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ОРАЛЬНИЙ МІКРОБІОМ ТА БАКТЕРІАЛЬНИЙ ВАГІНОЗ:  
СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО МІЖСИСТЕМНИЙ ЗВ’ЯЗОК МІКРООРГАНІЗМІВ

Вступ. Дослідження міжсистемних взаємозв’язків мікробіомів, зокрема між оральною мікробіотою та станом урогенітального 
тракту, набуває актуальності у світлі нових даних про роль мікробіоти в системному імунному гомеостазі. Актуальність даного 
огляду обумовлена потребою в систематизації сучасних уявлень про можливі мікробіомні шляхи, що можуть бути залучені 
у патогенез бактеріального вагінозу.

Мета. Узагальнити сучасні наукові уявлення про можливі міжсистемні взаємозв’язки між мікробіотою ротової порожнини 
та бактеріальним вагінозом, проаналізувати механізми їх взаємодії, перехресні асоціації на рівні таксономії та оцінити клінічне 
значення виявлених зв’язків у контексті діагностики, лікування та профілактики урогенітальних захворювань.

Матеріали та методи. Застосовано критичний аналіз наукових публікацій (оригінальні дослідження, огляди, метааналізи), 
що висвітлюють мікробіоту ротової порожнини, вагіни та їх потенційні міжсистемні взаємозв’язки.

Результати. Виявлено тісні біотопні взаємозв’язки за участю Gardnerella vaginalis, Fusobacterium nucleatum та Prevotella spp., 
що беруть участь у формуванні біоплівок і підтриманні запалення. Кореляція між пародонтопатогенами і вагінальними дисбіотичними 
бактеріями підтверджує системний характер дисбалансу мікробіоти та обґрунтовує доцільність комбінованої терапії.

Висновки. Узагальнені дані підтверджують наявність міжсистемного зв’язку між мікробіотою ротової порожнини та 
бактеріальним вагінозом. Виявлено спільні таксономічні представники, здатні колонізувати обидва біотопи та сприяти розвитку 
хронічного запалення. Комплексна оцінка мікробіоти дозволяє точніше прогнозувати рецидиви, а включення стоматологічного 
обстеження може підвищити ефективність лікування.
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THE MICROBIOME OF THE ORAL CAVITY AND BACTERIAL VAGINOSIS:  
MODERN IDEAS ABOUT THE INTERSYSTEM RELATIONSHIP  

OF MICROORGANISMS

Introduction. Intersystemic relationships between microbiomes, particularly the link between oral microbiota and the urogenital tract, 
are gaining relevance due to new evidence on the microbiota’s role in systemic immune homeostasis. This review aims to systematize current 
knowledge of microbiome-mediated mechanisms potentially involved in the pathogenesis of bacterial vaginosis (BV).

Objective. To summarize current evidence on possible intersystemic associations between the oral microbiota and BV, analyze 
mechanisms of their interaction, taxonomic cross-associations, and evaluate the clinical implications of these findings for diagnosis, treatment, 
and prevention of urogenital disorders.

Materials and Methods. A critical review of original studies, systematic reviews, and meta-analyses was conducted, focusing on oral 
and vaginal microbiota and their potential interactions.

Result. A strong inter-biotope connection has been identified involving Gardnerella vaginalis, Fusobacterium nucleatum, 
and  Prevotella  spp., which contribute to biofilm formation and chronic inflammation. Correlation between periodontal pathogens and 
BV-associated bacteria supports the systemic nature of microbial imbalance and highlights the rationale for combined therapeutic strategies.

Conclusions. The findings confirm an intersystemic link between the oral microbiota and bacterial vaginosis. Shared microbial taxa capable 
of colonizing both environments may contribute to persistent inflammation and recurrent disease. A comprehensive microbiota assessment 
may improve prognostic accuracy, while integrating dental evaluation into clinical management could enhance treatment outcomes.
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Вступ. Мікробіота людини формується як складна 
та динамічна екосистема, що виконує бар’єрну, мета-
болічну та імуномодулюючу функції, забезпечуючи 
гомеостаз різних біотопів організму. Серед найважли-
віших мікробіотичних ніш ротова порожнина та вагіна 
посідають провідне місце завдяки своїй високій коло-
нізаційній щільності та участі в критичних фізіологіч-
них процесах. Ротова мікробіота, представлена більш 
ніж 700 видами бактерій, є однією з найскладніших 
у тілі людини й тісно пов’язана з розвитком локальних 
(пародонтит, гінгівіт) і системних захворювань (атеро-
склероз, діабет) [1]. У свою чергу, вагінальний мікро-
біом у репродуктивному віці характеризується низь-
кою таксономічною різноманітністю з домінуванням 
Lactobacillus spp., що формують кисле середовище та 
перешкоджають інвазії патогенів [2, 3].

Наростає кількість досліджень, що вказують на 
міжсистемну взаємодію між різними мікробіотич-
ними нішами організму. Зокрема, встановлено спіль-
ність таксонів, здатність до біоплівкоутворення та 
транслокації деяких анаеробів, а також наявність сис-
темної імунної відповіді, що спричиняється мікроор-
ганізмами з однієї локалізації, але реалізується у від-
далених тканинах [4]. Поява однакових видів бактерій 
у ротовій порожнині та піхві, включно з Prevotella, 
Sneathia, Fusobacterium та Gardnerella, спонукає до 
глибшого аналізу механізмів такого зв’язку [5]. Поряд 
із цим, дані про асоціацію пародонтиту з бактеріаль-
ним вагінозом, підтверджені клінічними спостережен-
нями, викликають інтерес з боку міждисциплінарної 
медицини, зокрема гінекології, мікробіології та стома-
тології [6].

Оскільки бактеріальний вагіноз асоціюється 
з несприятливими репродуктивними наслідками, 
такими як передчасні пологи, хоріоамніоніт і неона-
тальна інфекція, дослідження факторів, що сприяють 
його хронізації або рецидивам, має суттєве клінічне 
значення. Оцінка ролі ротової мікробіоти як резерву-
ара патогенів або фактору, що модулює локальний іму-
нітет урогенітального тракту, може стати підґрунтям 
для нових профілактичних та лікувальних стратегій.

Мета дослідження – узагальнити сучасні наукові 
уявлення про можливі міжсистемні взаємозв’язки 
між мікробіотою ротової порожнини та бактеріаль-
ним вагінозом, проаналізувати механізми їх взаємодії, 
перехресні асоціації на рівні таксономії та оцінити 
клінічне значення виявлених зв’язків у контексті діа-
гностики, лікування та профілактики урогенітальних 
захворювань.

Методологія та методи дослідження. У роботі 
використано метод критичного аналізу сучасних нау-
кових публікацій, присвячених дослідженню мікро-
біоти ротової порожнини та вагіни, а також їх потен-
ційного міжсистемного зв’язку. Було проаналізовано 
оригінальні дослідження, оглядові статті та мета-
аналізи, опубліковані у міжнародних рецензованих 
виданнях. Основну увагу приділено даним, отрима-
ним за допомогою високопродуктивного секвенування 
16S  рРНК, метагеномного аналізу, мікробіологічного 
культивування, ПЛР-діагностики та індексних клініч-
них оцінок стану пародонта та вагінального біоценозу.

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Мікробіота ротової порожнини та вагіни форму-
ють складні симбіотичні екосистеми, які підтри-
мують гомеостаз слизових оболонок та забезпе-
чують бар’єрну, метаболічну і імуномодулюючу 
функції. У здорових осіб оральна мікробіота скла-
дається переважно з представників таких типів, як 
Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria, 
Fusobacteria та Spirochaetes. Основу бактеріального 
складу слини формують Streptococcus, Veillonella, 
Neisseria, Haemophilus, Rothia, а також представники 
роду Prevotella, які є типовими коменсалами порож-
нини рота. У нормі вміст оральної мікрофлори має від-
носно низьку альфа-різноманітність з домінуванням 
факультативно анаеробних бактерій, що характеризу-
ються здатністю до формування біоплівок на зубних 
і слизових поверхнях [7].

Дисбіоз ротової порожнини супроводжується змен-
шенням частки сапрофітних бактерій, зростанням 
кількості облігатно анаеробних та умовно патогенних 
мікроорганізмів, таких як Fusobacterium nucleatum, 
Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, 
Treponema denticola. Саме ці види є ключовими збуд-
никами періодонтиту та гінгівіту, здатними активувати 
запальні каскади, порушувати клітинну адгезію та 
проникати в епітеліальні шари [8, 9].

Мікробіота вагіни в репродуктивному віці харак-
теризується низькою видовою різноманітністю і домі-
нуванням Lactobacillus spp., переважно L. crispatus, 
L.  gasseri, L. iners, L. jensenii. Лактобактерії про-
дукують D- і L-молочну кислоту, підтримують рН 
нижче 4,5, синтезують перекис водню та бактеріо-
цини, які знижують колонізацію патогенних мікро-
організмів. Наявність кислого середовища також 
обмежує здатність вірусів до прикріплення та реплі-
кації. Висока концентрація Lactobacillus spp. у межах 
10⁷ – 10¹⁰ КУО/ мл є показником нормоценозу [10].

Дисбіоз вагіни визначається як зміна складу 
мікробіоти з різким зниженням лактобактерій 
і розростанням анаеробних бактерій. У пацієн-
ток із бактеріальним вагінозом виявляється пере-
вага Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, 
Mobiluncus spp., Prevotella spp., Mycoplasma hominis, 
Peptostreptococcus  spp., а також Veillonella spp. 
і Fusobacterium spp. Відбувається підвищення рН 
понад 4,5, що створює сприятливі умови для форму-
вання полімікробних біоплівок, зниження локального 
імунітету і підвищення проникності слизової [11].

За даними дослідження з використанням бак-
теріологічного методу, у жінок із дисбіозом вагіни 
концентрація Lactobacillus spp. зменшувалася на 
понад 80% порівняно з нормоценозом. Натомість 
виявлено підвищення обсіменіння Gardnerella 
vaginalis у понад 11 разів, Mobiluncus  spp. – 
у 5,3 раза, Fusobacterium  spp. – у 5,4 раза, 
Peptostreptococcus  spp. – у 4,1 раза, що свідчить про 
різке зміщення мікробного балансу на користь умовно 
патогенної флори [10].

Вивчення взаємозв’язку між станом мікробіоти 
ротової порожнини та піхви дозволяє виявити загальні 
патогенні маркери, зокрема Prevotella, Veillonella, 
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Fusobacterium, які беруть участь у процесах хроніч-
ного запалення та є спільними представниками обох 
біотопів. Виявлено, що при дисбіозі вагіни кількість 
Prevotella intermedia значно зростає як у вагінальному, 
так і в оральному середовищі, що підтримує гіпотезу 
про можливість транслокації або синхронної колоніза-
ції порожнин [12].

Також у пацієнток із бактеріальним вагіно-
зом спостерігається підвищене мікробне різно-
маніття в слині, що супроводжується збільшен-
ням кількості PD-асоційованих бактерій у зубному 
нальоті. Наявність таких видів, як Porphyromonas 
endodontalis, Campylobacter rectus, Capnocytophaga та 
Lachnoanaerobaculum, підтверджує гіпотезу про між-
системний мікробний зв’язок та спільні етіологічні 
чинники [11].

Імунологічна дисфункція, гормональні зміни, 
порушення метаболізму слизових, використання гор-
мональних контрацептивів і низький соціально-гігіє-
нічний статус були ідентифіковані як спільні модифі-
куючі фактори дисбіозу обох локалізацій. У жінок із 
порушенням вагінального мікробіоценозу також реє-
струвалися підвищені рівні системних маркерів запа-
лення, зокрема C-реактивного білка, що може свідчити 
про системну відповідь на локальні мікробні пору-
шення [8].

Зміни в структурі мікробіоти обох біотопів мають 
клінічне значення як чинники ризику передчасних 
пологів, бактеріємії, висхідних інфекцій та форму-
вання антибіотикорезистентності. Висока частота 
рецидивів бактеріального вагінозу зумовлює необ-
хідність адекватної оцінки якості мікробіоти та впро-
вадження комбінованого лікування із застосуванням 
антибактеріальних і пробіотичних засобів [10].

Комплексна терапія з використанням штаму 
Lactobacillus casei IMB B-7280 сприяє відновленню 
кислотності вагіни, зниженню чисельності анаеробів 
і підвищенню колонізаційної резистентності слизової. 
У результаті нормалізації мікробіоти зменшується час-
тота клінічних симптомів і ризик вторинних усклад-
нень, що дозволяє розглядати стратегії підтримки 
мікробіому як складову профілактики та терапії 
інфекційно-запальних захворювань жіночої статевої 
сфери [9].

Періодонтопатогени, зокрема Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium 
nucleatum та Treponema denticola, асоціюються не 
лише із захворюваннями пародонта, але й виявля-
ються в біоценозі піхви у пацієнток із бактеріальним 
вагінозом. Взаємозв’язок між мікробіотою ротової 
порожнини та урогенітальним трактом зумовлений 
наявністю спільних бактеріальних таксонів, здатних 
до транслокації, біоплівкоутворення і модуляції імун-
ної відповіді слизових оболонок. Встановлено, що 
жінки з бактеріальним вагінозом мають вищу ймовір-
ність розвитку генералізованого пародонтиту, а також 
частіше є носіями таких збудників, як Gardnerella 
vaginalis і Atopobium vaginae в порожнині рота [13].

Дослідження виявили достовірну кореляцію між 
бактеріями, асоційованими з бактеріальним вагінозом, 
та їх присутністю в ротовій порожнині. Наприклад, 

Gardnerella vaginalis, яка переважає в біоплівках піхви 
під час вагінозу, також виявляється в зразках слини та 
зубного нальоту жінок, які страждають на пародон-
тит, що свідчить про можливу горизонтальну передачу 
мікробіоти або ж про системне порушення мікробного 
гомеостазу. Також у пацієнток із бактеріальним вагіно-
зом виявлено високий рівень Fusobacterium nucleatum 
у порожнині рота, що є не лише типовим представ-
ником пародонтопатогенної біоти, а й фактором коло-
нізації вагінального епітелію в умовах дисбіозу [12]. 
Підвищена кількість умовно-патогенних анаеробів, 
таких як Prevotella spp., в обох біотопах вказує на сис-
темний характер мікробного дисбалансу. Їх здатність 
до утворення синергічних біоплівок, що включають 
Gardnerella vaginalis та Fusobacterium spp., значно 
ускладнює ерадикацію цих мікроорганізмів та сприяє 
хронізації запальних процесів. Суміжна присутність 
Veillonella та Campylobacter spp. також зареєстрована 
в мікробіоті жінок із паралельним перебігом пародон-
титу і бактеріального вагінозу, що підтверджує муль-
тибіотопну колонізацію [7].

У клінічному спостереженні, що охоплювало гете-
росексуальні пари, у жінок із бактеріальним вагінозом 
діагностували хронічний генералізований катараль-
ний гінгівіт у 10,71%, початкову стадію пародонтиту 
в 64,29% та І ступінь тяжкості у 25%. У чоловіків, 
які були їхніми статевими партнерами та носіями 
Gardnerella vaginalis і Atopobium vaginae в ротовій 
порожнині, спостерігалася подібна структура уражень 
пародонта. Після проведення стандартної антибакте-
ріальної терапії та місцевого лікування за допомогою 
стоматологічних препаратів було зареєстровано зни-
ження рівня виявлення Gardnerella vaginalis у ротовій 
порожнині жінок на 67,87%, а у чоловіків – на 61,59%. 
Atopobium vaginae виявляли рідше на 65,79% у жінок 
та на 58,65% у чоловіків, що свідчить про ефектив-
ність комплексної терапії обох станів і ще раз під-
тверджує існування загального мікробного резерву-
ару. Встановлено, що наявність Atopobium vaginae 
та Gardnerella vaginalis у біоплівках зубного нальоту 
супроводжується вищими значеннями індексу РМА, 
індексу КПІ за Леусом та числа Свракова, що є пря-
мими маркерами ступеня запалення пародонта. Дина-
міка зниження цих показників після лікування паро-
донтиту збігається з динамікою ерадикації зазначених 
патогенів із ротової порожнини [14].

Дослідження мікробіоти слини вказують на зрос-
тання бактеріального навантаження в жінок із бак-
теріальним вагінозом, що проявляється збільшен-
ням популяції Prevotella intermedia, Porphyromonas 
endodontalis, а також Treponema spp. Останні пов’язані 
із активною фазою пародонтиту та мають здатність до 
імунної модуляції, пригнічення місцевого інтерферо-
нового захисту та сприяння проникненню інших пато-
генів через слизові бар’єри [12].

Важливим патогенетичним фактором є системна 
запальна відповідь, яку формують продукти життє-
діяльності пародонтопатогенів і вагінальних анаеро-
бів. Доведено, що ліпополісахариди Fusobacterium 
nucleatum та Porphyromonas gingivalis активують 
TLR4-залежні сигнальні шляхи, що призводить до 
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секреції прозапальних цитокінів, таких як IL-1β, IL-6, 
TNF-α, у слині, а також у вагінальному секреті при 
дисбіозі [8].

Окрім локального впливу, деякі представники 
пародонтальної флори можуть бути транслоковані 
до сечостатевої системи гематогенним або лімфо-
генним шляхом, особливо при хронічних запальних 
процесах і порушенні бар’єрних функцій слизових. 
Серед таких мікроорганізмів найбільшу увагу привер-
тає Fusobacterium nucleatum, який є фактором ризику 
передчасних пологів, бактеріємії та інфікування пла-
центи [11].

Спільність колонізуючих таксонів у різних біо-
топах підтверджується також результатами метаге-
номного секвенування, яке виявляє ідентичні штами 
Prevotella bivia, Atopobium vaginae та Sneathia spp. як 
у зразках ротової порожнини, так і у вагінальних зми-
вах пацієнток із бактеріальним вагінозом [7]. Імунна 
відповідь на ці мікроорганізми в обох біотопах має 
подібні механізми, зокрема підвищення експресії 
Toll-like рецепторів, активацію епітеліальних клітин 
і стимуляцію продукції α-дефензинів та β-дефензинів. 
У випадках хронічного періодонтиту або рецидиву-
ючого бактеріального вагінозу ці механізми порушу-
ються, що веде до хронічного запалення і ремоделю-
вання тканин.

Дослідження мікробіоти ротової порожнини 
у жінок репродуктивного віку виявляє стабільну при-
сутність бактерій, які асоціюються з розвитком сис-
темного запалення. Зокрема, високий рівень колоніза-
ції Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis 
і Treponema denticola у пацієнтів із хронічним періодон-
титом корелює з підвищеним ризиком бактеріального 
вагінозу [15]. У моделі на лабораторних тваринах дове-
дено, що експозиція P. gingivalis призводить до акти-
вації Toll-подібних рецепторів на ендотеліальних клі-
тинах, стимулюючи продукцію IL-1β, IL-6 і TNF-α, що 
має системні наслідки для інших слизових, включаючи 
вагінальну [16]. При цьому ротовий мікробіом демон-
струє здатність до модуляції не тільки локального, але 
й системного імунного статусу шляхом продукування 
сигнальних молекул, таких як ліпополісахариди, корот-
коланцюгові жирні кислоти та нейтральні аміни [17].

Вплив оральної мікрофлори на вагінальну мікро-
біоту може реалізовуватися через транзиторну бак-
теріємію, яка виникає при щоденній гігієні, жуванні 
або стоматологічних втручаннях. У пацієнток з гене-
ралізованим пародонтитом виявляється значне підви-
щення вмісту ендотоксинів у плазмі, що супроводжу-
ється змінами у цитокіновому профілі та зниженням 
експресії захисних рецепторів у слизовій оболонці 
піхви  [18]. Зіставлення результатів генетичного секве-
нування виявляє наявність генетично ідентичних шта-
мів F. nucleatum, Leptotrichia spp. та Prevotella 
intermedia в зразках пародонтальних кишень та вагі-
нального середовища у жінок з рецидивуючим BV [19]. 
Цей феномен, відомий як орогенітальна мікробна гомо-
логія, надає підстави для гіпотези про горизонтальний 
обмін мікробіотичними компонентами між біотопами.

Метагеномні дані підтверджують, що при відсут-
ності колонізації вагіни Lactobacillus crispatus або 

L.  jensenii, мікробне навантаження анаеробних грам-
негативних бактерій, зокрема Gardnerella vaginalis, 
Atopobium vaginae, Prevotella bivia, зростає в геоме-
тричній прогресії [20]. Спільне існування G. vaginalis 
і P. gingivalis у складі біоплівок сприяє розвитку 
резистентних форм інфекції з вираженим запальним 
компонентом, у тому числі хронічного цервіциту та 
підвищеного ризику передчасних пологів [9]. Огляд 
археогенетичних досліджень вказує, що зміни в мікро-
біомі людини відбувалися паралельно з еволюцією 
дієти: після неолітичної революції домінування фібро-
розщеплюючих бактерій змінилося на зростання 
частки патогенних анаеробів у роті. Зниження фрак-
ції бактерій, які продукують мукополісахариди, таких 
як Veillonella parvula, супроводжувалося втратою 
захисних бар’єрних властивостей слизової оболонки, 
що потенційно могло вплинути і на урогенітальні 
шляхи [21].

У клінічних випадках рецидивуючого бактері-
ального вагінозу в жінок із пародонтопатією спосте-
рігається значно вища частота виявлення не тільки 
G.  vaginalis, але й представників роду Sneathia, 
Dialister та Peptostreptococcus, що вказує на складну 
мікробіотичну структуру з участю перехресно асоці-
йованих таксонів [22]. Особливо значущою є здатність 
деяких ротогенних патогенів до утворення кворум-
сигнальних сполук, що посилюють агрегацію вагі-
нальних бактерій у біоплівці, змінюючи її резистент-
ність до антимікробних засобів. На цьому фоні нові 
терапевтичні стратегії передбачають використання 
цільових антисептиків та інгібіторів біоплівкоутво-
рення, зокрема на основі ферментів, що руйнують 
позаклітинний матрикс [18]. Згідно з даними Potempa, 
присутність ротових патогенів у плацентарних ткани-
нах вагітних із прееклампсією може пояснювати час-
тину невідомих механізмів цього ускладнення [23].

У публікації Tian описано, що миші, інфіковані 
P.  gingivalis, демонструють підвищення рівнів глю-
кози, інсулінорезистентність і надмірне накопичення 
розгалужених амінокислот у сироватці, що підтвер-
джує зв’язок між періоральною інфекцією та систем-
ними метаболічними змінами [22]. Такий метаболіч-
ний фенотип є типовим також для жінок з тяжкими 
формами BV, у яких відзначається високий індекс 
маси тіла, резистентність до інсуліну та знижена лак-
тобацилярна домінанта. Імовірно, що мікробіота 
ротової порожнини впливає на системні процеси не 
лише через цитокіновий каскад, але й через метабо-
лічну активацію або інгібування рецепторів на кліти-
нах-мішенях. У таких умовах, інтегративний підхід 
до вивчення та лікування дисбіозів обох біотопів має 
набути статусу стандарту в клінічній практиці.

Ідентифікація перехресних асоціацій між пародон-
топатогенами та бактеріальним вагінозом дозволяє 
розглядати ротову порожнину як потенційне резерву-
арне джерело для мікроорганізмів, що беруть участь 
у патогенезі урогенітальних інфекцій. Проведені 
дослідження підкреслюють важливість міждисциплі-
нарного підходу до профілактики та лікування, який 
включає санацію порожнини рота при хронічних гіне-
кологічних запальних процесах [19–22].
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Загалом, мультибіотопна присутність анаеробних 
патогенів, синхронізація дисбіозу та подібність патоге-
нетичних механізмів підтверджують актуальність гіпо-
тези про єдиний інфекційно-запальний континуум між 
ротовою порожниною та урогенітальним трактом.

Міжсистемний зв’язок між мікробіотами ротової 
порожнини та вагіни є предметом активного дослі-
дження в контексті синергічних патогенетичних меха-
нізмів, що залучають мікроорганізми до формування 
поліетіологічних інфекційно-запальних станів. Окремі 
дослідницькі роботи доводять, що структурно-функ-
ціональні характеристики обох біотопів мають певні 
гомології на рівні мікробного складу, локальної імун-
ної відповіді та біохімічного середовища, що може 
сприяти взаємному впливу. Одним із механізмів вва-
жається транспозиція бактеріальних метаболітів 
і структурних компонентів клітин у системний кро-
вообіг із подальшим впливом на віддалені біотопи. 
Зокрема, ліпополісахариди анаеробних бактерій, 
таких як Fusobacterium nucleatum та Porphyromonas 
gingivalis, можуть системно активувати Toll-подібні 
рецептори на клітинах епітелію, індукуючи проза-
пальну відповідь навіть поза межами первинної лока-
лізації мікроорганізмів [8] табл. 1.

Існує також гіпотеза про гематогенну або лім-
фогенну транслокацію живих бактерій з ротової 
порожнини до урогенітального тракту. У жінок 
з генералізованим пародонтитом та супутнім бакте-
ріальним вагінозом виявлено клональну ідентичність 
штамів Prevotella intermedia, що дозволяє припускати 
спільне джерело колонізації або міжбіотопну мігра-
цію бактерій [12]. За наявності пошкоджень епітелі-
ального бар’єру, характерного для пародонтальних 
уражень, відбувається проникнення бактерій у мікро-

циркуляторне русло, де вони можуть долати фізіоло-
гічні бар’єри й колонізувати слизову оболонку стате-
вого тракту.

Імунологічна модуляція є ще одним ключовим 
механізмом. Мікроорганізми з вираженим імуносу-
пресивним потенціалом, зокрема Atopobium vaginae 
і Gardnerella vaginalis, здатні знижувати експре-
сію ендогенних антимікробних пептидів, таких як 
дефензини та катіонні пептиди, не лише у вагіні, але 
й у ротовій порожнині. Така супресія локального імун-
ного контролю створює умови для надмірного росту 
анаеробної флори, формування біоплівок та резистент-
ності до імунних ефекторів [7].

Відомо, що колонізаційна резистентність біотопу 
залежить від pH середовища. Гормонозалежні флук-
туації рівня естрогенів впливають на глікогеновий 
метаболізм епітеліальних клітин вагіни, що, в свою 
чергу, модифікує кислотність і підтримує домінування 
Lactobacillus spp. При зниженні естрогенної стимуля-
ції – наприклад, у постменопаузальних жінок або при 
порушенні гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової осі – 
змінюється рН, що створює умови для колонізації бак-
теріями з орального біотопу, які адаптовані до поді-
бного хімічного середовища [10].

Особливе значення має біоплівкоутворення як уні-
версальний механізм виживання бактерій в умовах 
полімікробної екосистеми. Спільні для ротової порож-
нини та вагіни роди мікроорганізмів, такі як Prevotella, 
Veillonella, Fusobacterium, демонструють здатність 
до коагрегації, що сприяє формуванню змішаних біо-
плівок з підвищеною резистентністю до антибіоти-
ків і антисептиків. Такий тип біоплівкових спільнот 
сприяє персистенції збудників, їхній рециркуляції між 
біотопами та розвитку хронічних інфекцій [12].

Таблиця 1
Можливі механізми міжсистемного зв’язку між ротовою та вагінальною мікробіотами

Механізм Суть механізму 

Системна запальна відповідь

Активація Toll-подібних рецепторів бактеріальними LPS, що циркулюють 
у кровотоці, викликає прозапальну відповідь в епітеліях різних біотопів. 
Наприклад, ліпополісахариди Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, 
Prevotella intermedia можуть ініціювати системне запалення та спричиняти імунну 
дисфункцію.

Гематогенна або лімфогенна 
транслокація

Патогенні бактерії з ротової порожнини, зокрема Porphyromonas gingivalis, 
Treponema denticola та Fusobacterium nucleatum, можуть проникати у кров або 
лімфу та колонізувати віддалені ділянки, зокрема урогенітальний тракт, де також 
виявляються Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae.

Імунна модуляція
Спільні патогени, як-от Fusobacterium nucleatum та Leptotrichia spp., знижують 
експресію антимікробних пептидів, зокрема β-дефензинів, та пригнічують 
місцеву імунну відповідь у слизових оболонках.

Гормональні впливи
Флуктуації естрогену змінюють рН слизових оболонок, що створює сприятливі 
умови для колонізації анаеробними бактеріями, зокрема Prevotella spp., 
Gardnerella vaginalis у вагіні та в ротовій порожнині.

Біоплівкоутворення
Створення змішаних біоплівок за участі Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, 
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, що ускладнює ерадикацію 
через високу резистентність до антимікробних засобів.

Поведінкові фактори
Орально-генітальні контакти, недостатня гігієна порожнини рота, безконтрольне 
використання антибіотиків сприяють транслокації ротогенних бактерій до 
урогенітального тракту, зокрема Fusobacterium, Prevotella, Sneathia.

Резервуарна роль ротової 
порожнини

Ротова порожнина слугує резервацією патогенів, таких як Fusobacterium 
nucleatum, Prevotella spp., які можуть реколонізувати піхву після завершення 
терапії інфекцій урогенітального тракту.
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Поведінкові фактори також відіграють роль 
у транслокації бактерій. Часті орально-генітальні 
контакти, низька гігієнічна культура та використання 
антибактеріальних засобів без медичного контролю 
сприяють формуванню полірезистентної мікрофлори 
в обох біотопах. За умов неадекватного лікування або 
відсутності санації одного з осередків інфекції відбу-
вається повторне зараження, що підтримує стан хро-
нічного дисбіозу [14].

Встановлено також, що мікробіота ротової порож-
нини може діяти як резервуар для повторної колоні-
зації вагіни, особливо у жінок з рецидивуючим бакте-
ріальним вагінозом. Серед таких штамів домінують 
Gardnerella vaginalis та Atopobium vaginae, які мають 
здатність виживати у порожнині рота завдяки адапта-
ційним механізмам до змінного рН і наявності слин-
ного імуноглобуліну А [9].

Пародонтит та бактеріальний вагіноз можуть бути 
пов›язані через певні види мікробів. Аналіз сироватко-
вих антитіл 823 жінок, які брали участь у клінічному 
дослідженні зв›язку між пародонтитом та результа-
тами вагітності, показав, що жінки, які перенесли 
передчасні пологи, мали значно вищий рівень антитіл 
до пероральних бактерій F.nucleatum, виду, який також 
пов’язаний з бактеріальним вагінозом [24]. Види 
мікробів, такі як F.nucleatum  , можуть бути спільними 
як для бактеріального вагінозу, так і для пародонтиту 
шляхом гематогенного поширення або орально-геніта-
лійного перенесення [25].

Розширений молекулярно-біологічний аналіз вагі-
нальної мікробіоти у жінок із рецидивуючим бактері-
альним вагінозом свідчить про знижену ефективність 
стандартної антимікробної терапії, особливо у випад-
ках, коли зберігаються хронічні осередки інфекції 
в інших біотопах. Дані систематичного огляду дово-
дять, що до 60% випадків рецидиву пов’язані з відсут-
ністю повного зникнення анаеробної біоплівки з ком-
понентами Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, 
Mobiluncus curtisii, що мають властивість формувати 
змішані мікроколонії з пародонтопатогенами [26]. 
У жінок із тривалим перебігом BV часто виявляють 
резистентні до метронидазолу штами, що містять 
гени nim, recA та frxA, а також супутнє домінування 
Sneathia sanguinegens та Megasphaera spp. у вагіналь-
ному секреті [27, 28]. У мультицентровому дослі-
дженні встановлено, що навіть при клінічному покра-
щенні після лікування, бактеріальна популяція часто 
зберігає ключові види з високим потенціалом до реци-
диву, що свідчить про необхідність комплексного ана-
лізу мікробіотичних структур [29].

Метаболомне профілювання вагінального середо
вища дозволяє виявляти специфічні хімічні мар-
кери, які є продуктами активності анаеробної флори, 
включно з леткими амінами, поліамінами, індолами та 
коротколанцюговими жирними кислотами, що коре-
люють із вираженістю дисбіозу [30]. У пацієнток із 
підтвердженим BV відзначають вищу концентрацію 
бутерату, пропіонату та ацетату, які є типовими мета-
болітами Fusobacterium nucleatum та Prevotella disiens. 
Також продемонстровано, що вагінальні зразки міс-
тять вищі рівні малодосліджених метаболітів з про-

лонгованим прозапальним ефектом, які можуть впли-
вати на цервікальний епітелій і запускати продукцію 
IL-8 та TNF-α. Імовірно, що ці метаболічні сигнали 
формують сприятливе середовище для повторної коло-
нізації ротогенними бактеріями за рахунок втрати лак-
тобацилярного домінування.

Окрему увагу привертає роль пробіотикотерапії 
в стабілізації вагінального мікробного гомеостазу. 
У рандомізованому клінічному дослідженні дове-
дено, що комбінація Lactobacillus rhamnosus GR-1 та 
Lactobacillus reuteri RC-14 у формі пероральної сус-
пензії значно підвищує частоту відновлення вагіналь-
ного еубіозу у жінок із BV після лікування метрони-
дазолом [31]. Ефект проявляється вже на 14-й день 
застосування і характеризується зниженням рівнів 
анаеробів на 10^2–10^3 КУО/мл та відновленням рН 
до <4.5. Результати підтверджують транслокаційний 
потенціал пробіотичних штамів із кишкової або ораль-
ної порожнини до піхви, що відкриває перспективи 
застосування пробіотиків як підтримувальної терапії. 
В іншому дослідженні встановлено, що вагінальна 
колонізація пробіотичними Lactobacillus crispatus 
після санації біоплівки значно зменшує експресію 
генів luxS у G. vaginalis, що регулюють утворення між-
бактеріальних сигнальних молекул, необхідних для 
утворення біоплівки [32].

Аналіз випадків невдалого лікування BV показує, 
що серед найбільш стійких до терапії виявляються 
ті жінки, у яких паралельно діагностовано захво-
рювання пародонта. Ідентичні бактеріальні штами 
Atopobium vaginae та Leptotrichia buccalis виявляють 
у зразках пародонтальних кишень та вагінальних маз-
ків. Подібність генотипів і наявність консервативних 
послідовностей у генах 16S рРНК вказує на можливу 
ротово-генітальну транслокацію внаслідок прямого 
контакту або аутоінокуляції при зміненому імунному 
статусі [33]. Створення стабільної біоплівки на обох 
слизових відбувається за участі матричних метало-
протеїназ, екзополісахаридів та поверхневих адгези-
нів, що посилює колонізаційний потенціал анаеробної 
флори. Мультифакторний характер патології потребує 
обов’язкової оцінки супутньої соматичної патології, 
особливо метаболічного синдрому, цукрового діабету 
та ендокринних порушень, які змінюють імунну відпо-
відь на бактеріальні компоненти.

Результати клінічних спостережень підтверджу-
ють, що стійкі до лікування форми бактеріального 
вагінозу є частиною загального полісистемного дис-
біозу. Відсутність санації порожнини рота, паро-
донтит, хронічне запалення слизової оболонки щік 
і язика, а також наявність нестабільного зубного про-
тезування – фактори, які статистично достовірно асо-
ціюються з рецидивами BV у перші 3–6 місяців після 
лікування [28, 31]. Сукупність результатів вказує 
на необхідність впровадження мультидисциплінар-
ного алгоритму діагностики та менеджменту жінок із 
хронічним бактеріальним вагінозом з обов’язковим 
залученням стоматолога, мікробіолога та гінеколога. 
Стабілізація мікробіоти має здійснюватися не лише 
локальним лікуванням, а й через вплив на супутні 
мікробіоми.
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Клінічне значення виявленого міжсистемного 
зв’язку між мікробіотою ротової порожнини та 
вагіни полягає в інтегративному підході до розу-
міння патогенезу хронічних інфекційно-запальних 
станів, що мають мультибіотопне походження. Вста-
новлення спільних мікробіологічних маркерів, таких 
як Prevotella spp., Gardnerella vaginalis, Atopobium 
vaginae, Fusobacterium nucleatum, дозволяє розглядати 
стан ротової порожнини як індикатор або навіть як 
резервуар інфекцій, що можуть колонізувати сечоста-
тевий тракт. Це особливо актуально у жінок із рециди-
вуючим бактеріальним вагінозом, які мають високий 
ризик хронізації захворювання навіть після стандарт-
ного курсу антибіотикотерапії [14].

Виявлення пародонтопатогенів, які водночас при-
сутні у вагінальному біоценозі, створює передумови 
для впровадження скринінгових програм з оцінки 
стану пародонта у жінок із повторними вагіналь-
ними інфекціями. Наявність спільних патогенів, 
виявлених за допомогою метагеномного аналізу або 
бактеріологічного дослідження, може бути підста-
вою для одночасної санації обох біотопів із засто-
суванням антибактеріальних засобів, пробіотиків та 
імуномодуляторів [7].

З клінічної точки зору, такий міжсистемний зв’язок 
може бути причиною низької ефективності моноте-
рапії та рецидивів захворювання, якщо не усунуто 
джерело повторної колонізації. Наприклад, у разі від-
сутності санації ротової порожнини під час лікування 
бактеріального вагінозу ймовірність реінфекції зрос-
тає в кілька разів. 

Наявність такого зв’язку має також прогностичне 
значення у контексті перинатальної патології. У паці-
єнток із порушенням мікробіоти обох біотопів частіше 
спостерігаються ускладнення вагітності, такі як перед-
часні пологи, хоріоамніоніт, внутрішньоутробне інфі-
кування плода, плацентарна недостатність [11]. 

З урахуванням високої поширеності пародон-
тальних захворювань у жінок репродуктивного віку, 

а також тенденції до зростання частоти бактеріального 
вагінозу, важливим є розвиток мультидисциплінарних 
клінічних протоколів, які б передбачали оцінку мікро-
біоти кількох біотопів одночасно. Такий підхід сприя-
тиме підвищенню ефективності лікування, зниженню 
кількості рецидивів і покращенню репродуктивного 
здоров’я.

Комплексне лікування має включати не лише ера-
дикацію збудників, а й відновлення нормального 
мікробного балансу. Саме тому комбінована терапія, 
яка охоплює як стоматологічну, так і гінекологічну 
складову, демонструє кращі клінічні результати, ніж 
монотерапія. Подальші дослідження в напрямку між-
системної мікробіології можуть надати нові підходи 
до персоналізованої медицини, профілактики усклад-
нень вагітності та інфекційних захворювань статевої 
сфери.

Висновки з дослідження. Узагальнення сучасних 
даних підтверджує наявність міжсистемного зв’язку 
між мікробіотою ротової порожнини та бактеріаль-
ним вагінозом. Виявлено спільні таксономічні пред-
ставники, зокрема Prevotella spp., Fusobacterium 
nucleatum та Gardnerella vaginalis, які можуть коло-
нізувати обидва біотопи та сприяти розвитку хро-
нічного запалення. Доведено, що наявність періо-
донтопатогенів асоційована зі збільшеним ризиком 
бактеріального вагінозу, особливо в жінок із поруше-
ною імунною або гормональною регуляцією. Вста-
новлені механізми включають системну запальну 
відповідь, транслокацію бактерій, імунну модуляцію 
та біоплівкоутворення. Ротова порожнина розгля-
дається як можливе резервуарне джерело патогенів, 
що ускладнює ерадикацію вагінального дисбіозу. 
Комплексна оцінка мікробіоти обох біотопів дозво-
ляє більш точно прогнозувати рецидиви та усклад-
нення. Включення стоматологічного обстеження до 
клінічного маршруту пацієнток із хронічним бакте-
ріальним вагінозом може підвищити ефективність 
лікування.
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