) між 

другою та третьою групами обстежуваних жінок (p=0,558)  (застосований 

метод Манна­Уітні) (табл. 5.8). 
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Рисунок 5.18 – Вміст CD4­, CD8+ у досліджуваних групах жінок, % 

 

Таблиця 5.8 –  Показники вмісту імунорегуляторного індексу в 

залежності від групи 

Група 

Періоди спостереження 

p 

Імунорегуляторний 

індекс  

(до лікування) 
(CD4+, CD8­/CD4­, 

CD8+) 

Імунорегуляторний 

індекс  

(після лікування) 
(CD4+, CD8­/CD4­, 

CD8+) 
Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  1  1 – 2  2  1 – 2  0,679 

БВ 
(n=65)  2  2 – 2  2  2 – 2  0,447 

p  0,200  0,558  – 

 

Не виявлено статистично значущих змін імунорегуляторного індексу до 

та після лікування у групі жінок з ПТМВ (p=0,679) та у групі жінок з БВ 

(p=0,447) (застосований метод Вілкоксона). Проте у другій групі 

обстежуваних спостерігали тенденцію до зростання цього показника після 

лікування (рис. 5.19).  

Статистично значущі відмінностей  не було виявлено після лікування 

при порівнянні вмісту цитотоксичних клітин (CD3+, CD56+) в залежності від 
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групи контролю, другої та третьої групи (p=0,266) (застосований метод 

Крускала­Уолліса) (табл. 5.9). 

 

 
Рисунок 5.19 –Імунорегуляторний індекс у досліджуваних групах 

 

Таблиця 5.9 –  Показники вмісту CD3 +, CD56 + залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p CD3+, CD56+ 
(до лікування) 

CD3+, CD56+  
(після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 
ПТМВ 
(n=20)  6  4 – 8  6  4 – 7  0,051 

БВ 
(n=65)  6  4 – 8  6  5 – 8  0,986 

p  0,868  0,792  – 

 

Згідно з результатами представлених в таб. 5.9,  після лікування 

статистично значущих відмінностей не виявлено між вмістом цитотоксичних 

клітин (CD3+, CD56+) у другій та третій групах дослідження (p=0,792) 

(застосований метод Манна­Уітні). Аналіз не показав статистично значущих 

змін до та після лікування у жінок з ПТМВ (p=0,051) та у групі з БВ (p=0,986) 

(застосований метод Вілкоксона) (рис. 5.20). 
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Рисунок 5.20 – Вміст CD3 +, CD56 + у досліджуваних групах,% 

 

При аналізі наявності NK­клітин (CD3­, CD56+), в залежності від групи 

обстежуваних, були виявлені статистично значущі відмінності після лікування 

при порівнянні NK­клітин залежно від групи контролю, другої та третьої груп 

дослідження (p=0,025) (застосований метод Крускала­Уолліса). 

Після лікування були виявлені статистично значущі відмінності при 

порівнянні NK­клітин (CD3­, CD56+) у другій та третій групі жінок (p=0,024) 

(застосований метод Манна­Уітні) (табл. 5.10). 

 

Таблиця 5.10 – Показники NK залежно від групи дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p 
NK­клітини 

(CD3­, CD56+) 
(до лікування) 

NK­клітини  
(CD3­, CD56 +) 

(після лікування)  
Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  14  10 – 18  14  11 – 17  0,674 

БВ 
(n=65)  11  7 – 15  11  7 – 15  0,017* 

p  0,098  0,024*  – 
Примітка.* – різниця статистично значуща (p<0,05) 
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Результати проведеної оцінки не показали статистично значущих змін у 

жінок з ПТМВ (p=0,674), але статистично значущі зміни були виявлені у групі 

з БВ (p=0,017) (застосований метод Вілкоксона) (рис. 5.21). 

 
Рисунок 5.21 – Вміст NK у досліджуваних групах жінок 

 

Проведено  аналіз вмісту В­лімфоцитів (CD3­, CD19+) з урахуванням 

групи дослідження. Порівнюючи вміст  їх вміст залежносно  від групи 

контролю, другої та третьої групи після лікування статистично значущих 

відмінностей не виявлено (p=0,485) (застосований метод Крускала­Уолліса) 

(табл. 5.11). 

 
Таблиця 5.11 – Показники вмісту B­клітин (CD3­, CD19 +) залежно від 

групи дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p 
B­клітини  

(CD3­, CD19 +) 
(до лікування) 

B­клітини  
(CD3­, CD19 +) 

(після лікування) 
Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  8  7 – 10  8  7 – 10  0,261 

БВ 
(n=65) 

9  7 – 11  8  7 – 11  0,160 

p  0,926  0,351  – 
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Статистично значущих відмінностей не виявлено після лікування у 

жінок з ПТМВ та БВ при порівнянні вмісту B­клітин (CD3­, CD19+) (p=0,351) 

(застосований метод Манна­Уїтні). Аналіз не показав статистично значущих 

змін у групі ПТМВ (p=0,261) та у групі БВ (p=0,160) до та після лікування 

(застосований метод Вілкоксона) (рис. 5.22). 

 
Рисунок 5.22 – Вміст B­клітин у досліджуваних групах жінок, % 

 

Аналізуючи  вміст моноцитів (CD14) залежно від групи дослідження 

було виявлено статистично значущі відмінності у групі з ПТМВ та БВ після 

лікування (p=0,003) (застосований метод Манна­Уїтні) (табл. 5.12). 

 

Таблиця 5.12 – Показники вмісту моноцитів (CD14) залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p 
Моноцити (CD14) 

(до лікування)  
Моноцити (CD14) 
(після лікування)  

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 
ПТМВ 
(n=20)  8  6 – 8  7  6 – 7  0,035* 

БВ 
(n=65)  8  7 – 9  7  7 – 8  0,114 

p  0,389  0,003*  – 
Примітка.* – різниця статистично значуща (p<0,05). 
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Також, було отримано статистично значущі зміни в групі із ПТМВ до та 

після лікування (p=0,035). Проте у групі жінок з БВ статистично значущих 

змін не було виявлено (p=0,114) (застосований метод Вілкоксона) (рис. 5.23). 

 

 
Рисунок 5.23 – Вміст моноцитів (CD14) у досліджуваних групах жінок,% 

 

Статистично значущі відмінності були виявлені при порівнянні вмісту 

ЗЛА у жінок другої та третьої групи дослідження після лікування (p=0,009) 

(табл. 5.13). 

 

Таблиця 5.13 – Показники вмісту ЗЛА залежно від групи дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p ЗЛА (CD45) 
(до лікування) 

ЗЛА (CD45) 
(після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 
ПТМВ 
(n=20) 

99  99 – 100  100  99 – 100  0,031* 

БВ 
(n=65)  99  99 – 100  99  99 – 100  0,503 

p  0,141  0,009*  – 
Примітка.* – різниця статистично значуща (p<0,05) 
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У групі жінок з ПТМВ відбулась нормалізація ЗЛА (CD45) порівняно з 

показниками групи контролю (p=0,031). Проте у групі жінок з БВ статистично 

значущих змін не виявлено і вміст цих клітин був нижчим у порівнянні з 

показниками до лікування (p=0,503) (застосований метод Вілкоксона) 

(рис. 5.24). 

 
Рисунок 5.24 – Вміст ЗЛА у досліджуваних групах жінок, % 

 

За даними ФАН (спонтанна), отриманих після лікування статистично 

значущих відмінностей між групами дослідження не виявлено (p=0,061) 

(застосований тест Манна­Уітні) (табл. 5.14). 

 
Таблиця 5.14 –  Показники ФАН (спонтанна) залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p 
ФАН (спонтанна) 

(до лікування) 
ФАН (спонтанна) 
(після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 
ПТМВ, 
(n=20) 

110  107 – 114  116  109 – 122  0,019* 

БВ, 
(n=65)  110  105 – 118  113  105 – 117  0,822 

p  0,697  0,061  – 
Примітка.* – різниця статистично значуща (p<0,05) 
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Однак, у жінок з ПТМВ спостерігалась тенденція до зростання цього 

показника на 5,14%, а також було виявлено статистично достовірні зміни після 

лікування порівняно з показниками до лікування (p=0,019). У групі жінок з БВ 

статистично значущих змін не було, проте спостерігалась тенденція до 

зростання рівня цих клітин після лікування (p=0,822) (застосований метод 

Вілкоксона) (рис. 5.25). 

 

 
Рисунок 5.25 – Показнии ФАН (спонтанна) у досліджуваних групах жінок, 

оптичні одиниці 

 

Порівнюючи індуковану ФАН, виявлено статистично значущу різницю 

в залежності від групи дослідження у порівнянні з контролем (p=0,042) 

(застосований однофакторний дисперсійний аналіз). У жінок з ПТМВ вміст 

індукованих клітин був меншим на 8,35% а при БВ на 8,12% відносно 

показників нормоценозу (р>0,05) (табл. 5.15). 

Проте, індукована ФАН не мала статистично значущих змін у групі з 

ПТМВ (p=0,828) та БВ (p=0,323) після лікування  порівняно з аналогічними 

показниками до лікування (застосований парний t­критерій Стьюдента) 

(табл. 5.16). 
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Таблиця 5.15 –  Показники ФАН (індукована) залежно від групи 

дослідження 

Змінна  Категорії 
ФАН (індукована) 

p 
M ± SD  95% CI  n 

Група 

Контроль  263 ± 38  249 – 277  30  0,042* 
pбактеріальний вагіноз 

– контроль = 0,043 
ПТМВ  244 ± 36  228 – 261  20 

БВ  245 ± 32  237 – 253  65 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 

 
Таблиця 5.16 –  Показники ФАН (індукована) залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p ФАН (індукована) 
(до лікуванням) 

ФАН (індукована) 
(після лікування) 

M ± SD  95% CI  M ± SD  95% CI 
ПТМВ 
(n=20)  247 ± 42  227 – 266  244 ± 36  228 – 261  0,828 

БВ 
(n=65)  249 ± 38  240 – 258  245 ± 32  237 – 253  0,323 

p  0,798  0,942  – 

 

Після лікування показник продовжував знижуватись, проте був у межах 

референтних значень (рис. 5.26). 

Згідно з отриманими даними при порівнянні фагоцитарного індексу у 

різних групах  досліджуваних жінок після лікування, виявлено  статистично 

значущі відмінності (p=0,006) (застосований метод Крускала­Уолліса) 

(табл. 5.17). 

При порівнянні цього показника між другою і третьою групами 

дослідження до та після лікування не було виявлено значних 

відмінностей вмісту цих клітин (p=0,558) (застосований тест Манна­Уітні) 

(табл. 5.18). 
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Рисунок 5.26 – Показник ФАН (індукована) у досліджуваних групах жінок, 

оптичні одиниці 

 

Таблиця 5.17 –  Показники фагоцитарного індексу залежно від групи 

дослідження 

Змінна  Категорії  Фагоцитарний індекс  p 
Me  Q₁ – Q₃  n 

Група 

Контроль  2  2 – 3  30  0,006* 
pпроміжний тип мікробіоти – 

контроль = 0,018 
pбактеріальний вагіноз – контроль 

= 0,010 

ПТМВ  2  2 – 2  20 

БВ  2  2 – 2  65 

Примітка. * – різниця є статистично значуща (p<0,05) 

 

Таблиця 5.18 –  Показники фагоцитарного індексу залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p Фагоцитарний індекс 

(до лікування) 
Фагоцитарний індекс 

(після лікування) 
Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  2  2 – 3  2  2 – 2  0,349 

БВ 
(n=65)  2  2 – 2  2  2 – 2  0,083 

p  0,942  0,558  – 
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Проте, після лікування спостерігалась тенденція до зниження цього 

показника у другій групі на 8,93 %, а третій на 8,08 %, (р>0,05) (рис. 5.27). 

 

 
Рисунок 5.27 – Фагоцитарний індекс у досліджуваних групах жінок, оптичні 

одиниці 

 

Після лікування не було виявлено статистично значущих відмінностей 

показника у групах жінок з БВ та ПТМВ ПАЛ (p=0,190). В обох дослідних 

групах спостерігалась тенденція до зростання цього показника, однак 

нормалізація вмісту цих клітин спостерігалась у жінок з ПТМВ у порівнянні з 

контролем (застосований метод Манна­Уітні) (табл. 5.19). 

 
Таблиця 5.19 – Показники ПАЛ залежно від групи дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p 
ПАЛ 

(до лікування) 
ПАЛ 

(після лікуванням) 
Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  1  1 – 1  1  1 – 1  0,177 

БВ 
(n=65)  1  1 – 1  1  1 – 2  0,058 

p  0,035*  0,190  – 
Примітка.* – різниця статистично значуща (p<0,05). 
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Також, не було статистично значущих змін ПАЛ у групі з ПТМВ 

(p=0,177) та БВ (p=0,058) до та після лікування (рис. 5.28). 

 
Рисунок 5.28 – Показники ПАЛ у досліджуваних групах жінок, 

оптичні одиниці 

 

Після лікування рівень ЦІК (великі) в основних групах дослідження 

дещо збільшився,  але  статистично значущих відмінностей у порівнянні з 

групою контролю не було (p=0,111) (застосований метод Манна­Уітні). При 

застосуванні методу Вілкоксона статистично значущих змін між показниками 

до та після лікування у групах не було, проте у жінок з ПТМВ рівень ЦІК після 

лікування збільшився на 11,18%, а при БВ на 13,40% (p<0,001) (табл. 5.19, 

рис. 5.29).  

 
Таблиця 5.19 –  Показники рівня ЦІК (великі) залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p 
ЦІК (великі)  

(до лікування) 
ЦІК (великі)  

(після лікування)  
Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

1  2  3  4  5  6 
ПТМВ, 

(n=20) 
6  6 – 8  7  6 – 8  0,240 



152 
 

Продовження таблиці 5.19 

1  2  3  4  5  6 
БВ, 
(n=65)  8  6 – 11  8  7 – 11  0,658 

p  0,017*  0,111  – 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05). 

 

 
Рисунок 5.29 – Рівень ЦІК (великі) у досліджуваних групах жінок 

 

Рівень ЦІК (середні) після лікування у жінок другої групи збільшився і 

відповідав показникам нормоценозу, проте статистично значущих змін не 

було (p=0,433). Статистично значущі зміни виявлені у третій групі жінок у 

порівнянні з показниками до лікування та групою контролю, рівень ЦІК 

(середніх) був меншим на 2,64%) (p=0,028) (табл. 5.20). 

Значущих відмінностей при порівнянні рівня ЦІК (середніх) після 

лікування між другою і третьою групами обстежуваних  не було (p=0,334) 

(застосований t­критерій Стьюдента) (рис. 5.30). 

Після лікування, були виявлені статистично значущі відмінності рівня 

ЦІК (дрібні), у порівнянні досліджуваних груп контролю, другої і третьої груп 

(p=0,029) (табл. 5.21) 
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Таблиця 5.20 –  Показники рівня ЦІК (середній) залежно від групи 

дослідження 

Група 

Періоди спостереження 

p ЦІК (середні)  
(до лікування) 

ЦІК (середні)  
(після лікування) 

M ± SD  95% CI  M ± SD  95% CI 
ПТМВ (n=20)  78 ± 8  74 – 82  80 ± 10  75 – 85  0,433 

БВ (n=65)  79 ± 8  77 – 81  78 ± 9  76 – 80  0,028* 

p  0,490  0,334  – 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05). 

 

 
Рисунок 5.30 – Рівень ЦІК (середні) у досліджуваних групах жінок, 

оптичні одиниці 

 

Таблиця 5.21 –  Показники рівня ЦІК (дрібні) залежно від групи 

обстежуваних, оптичні одиниці 

Група 

Періоди спостереження 

p ЦІК (дрібні) 
(до лікування) 

ЦІК (дрібні)  
(після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 
ПТМВ (n=20)  170  163 – 173  172  165 – 178  0,170 

БВ (n=65)  169  163 – 178  165  159 – 171  <0,001* 

p  0,537  0,029*  – 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05). 
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У групі з ПТМВ спостерігали незначне підвищення рівня ЦІК (дрібні) 

після лікування (p=0,170). У жінок з БВ рівень ЦІК (дрібні) продовжував 

зменшуватись і було виявлено статистично достовірну різницю цього 

показника у порівнянні з показниками до лікування цієї ж групи (p<0,001) та 

відносно групи з ПТМВ (p=0,029) (застосований метод Вілкоксона) (рис. 5.31).  

 

 
Рисунок 5.31 – Вміст ЦІК (дрібних) у досліджуваних групах жінок, 

оптичні одиниці 

 

При порівнянні IgA після лікування в другій  і третій  групах 

обстежуваних  порівняно з групою  контролю  статистично значущих 

відмінностей не виявлено (p=0,113)  (застосований метод Крускала­Уолліса) 

(табл. 5.22). 

Після корекції штамом Lactobacillus casei ІМВ В­7280 стану мікробіоти 

вагіни у жінок з ПТМВ відбулось незначне зменшення вмісту IgA, але не було 

виявлено статистично значущих змін (p=0,546). Ці зміни виявлені у жінок з БВ 

при порівнянні з показниками до лікування (p=0,013). Вміст концентрації у 

сироватці крові IgA у жінок цієї групи збільшився на 8,09%, проте він був 

нижчим відносно вмісту групи контролю (p<0,05) (застосований тест 

Вілкоксона) (рис. 5.32). 
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Таблиця 5.22 – Показники вмісту IgA залежно від групи дослідження, г/л 

Група 

Періоди спостереження 

p IgA (до лікування)  IgA (після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  2  1 – 2  2  1 – 3  0,546 

БВ 
(n=65) 

1  1 – 2  2  1 – 2  0,013* 

p  0,103  0,876  – 
Примітка. * – різниця статистично значуща (p<0.05). 

 

 

 
Рисунок 5.32 – Вміст IgA у досліджуваних групах жінок, г/л 

 

Виявлено статистично значущі відмінності вмісту IgM після лікування в 

залежності від групи нормоценозу, ПТМВ та БВ (p=0,016) (табл. 5.23). 

Вміст IgM після лікування продовжував зменшуватись, і був 

статистично достовірно меншим у другій групі на 25,45% та у третій групі на 

4,54 % відносно показників нормоценозу (p<0,05) (застосований метод Манна­

Уітні) (рис. 5.33). 
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Таблиця 5.23 – Показники вмісту IgM залежно від групи дослідження, 

г/л 

Змінна  Категорії 
IgM 

p 
Me  Q₁ – Q₃  n 

Група 

Контроль  2  1 – 2  30  0,016* 
pпроміжний тип мікробіоти – контроль = 

0,018 
pбактеріальний вагіноз – проміжний тип 

мікробіоти = 0,025 

ПТМВ  1  1 – 1  20 

БВ  2  1 – 2  65 

Примітка. * – різниця статистично значуща (p<0,05). 

 

 

 
Рисунок 5.33 – Вміст IgM у досліджуваних групах жінок, г/л 

 

Не було статистично значущих відмінностей вмісту IgG у 

досліджуваних групах після лікування відносно показників групи контролю 

(p=0,407) (табл. 5.24). 
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Таблиця 5.24 – Показники вмісту IgG залежно від групи дослідження, г/л 

Група, n % 

Періоди спостереження 

p IgG (до лікування)  IgG (після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ 
(n=20)  11  10 – 12  10  10 – 13  0,756 

БВ 
(n=65) 

11  10 – 13  11  10 – 13  0,006* 

p  0,905  0,407  – 
Примітка. * – різниця статистично значуща (p<0,05). 

 

Вміст IgG у жінок з БВ після лікування продовжував зростати, і був 

більшим,  ніж до лікування на 3,57%, але залишився в межах референтних 

значень цього показника (рис. 5.34). 

 
Рисунок 5.34 – Вміст IgG у досліджуваних групах жінок, г/л 

 

Вміст IgE у жінок ПТМВ та БВ після лікування не відрізнявся 

(табл. 5.25). Проте у жінок з БВ був підвищений рівень IgE і спостерігали 

статистично значущі зміни (p=0,019) (застосований метод Вілкоксона 

(рис. 5.35). 
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Таблиця 5.25 – Показники вмісту IgE залежно від групи дослідження, 

МО/мл 

Група 

Періоди спостереження 

p IgE (до лікування)  IgE (після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ, 
(n=20)  31  13 – 116  38  12 – 78  0,143 

БВ, 
(n=65)  30  20 – 60  30  21 – 57  0,019* 

p  0,930  0,852  – 
Примітка. * – різниця статистично значуща (p<0,05). 

 

 

 
Рисунок 5.35 – Вміст IgE у досліджуваних групах жінок, МО/мл 

 

Аналізуючи вміст фракцій C3 і C4 комплементу з урахуванням групи 

контролю,груп жінок з ПТМВ та БВ статистично значущих відмінностей між 

дослідними групами не виявлено (p=0,130, p=0,076 відповідно). Всі показники 

були в межах референтних значень (застосований метод Крускала­Уолліса) 

(рис. 5.36, 5.37). 

 



159 
 

 
Рисунок 5.36 – Показники фракції C3 комплементу у досліджуваних 

групах жінок, г/л 

 
Рисунок 5.37 – Показники фракції C4 комплементу у досліджуваних 

групах жінок, г/л 

 

Згідно з даними,  представленими  у таблиці 5.26, були виявлені 

статистично значущі різниці при порівнянні  вмісту  ІL­4, ІL­10 залежноно 

від групи контролю, ПТМВ та БВ (p<0,001, p<0,001 відповідно). Порівнюючи 

ІL­1,  IFN­α , ІFN­γ в залежності від групи контроль, ПТМВ та БВ, не було 

виявлено статистично значущих різниць (p=0,270, p=0,501, p=1,000 

відповідно) (застосований Манна­Уітні). 
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Таблиця 5.26 – Показники вмісту цитокінів у групах контроль­дослід, 

пкг/мл 

Змінні  Категорії 
Групи 

p 
Me  Q₁ – Q₃  n 

ІL­1 
Контроль  7  6 – 16  10 

0,270 
ПТМВ та БВ  6  6 – 7  18 

ІL­4 
Контроль  5  5 – 6  10 

<0,001* 
ПТМВ та БВ  4  4 – 4  18 

ІL­10  
Контроль  18  16 – 20  10 

<0,001* 
ПТМВ та БВ  13  12 – 15  18 

IFN­α  
Контроль  24  24 – 53  10 

0,501 
ПТМВ та БВ  24  24 – 24  18 

ІFN­γ 
Контроль  10  10 – 13  10 

1,000 
ПТМВ та БВ  11  10 – 16  18 

Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05). 
 

Проаналізовано різницю вмісту ІL­1 залежно від групи контролю, другої 

і третьої груп. Виявлено статистично значущі різниці при порівнянні вмісту 

ІL­1 після лікування у другій та третій групах (p=0,045). Спостерігалась 

тенденція до зменшення його вмісту у жінок з ПТМВ відносно групи 

контролю (табл. 5.27, рис. 5.38). 

 

Таблиця 5.27 – Показники вмісту ІL­1 залежно від групи дослідження, 

пкг/мл 

Група 

Періоди спостереження 

p ІL­1 (до лікування)  ІL­1 (після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ (n=8)  6  6 – 7  6  6 – 6  0,008* 

БВ (n=10)  7  6 – 10  7  6 – 8  0,275 

p  0,824  0,045*  – 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 



161 
 

 
Рисунок 5.38 – Вміст ІL­1 у досліджуваних групах жінок, пкг/мл 

 

Аналіз не показав статистично значущих змін ІL­4 в групі жінок з ПТМВ 

(p=0,945) та БВ (p=0,314). Окрім цього, він залишався меншим відносно осіб з 

нормоценозом (табл. 5.28) (рис. 5.39).  

 

Таблиця 5.28 – Показники вмісту ІL­4 залежно від групи дослідження, 

пкг/мл 

Група 

Періоди спостереження 

p ІL­4 (до лікування)  ІL­4 (після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ, (n=8)  4  4 – 5  4  4 – 5  0,945 

БВ, (n=10)  4  4 – 4  4  4 – 4  0,314 

p  0,688  0,373  – 

 

Статистично достовірних змін вмісту ІL­10 у другій та третій групах 

після лікування  не відбулось порівняно  з аналогічним показником  до 

лікування (застосований метод Вілкоксона). Проте у жінок з БВ ІL­10 після 

лікування був статистично достовірно нижчим ніж у жінок з ПТМВ (p=0,003) 

(застосований метод Манна­Уїтні) (табл. 5.29, рис.5.40). 
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Рисунок 5.39 – Вміст ІL­4 у досліджуваних групах жінок, пкг/мл 

 

Таблиця 5.29 – Показники вмісту ІL­10 залежно від групи дослідження, 

пкг/мл 

Група 

Періоди спостереження 

p ІL­10 (до лікування)  ІL­10 (після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ, (n=8)  14  14 – 17  15  14 – 17  0,553 

БВ, (n=10)  13  13 – 14  12  12 – 13  0,343 

p  0,054  0,003*  – 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05). 

 

 
Рисунок 5.40 – Вміст ІL­10 у досліджуваних групах жінок, пкг/мл 
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Виявлено статистично значущу різницю у групі з ПТМВ при порівнянні 

вмісту IFN­α після лікування з групою БВ (p=0,033). Окрім цього, у групі 

жінок з ПТМВ та БВ спостерігається тенденція  до зниження його вмісту 

(табл. 5.30, рис. 5.41). 

 

Таблиця 5.30 – Показники вмісту IFN­α залежно від групи дослідження, 

пкг/мл 

Група 

Періоди спостереження 

p 
IFN­α  

(до лікування) 

IFN­α 

(після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ, (n=8)  24  24 – 24  24  23 – 24  0,195 

БВ, (n=10)  25  24 – 29  24  24 – 25  0,097 

p  0,067  0,033*  – 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05). 

 

Після лікування у групі жінок з БВ спостерігали тенденцію до зниження 

вмісту IFN­γ відносно показників до лікування та групи контролю. Виявлено 

статистично не достовірну різницю при порівнянні його вмісту між другою та 

третьою групою обстежуваних жінок (p=0,450) (табл. 5.31) (рис. 5.42) 

 

 
‘Рисунок 5.41 – Вміст IFN­α у досліджуваних групах жінок, пкг/мл 
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Таблиця 5.31 – Показники вмісту IFN­γ залежно від групи дослідження, 

пкг/мл 

Група 

Періоди спостереження 

p 
IFN­γ  

(до лікування) 

IFN­γ 

(після лікування) 

Me  Q₁ – Q₃  Me  Q₁ – Q₃ 

ПТМВ, (n=8)  10  10 – 11  10  10 – 15  0,742 

БВ, (n=10)  14  11 – 19  13  10 – 16  0,275 

p  0,142  0,450  – 

 

 
Рисунок 5.42 – Вміст IFN­γ у досліджуваних групах жінок, пкг/мл 

 

Проведено кореляційний аналіз між ІL­1 та різними видами цитокінів, 

IFN­α, ІFN­γ (табл. 5.32). 

Встановлено значну пряму кореляцію між IFN­α та ІL­ 1. Визначена 

залежність між IFN­α і ІL­1 описується лінійним регресійним рівнянням: 

YIFN­α  = 0.622 × XІL­1 + 21.26 

 



165 
 

Таблиця 5.32 – Кореляційний аналізу між ІL­1 різними видами цитокінів, 

IFN­α, ІFN­γ 

Змінні 

Характеристики кореляції 

ρ 
Сила асоціації за 

шкалою Чеддока 
p 

ІL­1 – ІL­4  0,093  Немає  0,715 

ІL­1 – ІL­10   ­0,464  Помірна  0,052 

ІL­1 – IFN­α   0,667  Значна  0,002* 

ІL­1 – ІFN­γ  0,759  Сильна  <0,001* 
Примітка. * – різниця є статистично значущою (p<0,05) 

 

Зі збільшенням ІL­1 на одиницю очікується зміна IFN­α на 0,622 

одиниці. Згідно з коефіцієнтом детермінації R² отриманої моделі, було 

пояснено 5,5 % виявленої варіації IFN­α (рис. 5.43). 

 
Рисунок 5.43 – Кореляційний зв‘язок залежності IFN­α від ІL­1 

 

Таким чином, після застосування пробіотика Діалак у пацієнтів з ПТМВ 

супроводжується відновлення мікробіому вагіни, та зменшення кількості 

грамнегативних облігатних аеробних та анаеробних мікроорганізмів.  
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Також після лікування у жінок з ПТМВ відмічається зменшення CD4+, 

В­лімфоцитів та моноцитів. Проте, показники NK­клітин, імунорегуляторного 

індексу та цитотоксичних клітин після лікування були збільшеними порівняно 

з групою контролю та показниками цієї групи до лікування. 

Наведені у розділі результати опубліковані у наукових публікаціях 

автора [49, 50, 51, 154]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 

Бактеріальний вагіноз  –  полімікробне захворювання, яке 

характеризується відсутністю запального процесу і пов’язане з порушенням 

популяційного  складу мікробіоти піхви, яке характеризується наявністю 

високого рівня Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, Mycoplasma hominis, 

Bacteroides  spp.,  Prevotella  spp.  Mobiluncus  spp.,  Peptostreptococcus  spp., і 

різким зниженням колонізаційного рівня або відсутністю Lactobacillus spp., які 

є основними представниками мікробіоти піхви у жінок репродуктивного віку 

[78,  82,  99,  104,  116,  161,  166, 167]. БВ трактується як самостійне 

захворювання, що характеризується появою піхвових виділень з неприємним 

запахом, при відсутності у них патогенних збудників і ознак запалення 

слизової оболонки. У міжнародній класифікації хвороб це захворювання 

належить  до розділу «Вагініти», та було виокремлене з групи так званих 

неспецифічних вагінітів на пропозицію наукової групи King Holmes, на 19 

міжнародній конференції з проблеми «Vaginella», яка відбулася у Стокгольмі 

у 1984 р. Згідно з рекомендаціями ВООЗ за (2005 р.), БВ належить до 

ендогенних інфекцій репродуктивного тракту жінок. МКБ­10 не виділяє БВ у 

самостійне захворювання, тому статистично його відносять до незапальних 

захворювань піхви [27, 34, 50, 81, 94, 127, 156, 157, 164]. 

Відсутність запальної реакції при БВ припускає використання терміну 

''вагіноз'', а не ''вагініт'', або ''дисбіоз піхви''. Часто БВ має безсимптомний 

перебіг (24–25 %). У свою чергу, бактеріальна опортуністична флора завдяки 

високій ферментативній і літичній активності створює умови для проникнення 

різних видів грибів у тканини [44, 57, 161, 171]. 

Зміни вагінальної мікробіоти при дисбіозі розвиваються від 

нормоценозу через проміжний тип до вираженого дизбіозу, крайній ступінь 

якого проявляється власним симптомокомплексом і має чітку мікробіологічну 

характеристику. Порушення мікробіоти слизової піхви  може бути різним і 
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стосується як виду асоціантів, так і кількісного складу, які викликають якісні 

й кількісні зміни популяцій мікробіоти, знижуючи протиінфекційні захисні 

бар’єри та сприяють розмноженню опортуністичних мікроорганізмів [23, 26, 

30, 68, 110, 120, 171, 187].  

Нормальна мікробіота забезпечує постійне антигенне подразнення 

імунної системи людини і викликає утворення в низьких титрах нормальних 

антитіл. На сьогодні можна вважати, що локальний імунітет вносить найбільш 

суттєвий внесок у збереження нормального стану мікробіоти піхви. У 

формуванні імунного захисту беруть участь також і такі гуморальні фактори 

як лактоферин та лізоцим, які підвищують фізіологічні функції 

імуноглобулінів [38, 69, 120, 196].  

Зміни видового складу мікробіоти піхви у 20­80 % жінок призводять до 

порушень  не тільки  місцевого імунітету, а також гуморальної та клітинної 

ланок імунітету всієї імунної системи. До цих змін відносять: цілість слизової 

оболонки піхви, конкурентну взаємодію патогенних мікроорганізмів з 

нормальною мікробіотою, слабко кисле pH вагінального вмісту, нейтрофіли, 

макрофаги, лімфоцити та інше [38, 60, 71, 153]. Згідно з однією з гіпотез, 

важливим фактором виникнення БВ є неспроможність місцевого імунітету, 

коли в слизовій оболонці не виробляються sIgA, специфічні до гемолітичного 

токсину G. vaginalis [18, 19, 22, 72, 109, 140, 193, 198]. Слизова оболонка вагіни 

має здатність до самоочищення, блокує дію неспецифічної мікробіоти як 

ініціюючого кофактору в розвитку  БВ, таким чином попереджуючи 

альтерацію, зміну концентрації глікогену та герметизації покривного епітелію, 

а також розвитку вторинного місцевого імунодефіциту клітинних та 

гуморальних імунних реакцій [69, 197]. 

Сучасна  медицина стикається з проблемою формування патологічних 

мікробіомів  піхви, через лікування таких захворювань як уреаплазмоз, 

мікоплазмоз, гарднерельоз; нехтуванням необхідністю відновлення еубіозу 

піхви після протимікробної та антимікотичної терапії; прагненням досягнення 

стерильності піхви в акушерстві та оперативній гінекології; використанням 
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медикаментів без доказової бази; захопленням необґрунтованою 

глюкокортикоїдною терапією з подальшим розвитком імунодепресії у хворих. 

Діагностування інфекцій піхви за останні роки якісно змінилося. Новий етап 

досліджень супроводжується переоцінкою всього симптомокомплексу, який 

пов’язаний з цією патологією [42, 43, 154].  

Означені питання стали підставою для проведення цього дослідження. 

Першим завданням  дослідження було вивчити видовий склад 

мікробіоти вагіни жінок репродуктивного віку з нормоценозом, ПТМВ та БВ. 

Встановлено, що при ПТМВ та БВ спостерігається порушення мікробної 

колонізації піхви, порівняно зі здоровими жінками. Бактеріологічне 

дослідження показало, що у жінок з ПТМВ та БВ,  порівняно з контролем, 

відмічали істотно менше мікробне обсіменіння піхви Lactobacillus  spp. – на 

25,00 % та 82,40 % відповідно (р<0,001), Bifidobacterium spp. – на 26,90 % та 

86,30 % відповідно (р<0,001).  

Разом з тим, мікробна концентрація Lactobacillus spp. та Bifidobacterium 

spp. у групі жінок з БВ виявилася істотно меншою, порівняно з жінками із 

ПТМВ (на 76,47 та 81,28 % відповідно, р<0,001).  

Проте спостерігали  суттєве збільшення умовно­патогенних 

мікроорганізмів, таких як:  G. vaginalis,  Bacteroides  spp.,  Veillonella  spp., 

Mobiluncus spp., Peptostreptococcus spp. Рівень обсіменіння піхви G. vaginalis в 

групі жінок з ПТМВ та БВ був більшим порівняно з контролем у 5,44 та 11,1 

раза відповідно (р<0,001); статистично вірогідно більшим виявилося мікробне 

обсіменіння піхви штамами Bacteroides  spp. (у 2,31 та 3,32 раза відповідно, 

р<0,05) та Veillonella spp. (у 4,75 раза, р<0,01 та 5,00 раз відповідно, р<0,001). 

Водночас мікробне обсіменіння піхви Gardnerella  vaginalis  та 

Bacteroides  spp. у групі жінок із БВ, навпаки, було статистично вірогідно 

вищим, ніж у групі жінок із ПТМВ (у 2,04 рази та 43,72 % відповідно, р<0,05). 

Вищим також виявилося мікробне осіменіння Peptostreptococcus  spp. у 4,15 

раза (р<0,01). 
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Специфічними особливостями мікробіоценозу піхви жінок із БВ 

порівняно з контрольною групою було істотне  зростання мікробного 

обсіменіння Eubacterium spp. (на 74,40 %, р<0,001), Fusobacterium spp. (у 5,35 

раза, р<0,001), C. albicans  (у 2,89 раза, р<0,05), Mobiluncus spp. (у 5,30 раза, 

р<0,001) та поява Corynebacterium spp. 

Характерною рисою мікробного обсіменіння піхви у жінок з ПТМВ та 

БВ була поява популяцій Neisseria  spp., Peptostreptococcus  spp., E. coli та S. 

haemolyticus, не характерних для стану нормоценозу. 

Таким чином, патологічні стани вагіни, а саме: ПТМВ та БВ 

супроводжуються порушенням кількісного та якісного складу мікробіоти 

піхви, порівняно з групою здорових жінок, що потребує особливої уваги 

лікарів та корекції зазначених станів.  

Другим завданням дослідження  було вивчити наявність рівнів 

субпопуляцій лімфоцитів, показників функціональної активності імунних 

комплексів, вмісту імуноглобулінів, С3 і С4 фракції  системи комплементу, 

вміст інтерлейкінів ІL­1,ІL­4, ІL­10 та IFN­α, ІFN­γ у жінок з нормоценозом, 

ПТМВ та БВ. Встановлено, що до початку лікування, порівняно з контролем, 

у жінок з ПТМВ у крові відмічали статистично вірогідно більший на 31,90 % 

вміст NК­клітин (CD3,CD56+), а у жінок з БВ – на 15,00 %. Також у жінок з 

БВ виявлено суттєво нижчий рівень Т­цитотоксичних клітин (СD4­,CD8+) на 

16,14 % та вищий  на 3,30 % вміст Т­лімфоцитів (СD3+,CD19­). Вміст 

загального лейкоцитарного антигену в обох досліджуваних групах жінок, був 

нижчим порівняно з контролем (р<0,05). Вміст Т­супресорів (СD4­,CD8+) у 

крові у жінок з БВ виявився статистично вірогідно нижчим ніж при ПТМВ (на 

19,37 %, р<0,001).  

У жінок з ПТМВ та БВ до лікування виявлено практично ідентичну 

спонтанну фагоцитарну активність лейкоцитів, порівняно  з контрольною 

групою (р>0,05). Індукована  фагоцитарна  активність  лейкоцитів у жінок з 

ПТМВ та БВ була на 6,56 % меншою, ніж у групі контролю (р>0,05). Так само 

не виявлено істотних відмінностей і між групами жінок з ПТМВ та БВ 



171 
 
(р>0,05). У той же час у жінок з ПТМВ відмічена статистично вірогідно нижча, 

порівняно з жінками контрольної групи,  проліферативна активність 

лімфоцитів (на 9,28  %, р<0,05), проте вона істотно не відрізнялася від 

показника жінок з БВ (р>0,05).  

Аналіз імунного статусу досліджуваних груп жінок показав, вміст 

циркулюючих середніх і дрібних імунних комплексів у сироватці крові жінок 

з ПТМВ та БВ до лікування суттєво не відрізнявся, порівняно з контрольною 

групою (р>0,05). Разом з тим, вміст великих циркулюючих імунних 

комплексів у сироватці крові виявився статистично вірогідно більшим у групі 

з БВ, порівняно з контролем (на 41,4 %, р<0,001), та більшим порівняно з 

жінками з ПТМВ (на 59,26 %, р<0,001). 

Характерною рисою жінок з ПТМВ до лікування було суттєве 

зменшенням вмісту в сироватці крові IgM (на 16,97  %, р<0,05), а при БВ – 

статистично вірогідне зниження вмісту в сироватці крові Ig A (на 19,15  %, 

р<0,05) та фракції С4 компоненту комплементу (на 13,63 %, р<0,05). 

Третім завданням нашого дослідження  було оцінити  впливу 

диференційованого лікування із застосуванням метронідазолу та пробіотика із 

вмістом штаму живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 у вигляді капсул та 

супозиторіїв на видовий склад мікробіоти вагіни жінок репродуктивного віку 

з ПТМВ та БВ. Бактеріологічне дослідження мікробіому вагіни після 

лікування,  у порівнянні з аналогічним  показником до лікування,  показало 

значне статистично вірогідне зростання вмісту  Lactobacillus  spp.  у жінок з 

ПТМВ на 36,03 %, а при БВ у 3,5 раза (р<0,001). Після лікування спостерігали 

статистично достовірне збільшення рівня обсіменіння Bifidobacterium spp. при 

ПТМВ на 26,60 %, а при БВ – у 4,00 раза (р<0,001). 

Серед грамнегативних анаеробних мікроорганізмів після лікування у 

жінок з ПТМВ спостерігалося зменшення Bacteroides spp. на 69,77 %, у жінок 

з  БВ –  на 84,14 %,(р>0,05), а Fusobacterium  spp.  –  на 79,31 % та 85,05 % 

відповідно у порівнянні з показниками до лікування. У жінок з ПТМВ після 

лікування зменшувалась щільності колонізації G. vaginalis у порівнянні з цим 
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показником до лікування на 79,66 %, а у жінок з БВ – на 84,00 % (р<0,001). 

Рівень обсіменіння грамнегативною паличкоподібною E. coli у жінок з ПТМВ 

після лікування знизився на 50,00 %, а при БВ –  на 89,09 % (р>0,05). 

Популяційний рівень Eubacterium spp. після пробіотикотерапії зменшився на 

84,00 % порівняно з аналогічними показниками до лікування у групі жінок з 

ПТМВ, а при БВ –  на 81,82 %.  Щільність колонізації грамнегативною 

анаеробною кокоподібною Veillonella  spp. у жінок з ПТМВ зменшилась на 

78,95 % відносно показника до лікування, а при БВ – на 83,00 % (р<0,01).  

Таким чином, після застосування пробіотикотерапії у пацієнтів з ПТМВ 

та БВ супроводжується відновлення мікробіому вагіни та зменшення рівня 

обсіменіння анаеробних мікроорганізмів, що свідчить про доцільність 

застосування запропонованих програм диференційованого лікування 

додатково до лікування згідно з протоколом у жінок з ПТМВ і БВ.  

Четвертим завданням дослідження  було вивчити  вплив 

диференційованого лікування меронідазолом та пробіотиком з вмістом штаму 

живих Lactobacillus casеi IMB B­7280 у вигляді капсул та супозиторіїв на рівні 

субпопуляцій лімфоцитів, функціональну активність  імунних комплексів, 

імуноглобулінів, показників системи комплементу, вмісту інтерлейкінів ІL­

1,ІL­4, ІL­10 та IFN­α, ІFN­γ у жінок репродуктивного віку з нормоценозом, 

ПТМВ та БВ. Аналіз стану клітинної ланки імунітету після лікування, 

порівняно з цими показниками до лікування, показав, що у жінок з БВ вміст у 

крові T­супресорних / T­цитотоксичних клітини (CD4­, CD8+) зріс на 8,65 %, 

а NK­клітин (CD3­, CD56+) – на 7,76 %. Також у групі жінок з БВ спостерігали 

статистично достовірне зменшення ЦІК (середні) на 2,17 %, а ЦІК (дрібні) – 

на 1,53% після лікування у порівнянні з цими показниками до лікування. У 

жінок з БВ рвміст IgA статистично достовірно збільшився на 8,09 % (p<0,05) 

після лікування порівняно  з аналогічним  показником до лікування. 

Фагоцитарна активність нейтрофілів у жінок з ПТМВ став вищим на 5,84 % 

після лікування порівняно з показником до лікування. 
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Таким чином, після застосування пробіотикотерапії у пацієнтів з ПТМВ 

та БВ відбувається нормалізація імунного статусу, що свідчить про 

доцільність застосування запропонованих програм диференційованого 

лікування додатково до лікування згідно з протоколом у жінок з ПТМВ і БВ. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення і науково­

практичне вирішення завдання щодо встановлення мікробіологічних 

особливостей бактеріальних вагінозів у жінок різних вікових категорій та їх 

мікробіологічної корекції шляхом диференційованого включення пробіотика 

зі штамом живих Lactobacillus casеi IMB B­7280  з метою нормалізації 

встановлених порушень.  

1.  При ПТМВ та БВ, порівняно зі здоровими жінками до лікування 

спостерігається порушення мікробної колонізації піхви, зміна кількісного та 

якісного складу мікробіоти піхви а саме: 

–  менше мікробне обсіменіння піхви Lactobacillus  spp.  –  на 25,00 % та 

82,40 % відповідно (р<0,001), Bifidobacterium  spp.  –  на 26,90 % та 86,30 % 

відповідно (р<0,001); 

–  збільшення умовно­патогенних мікроорганізмів – Gardnerella vaginalis 

у 5,44 та 11,1 раза відповідно (р<0,001);  Bacteroides  spp. у 2,31 та 3,32 раза 

відповідно, р<0,05; Veillonella spp. у 4,75 раза, р<0,01 та 5,00 раза відповідно, 

р<0,001;  

–  поява популяцій мікроорганізмів, не характерних для нормоценозу, 

зокрема Neisseria spp., Peptostreptococcus spp., E. coli та S. haemolyticus. 

2.  У жінок із БВ порівняно з жінками контрольної групи, зростає 

ступінь мікробного обсіменіння Eubacterium  spp. (на 74,40 %, р<0,001), 

Fusobacterium  spp. (у 5,35 раза, р<0,001), C.  albicans  (у 2,89 раза, р<0,05), 

Mobiluncus  spp.  (у 5,30 раза, р<0,001) та спостерігається поява 

Corynebacterium spp. 

3.  Мікробна концентрація Lactobacillus spp. та Bifidobacterium spp. у 

групі жінок з БВ знижується, порівняно з жінками із ПТМВ (на 76,47 % та 

81,28 % відповідно, р<0,001), а мікробне обсіменіння піхви G.  vaginalis  та 

Bacteroides spp. у групі жінок із БВ, навпаки, зростає стосовно жінок із ПТМВ 
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(у 2,04 раза та 43,72 % відповідно, р<0,05). Вищим також є мікробне 

осіменіння Peptostreptococcus spp. – у 4,15 раза (р<0,01). 

4.  Характерним для жінок з ПТМВ до лікування було зменшення 

вмісту в сироватці крові Ig  M  на 16,97 % (р<0,05). При БВ спостерігали 

зниження вмісту в сироватці крові Ig A на 19,15 % (р<0,05) та С4 компоненту 

комплементу на 13,63 % (р<0,05).  

5.  Встановлено, що до початку лікування порівняно з контрольною 

групою, у крові жінок з ПТМВ відмічали статистично достовірно більший 

вміст NК­клітин (CD3, CD56+) на 31,90 %, а у жінок з БВ – на 15,00 %; у жінок 

з БВ рівень Т­цитотоксичних клітин (СD4­,  CD8+) достовірно нижчий  (на 

16,14 %); вміст Т­лімфоцитів (СD3+,  CD19­) вищий на 3,30 %. Вміст Т­

супресорів (СD4­, CD8+) у крові жінок з БВ виявився статистично достовірно 

нижчим, ніж при ПТМВ на 19,37 % ( р<0,001). 

6.  Показано, що індукована фагоцитарна активность нейтрофілів у 

жінок з ПТМВ та БВ була меншою на 6,56 %, ніж у жінок контрольної групи 

(р>0,05). Відмічено нижчу проліферативну активність лімфоцитів у жінок з 

ПТМВ, ніж у групі контролю на 9,28 % (р<0,05). Вміст великих циркулюючих 

імунних комплексів у сироватці крові був більшим у жінок з БВ порівняно з 

контролем на 41,4 % (р<0,001) та порівняно з жінками із ПТМВ на 59,26 % 

(р<0,001). 

7.  Доведено кореляційні та регресійні зв'язки у дослідній групі:  

–  прямий кореляційний зв'язок помірної сили між Т­хелперами 

(CD4+,CD8­) та Т­клітинами (СD3+,CD19­) (R=0,488) (р<0,05),  

–  зворотній кореляційний зв'язок помірної сили – між Т­клітинами (СD3+, 

CD19­) і NK­клітинами (CD3­, CD56+) (R=­0,445) (р<0,05),  

–  зворотній кореляційний зв’язок помірної сили –  між В­лімфоцитами 

(CD3­, CD19+) і NK­клітинами (CD3­, CD56+) (R=­0,313) (р<0,05),  

–  прямий кореляційний зв'язок значної сили –  між Т­хелперами (CD4+, 

CD8­) та імунорегуляторним індексом (CD4+, CD8­/CD4­, CD8+).  (R=0,692) 

(р<0,05), 
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–  зворотній кореляційний зв'язок значної сили –  між Т­супресорами/T­

цитотоксичними клітинами (CD4­,  CD8 +) та імунорегуляторним індексом 

(CD4+, CD8­/CD4­, CD8+). (R=­0,598) (р<0,05). 

8.  За допомогою ROC­аналізу  

–  оцінено залежність ймовірного розвитку захворювання з урахуванням 

зниження концентрації Т­супрессорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­, CD8+). 

Площа під ROC­кривою становила 0,689 ± 0,060 з інтервалом довіри 95 %: 

0,573  ­  0,806 (p=0,002). Порогове значення Т­супресорів / Т­цитотоксичних 

клітин (CD4­, CD8+), що відповідає найвищому значенню статистики Юдена 

J, становить 27,800. Якщо вміст Т­супресорів / Т­цитотоксичних клітин (CD4­

, CD8 +) був нижчим за дане значення, це вказувало на можливий розвиток 

захворювання. Чутливість та специфічність методу склала 70,6 % та 70,0 %, 

відповідно.  

–  визначено ймовірність розвитку БВ залежно від ІL­4 з використанням 

аналізу ROC. Площа під кривою ROC  складала 0,872 ± 0,078 з довірчим 

інтервалом 95%: 0,718 ­  1,000  (p=0,001). Порогове значення ІL­4, яке 

відповідає найвищому статистичному показнику Юдена, становить 5,200. 

Якщо ІL­4 був менший за це значення, передбачалася хвороба. Чутливість і 

специфічність методу становили відповідно 88,9% і 80,0%. 

–  проведено прогностичну оцінку залежності ймовірного розвитку 

захворювання від ІL­10. Площа під кривою ROC  складала 0,867 ± 0,080 з 

довірчим інтервалом 95%: 0,710 ­ 1,000 (p=0,002). Порогове значення ІL­10, 

яке відповідає найвищому показнику Юдена, становить 16,100. Якщо ІL­10 

був менший за це значення, передбачалася розвиток БВ. Чутливість і 

специфічність методу становили відповідно 83,3% і 80,0 %. 

9.  Бактеріологічне дослідження мікробіому вагіни після лікування 

показало значне статистично вірогідне зростання показників Lactobacillus spp. 

у жінок з ПТМВ на 36,03 %, а при БВ – у 3,5 раза (р<0,001), Bifidobacterium 

spp. на 26,60 %, при БВ – у 4,00 раза порівняно з показниками до лікування 

(р<0,001). Спостерігали статистично достовірне зменшення G. vaginalis  при 
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ПТМВ на 79,66 %, а у жінок з БВ –  на 84,00 % (р<0,001) порівняно з цим 

показником до лікування, Bacteroides spp. – на 69,77 % і на 84,14 % відповідно 

(р>0,05); Fusobacterium spp. – на 79,31 % та 85,05 % відповідно(р>0,05).  

10.  Аналіз показників клітинної ланки імунітету після лікування 

порівняно з цими показниками до лікування показав, що у жінок з БВ у крові 

вміст T­супресорних / T­цитотоксичних клітини (CD4­, CD8+) зріс на 8,65 %, 

а NK­клітин (CD3­,  CD56+)  –  на 7,76 %.  У  жінок з БВ спостерігали 

статистично достовірне зменшення вмісту циркулюючих імунних комплексів 

(середніх) на 2,17 %, а дрібних – на 1,53 % після лікування порівняно з цими 

показниками до лікування. У жінок з БВ рівень IgA статистично достовірно 

збільшився на 8,09 % (p<0,05) після лікування порівняно з цим показником до 

лікування.  Показник фагоцитарної активності нейтрофілів у жінок з ПТМВ 

став вищим на 5,84 % після лікування порівняно з показником до лікування. 

Таким чином, застосування пробіотикотерапії у пацієнтів з ПТМВ та БВ 

сприяє відновленню мікробіому вагіни до показників нормоценозу, а також 

нормалізації імунного статусу, що свідчить про доцільність застосування 

запропонованих програм диференційованого лікування. 
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