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У гінекології актуальною проблемою залишаються кістозні утворення в яєчниках, частота яких зростає з 6–11 до 
19–25%, а основну масу становлять фолікулярні кісти та кісти жовтого тіла. В останні роки збільшується кількість 
публікацій, які надають наукові докази впливу дисбактеріозу кишкової мікробіоти на генерацію запальних станів 
низької градації, здатних порушити менструальний цикл і фертильність жінки. Мікробіота кишечника також відіграє 
вагому роль у реалізації непереносимості лактози, і цей процес є взаємопов’язаним.
Мета дослідження: оцінити значення надлишку лактози у формуванні овуляторної дисфункції у субфертиль­
них пацієнток зі спонтанними й індукованими фолікулярними кістами та встановити залежність частоти генотипів 
гена LCT (лактазної персистенції) у жінок досліджуваної популяції.
Матеріали та методи. Проведено оцінювання частоти генотипів гена LCT у двох досліджуваних групах. До основ­
ної групи увійшло 60 пацієнток зі спонтанними та індукованими фолікулярними кістами яєчників, до контрольної – 
30 жінок із фізіологічним менструальним циклом і відсутністю сонографічної картини кістозних змін яєчникової 
тканини. Проведено комплексне мікробіологічне дослідження секрету піхви та цервікального каналу й дослідження 
генотипування енхансеру MCM6 гена LCT.
Результати. Наведено клініко-анамнестичні особливості у разі функціональних кіст яєчників (ФКЯ): переважан­
ня запальних процесів органів малого таза (68,3%), домінантними були скарги на порушення менструального ци­
клу (36,7%) та больовий синдром (38,3%), у структурі соматичної патології – надлишкова вага й ожиріння (33,3%), 
патологія шлунково-кишкового тракту (30,0%) та запальні процеси сечовидільної системи (25,0%). Структура час­
тоти генотипів гена LCT у жінок із ФКЯ відрізнялася домінуванням генотипу С/С 13910 (51,6% (31 жінка) проти 
23,3% (7 жінок) – у контрольній групі (χ2 = 5,47, р < 0,02)), а розраховане відношення шансів (ВШ) за наявності 
генотипу гена лактази С/С 13910 на формування ФКЯ констатує високий ризик (ВШ = 3,51; 95% довірчий ін­
тервал [1,31–9,41]; χ2 = 5,47, р < 0,02). Оцінювання стану мікробіому у випадку фолікулярних кіст без регресу 
протягом тривалого часу продемонструвало за критеріями Хея – Айсона переважання стану хронічного персисту­
вального бактеріального вагінозу (53,3%), пригнічення нормальної мікробіоти слизової оболонки, дефіцит лакто­
бактерій (53,3%) та високу частку багатокомпонентних асоціацій мікроорганізмів (41,7%) і Candida.
Висновки. Частота генотипу С/С 13910 гена LCT, що асоціюється з лактазною недостатністю дорослого типу, більш 
значуща у пацієнток зі спонтанними та індукованими фолікулярними кістами (χ2 = 5,47, р < 0,02). Симптомокомп­
лекс синдрому подразненого кишечника, який відзначали пацієнтки основної групи у 30,0%, доцільно виділити як 
предиктор ризику кістозної трансформації яєчників й опосередковане підтвердження запалення низької градації та 
дисбалансу мікробіому кишечника. Як результат, відзначено зміни мікробіому піхви зі зниженою концентрацією 
лактобацил на тлі зростання анаеробної флори, збільшення кількісних характеристик контамінації піхви асоціаці­
ями мікроорганізмів та Candida.
Ключові слова: доброякісні пухлини і кісти яєчників, мікробіом слизової оболонки піхви та кишечника, лактазна персис-
тенція, лактазна недостатність.

Follicular ovarian cysts, lactose persistence and microbiome: is there a connection?
V. V. Mokhniі, O. M. Makarchuk, Yu. M. Pavlushynskyi, M. I. Rymarchuk, I. T. Kyshakevych, 
O. M. Perkhulуn

In gynecology, cystic formations in the ovaries remain a pressing problem, the frequency of which has increased in recent 
decades from 6–11 to 19–25%, the majority of which are follicular cysts and corpus luteum cysts. In recent years, there has 
been an increased number of publications presenting scientific evidence of the influence of intestinal microbiota dysbiosis on 
the generation of low-grade inflammatory conditions, which can disrupt a woman’s menstrual cycle and fertility. The intestinal 
microbiota also plays an important role in the development of lactose intolerance, and this process is interrelated.
The objective: to assess the significance of lactose excess in the development of ovulatory dysfunction in subfertile patients 
with spontaneous and induced follicular cysts and to establish the dependence of the frequency of LCT (lactase persistence) 
gene genotypes in women of the study population.
Materials and methods. The frequency of LCT gene genotypes was assessed in the two study groups. The main group included 
60 patients with spontaneous and induced follicular ovarian cysts, while the control group included 30 women with a physio- 
logical menstrual cycle and the absence of a sonographic picture of cystic changes in ovarian tissue. A comprehensive micro-
biological study of vaginal and cervical discharges and genotyping of the MCM6 enhancer of the LCT gene were conducted.
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Results. Clinical and anamnestic features in patients with functional ovarian cysts  (FOC) are presented: the prevalence 
of inflammatory processes of the pelvic organs  (68.3%), complaints of menstrual cycle disorders  (36.7%) and pain syn-
drome (38.3%) were dominant; in the structure of somatic pathology – overweight and obesity (33.3%), gastrointestinal tract 
pathology (30.0%) and inflammatory processes of the urinary system (25.0%). The frequency structure of LCT gene genotypes 
in women with FOC was dominated by the C/C 13910 genotype (51.6% (31 women)) versus to 23.3% (7 women) in the 
control group (χ2 = 5.47, p < 0.02), and odds ratio (OR) for the presence of the lactase gene genotype C/C 13910 for the for-
mation of FOC indicates a high risk (OR = 3.51; 95% confidence interval [1.31–9.41]; χ2 = 5.47, p < 0.02). Assessment of the 
microbiome in cases of follicular cysts without regression over a long period of time demonstrated, according to Hey–Ison cri-
teria, the prevalence of chronic persistent bacterial vaginosis (53.3%), suppression of normal mucosal microbiota, lactobacillus 
deficiency (53.3%), and a high proportion of multicomponent associations of microorganisms (41.7%) and Candida.
Conclusions. The frequency of the C/C 13910 genotype gene LCT, which is associated with adult-type lactase deficiency, is more 
significant in patients with spontaneous and induced follicular cysts (χ2 = 5.47, р < 0.02). The symptoms of irritable bowel syn-
drome, which was noted by patients in the main group in 30%, should be highlighted as a predictor of the risk of cystic transforma-
tion of the ovaries, which may be indirect confirmation of low-grade inflammation and imbalance of the intestinal microbiome. As 
a result, changes in the vaginal microbiome with a reduced concentration of lactobacilli against a background of growth of anaero-
bic flora, increased quantitative characteristics of vaginal contamination with microbial associations and Candida were found.
Keywords: benign tumours and ovarian cysts, vaginal and intestinal mucosal microbiome, lactase persistence, lactase deficiency.

У гінекології актуальною проблемою залишаються 
кістозні утворення в яєчниках, частота яких зрос-

тає в останні десятиліття з 6–11 до 19–25%, а основну 
масу становлять фолікулярні кісти та кісти жовтого 
тіла [2, 6, 11, 12]. За даними В. І. Пирогової та співавт., 
поширеність функціональних кіст яєчників  (ФКЯ) у 
жінок, які не мають клінічних проявів, але з відповід-
ними ультразвуковими знахідками, становить 78,7%. 
При цьому переважають фолікулярні кісти  (66,4%). 
У 23,8% випадках діагностують безпліддя, а у 34,5% – 
порушення менструального циклу [6]. У 19% спостере-
жень кісти виникають у жінок із надлишковою масою 
тіла  [5]. На думку авторів, причинами формування 
ФКЯ є стресові ситуації, спайковий процес, як наслі-
док перенесених запальних захворювань органів мало-
го таза та хірургічних втручань, і зовнішній генітальний 
ендометріоз, тобто активація прозапального пулу біо-
логічно активних речовин є домінантною [6]. На дум-
ку Л. І. Зварич та співавт., найчастішою патологією, на 
тлі якої діагностували ФКЯ, були запальні процеси в 
придатках матки (44,44%), лейоміома матки (30,92%), 
гіперпластичні процеси ендометрія (11,11%), коморбід-
ність гінекологічної патології (13,53%) [2]. На сьогодні 
цей стан розглядають як пограничний, який, з одного 
боку, не потребує лікування, спонтанно регресує, а з 
іншого – створює складнощі у програмах стимуляції 
овуляції, здатний знижувати репродуктивний потен-
ціал жінки, і, за певних умов, вимагає оперативного 
втручання [2]. Слід зазначити, що не завжди традицій-
на корекція комбінованими пероральними контрацеп-
тивами прискорює регрес ФКЯ [18, 38].

У більшості випадків жіноча інфертильність по-
яснюється порушенням овуляції, матковим, шийко-
вим або трубним фактором, ендометріозом, імунними 
чинниками та/або мікст-інфекцією органів малого 
таза  [30]. Водночас у понад 30%  пацієнток верифі-
кують ідіопатичне безпліддя  [11, 29]. В останні роки 
збільшується кількість публікацій, які наводять нау- 
кові докази впливу дисбактеріозу мікробіоти піхви та 
кишкової мікробіоти на генерацію запальних станів 
низької градації [8, 9, 40], здатних порушити менстру-
альний цикл і фертильність жінки.

Нещодавні досягнення наголошують на критич-
ній ролі гомеостазу кишкової мікробіоти для здоров’я 

жінок. Виокремлено три потенційні механізми, через 
які дисбактеріоз кишкової мікробіоти може вплива-
ти на розвиток захворювань у жінок: імунна система, 
вісь «кишкова мікробіота – естроген» та шлях мета-
болітів [7, 8, 10]. Ще один шлях пов’язаний зі зміною 
імунної функції, підвищеним синтезом прозапальних 
цитокінів і зміною профілю імунних клітин, що супро-
воджують хронічний стан запалення [8, 10] та генеру-
ють середовище, яке може бути сприятливим для по-
силення адгезії та дисбалансу ангіогенезу.

Низка дослідницьких публікацій та поданих резуль-
татів вказують на зв’язок надлишкового надходження 
лактози з одночасним зниженням активності лактази, у 
тому числі й віковим, що може збільшити ймовірність 
імунно-опосередкованих захворювань людини, зокрема 
ожиріння [1, 14, 27]. За даними літератури, непереноси-
мість лактози розвивається у 28–74% населення світу і 
може бути пов’язана з різними генетичними чинника-
ми, при цьому вагому роль відіграє мікробіота кишеч-
ника [33]. E. Lerchbaum та співавт. виявили, що гіпо-
лактазія дорослого типу є більш поширеною у жінок із 
синдромом полікістозних яєчників (СПКЯ) (29,8 про-
ти 23,5% у контролі) [25]. Схожі результати опубліко-
вані в роботах інших дослідників [23].

Експресія гена LCT (лактазної персистенції), який 
кодує фермент лактазу, регулюється кількома фак-
торами. В осіб із персистенцією лактази ця ділянка 
залишається активною протягом усього життя, що 
дозволяє їм продовжувати виробляти лактазу в до-
рослому віці. Навпаки, в осіб із недостатністю лактази 
з віком знижується експресія гена LCT і вироблення 
ферменту лактази, що призводить до непереносимос-
ті лактози [14, 27]. Зміни в мікробіоті кишечника та 
її функції можуть бути пов’язані зі змінами в екс-
пресії гена LCT та активності лактази, підкреслюючи 
багатофакторність непереносимості лактози  [14,  27]. 
Окрім генетичних факторів, на експресію гена  LCT 
також можуть впливати такі чинники навколишнього 
середовища, як дієта та кишкова мікробіота, зокрема 
споживання молочних продуктів. Запальний процес 
у кишечнику може сприяти альтерації клітин, що ви-
робляють лактазу, запуску аномальної імунної відпо-
віді та зниженню здатності до перетравлення лактози, 
викликаючи симптоми подразнення кишечника. Крім 
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того, сам ген LCT і непереносимість лактози можуть 
чинити непрямий вплив на запальний статус низької 
градації у кишечнику [14, 27].

В останні роки зростає кількість доказів, що під-
тверджують взаємозв’язок між мікробіомом піхви, ки-
шечника та овуляторною дисфункцією [7, 22, 31, 34]. 
Нещодавні дослідження виявили певні закономірності 
в бактеріальному складі, демонструючи вплив мікробі-
ому та системи естроген – кишечник на розлади, спри-
чинені естрогеном (рак ендометрія, ендометріоз), і роз-
лади, пов’язані з дефіцитом естрогену (СПКЯ) [30, 31], 
що дало змогу розробити так звану «дієту для фертиль-
ності» [13, 24]. Аналіз літературних джерел демонструє, 
що мікробіом кишечника та його метаболіти відіграють 
важливу роль у регуляції пов’язаної із СПКЯ дисфунк-
ції яєчників і резистентності до інсуліну [3, 4, 39–41]. 
Ожиріння та СПКЯ також справляють зворотний 
вплив на зміну складу кишкового мікробіому. Це може 
порушити функцію яєчників, погіршити якість ооци-
тів і зумовити хронічне запалення, що призводить до 
зниження фертильності [32, 35]. У цьому аспекті слід 
припустити, що хронічний запальний процес може ста-
ти предиктором дисбалансу гормональних взаємовід-
ношень, що зумовлює формування хронічного стану 
ановуляції та розвиток фолікулярних кіст.

Мікробіом піхви й кишечника відносять до катего-
рії особливого ендокринного органа, який відіграє важ-
ливу роль у функціонуванні репродуктивної системи, 
впливаючи на коливання статевих гормонів через ме-
ханізми модуляції секреції β-глюкуронідази. Це може 
призвести до коливань циркулювальних естрогенів, 
здатності ініціювати розвиток ожиріння, метаболічно-
го синдрому, раку, гіперплазії ендометрія, ендометріозу, 
СПКЯ та безпліддя [30, 31]. Саме естрогени є основним 
регулятором кишкового мікробіому. Водночас кишкові 
бактерії відіграють важливу роль у метаболізмі естро-
генів, свідченням чого є спостереження щодо зниження 
рівня естрогену в разі застосування антибіотиків. Відо-
мо, що зменшення циркулювальних естрогенів змінює 
активацію рецепторів естрогенів і може призвести до 
гіперестрогенних патологій: ожиріння, метаболічного 
синдрому, серцево-судинних захворювань і зниження 
когнітивних функцій. Збільшення кількості бактерій, 
що продукують β-глюкуронідазу, може спричинити 
підвищення рівня циркулювальних естрогенів, а також 
розвиток захворювань, зокрема ендометріозу та раку. 
Крім того, рівень естрогену також може впливати на 
такі клінічні стани, як СПКЯ, гіперплазія ендометрія 
та, зрештою, на фертильність [35, 43]. Нещодавно було 
повідомлено, що мікробіом кишечника опосередковує 
профілактичний і антиоксидантний ефект естрадіолу 
проти метаболічної ендотоксемії та хронічного запа-
лення низького ступеня [28, 35, 43, 44]. Естроген або 
естроген-подібні сполуки можуть зменшувати ліпопо-
лісахариди, що виробляються кишковим мікробіомом, 
і кишкову проникність, ініціюючи зниження метабо-
лічної ендотоксемії [10, 28, 44].

Таким чином, дослідження останніх десятиріч де-
монструють сильний зв’язок між чинниками, здатними 
змінити баланс мікробіому, та хронічними гінекологіч-
ними захворюваннями. Саме метаболізм і баланс ста-

тевих гормонів в організмі відіграють важливу роль у 
репродуктивній ендокринній системі, впливаючи на 
фертильність та репродуктивні порушення, створюючи 
передумови для маніфестації клінічної картини таких 
захворювань, як СПКЯ, ендометріоз, ановуляторне без-
пліддя [15, 29]. Аналіз літературних джерел вказує, що 
поєднання надлишку лактози й зниження активності 
лактази дорослого типу збільшує ризик розвитку мета-
болічних та імунологічно обумовлених станів, а також 
запального процесу низької градації у кишечнику, що 
спонукало оцінити частоту генотипів лактазної персис-
тенції у пацієнток з інфертильністю та спонтанними й 
індукованими функціональними кістами. Спричинений 
цим аспектом медичний, економічний та соціальний тя-
гар вимагає розширення наукового пошуку досліджен-
ня, розуміння патогенетичних механізмів, що лежать в 
їх основі, та розробки програми адекватної терапії.

Мета дослідження: оцінити значення надлишку 
лактози у формуванні овуляторної дисфункції у суб-
фертильних пацієнток зі спонтанними та індукованими 
фолікулярними кістами, встановити залежність частоти 
генотипів гена LCT у жінок досліджуваної популяції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Ми провели оцінювання частоти генотипів гена LCT  

у двох досліджуваних групах. У першу включили 60 па-
цієнток зі спонтанними та індукованими ФКЯ (основ
на група), у другу групу  (контрольну) – 30 жінок із 
фізіологічним менструальним циклом і відсутністю 
ультразвукових ознак кістозних змін яєчникової тка-
нини. Критеріями включення в основну групу стали: 
репродуктивний вік жінки, первинне або вторинне 
безпліддя, наявність функціонального кістозного утво-
рення за даними ультразвукового дослідження (УЗД) 
протягом більше ніж 3  міс., поінформована згода на 
участь у дослідженні. Критерії виключення: гострі за-
пальні захворювання органів малого таза, резекція 
яєчника або одностороння оваріектомія, кістозні утво-
рення яєчників нефункціонального характеру, тяжкі 
соматичні захворювання, онкологічна патологія, від-
мова від участі в дослідженні.

Аналітичне опрацювання анамнестичних параме-
трів здійснювали шляхом оцінювання даних медичної 
документації (виписка з амбулаторних карт, протоколи 
візуальних методів дослідження – УЗД, магнітно-резо-
нансна томографія тощо). УЗД виконували на апаратах 
експертного класу Voluson E8 BT15 (General Electric, 
США) з використанням мультичастотного трансвагі-
нального та конвексного датчика 3,5 МГц. Підбір па-
цієнток, комплекс лабораторних та інструментальних 
методів дослідження проведено у Комунальному не-
комерційному підприємстві  «Івано-Франківський об-
ласний перинатальний центр Івано-Франківської об-
ласної ради» за період 2022–2025  рр. з урахуванням 
основних принципів Гельсінської декларації з біоме-
тричних досліджень (2013) та Добровільних настанов 
ICH  GCP  (1996), згідно з біометричними нормами, 
з дотриманням принципів конфіденційності та ети-
ки  (витяг із протоколу № 128/23 засідання комісії з 
питань біоетики від 29.11.2023 р. Івано-Франківського 
національного медичного університету МОЗ України). 
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Дослідження є фрагментом міжкафедральної науко-
во-дослідної роботи кафедр акушерства та гінекології 
ім. І. Д. Ланового й акушерства та гінекології після-
дипломної освіти Івано-Франківського національного 
медичного університету «Розробка діагностичної так-
тики та патогенетичне обґрунтування ефективних ме-
тодів збереження та відновлення репродуктивного по-
тенціалу та покращення параметрів якості життя жінки 
при акушерській та гінекологічній патології» (№ дер-
жавної  реєстрації  0121U109269, терміни виконання 
2021–2026 рр.), де автор є співвиконавцем. Комплекс- 
не мікробіологічне дослідження включало мікроскопію 
мазків із піхви та цервікального каналу, пофарбованих 
за Грамом, культуральне дослідження секрету піхви й 
цервікального каналу, оцінювання мікробіому за допо-
могою критеріїв Хея – Айсона та з використанням сис-
теми «Фемофлор-16» на ампліфікаторі ДТ-96 (у режи-
мі реального часу) реагентами «Фемофлор» відповідно 
до інструкції виробника. Дослідження генотипування 
енхансеру MCM6 гена LCT у сироватці крові проведено 
в сертифікованій лабораторії ТОВ «Сінево – Україна» 
методом полімеразної ланцюгової реакції з детекцією 
результатів у режимі реального часу за допомогою 
комплекту реагентів «АмліПрайм ДНК-сорб В» згідно 
з інструкцією виробника.

Для проведення статистичної обробки було викорис-
тано програмний пакет STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc., 
США). Для порівняння середніх значень величин за-
стосовували параметричний t-критерій Стьюдента, 
для порівняння частот – критерій χ2 Пірсона з ура-
хуванням статистично значущих відмінностей при 
рівні р < 0,05. Зв’язок незалежних змінних зі станом 
наведено з урахуванням відношення шансів (ВШ) та 
95% довірчого інтервалу (ДІ).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Пацієнтки обох груп були репрезентативні за ві-
ком, який становив 27,8 ± 2,4 та 29,2 ± 2,6 року відпо-
відно. В основній групі частка спонтанних та індуко-
ваних ФКЯ була приблизно однаковою (29 (48,3%) та 
16 випадків (51,7%) відповідно). За характером ново-
утворення в усіх випадках це були ФКЯ.

Серед клініко-анамнестичних особливостей  (таб- 
лиця) у пацієнток основної групи слід відзначити пе-
реважання запальних процесів нижнього та верхнього 
відділу репродуктивного тракту (більше як у полови-
ні спостережень – 41 (68,3%)), сонографічну картину 
мультифолікулярної кістозної трансформації (53,3%), 
домінуючими були скарги на порушення менстру-
ального циклу (36,7%) та больовий синдром (38,3%). 
У структурі соматичної патології вагомими клінічни-
ми станами були надлишкова вага й ожиріння (33,3%), 
патологія шлунково-кишкового тракту (30,0%) та за-
пальні процеси сечовидільної системи (25,0%). Також 
пацієнтки з фолікулярними кістами мали несприятли-
вий профіль фертильності. Доцільно виділити комп-
лекс симптомів синдрому подразненого кишечника, 
які відмічали пацієнтки основної групи в третині ви-
падків, що може бути опосередкованим підтверджен-
ням запалення низької градації та дисбалансу мікро-
біому кишечника.

Розподіл генотипів гена LCT у пацієнток досліджува-
них груп наведено на рис. 1. Структура частоти геноти-
пів гена LCT у досліджуваних групах продемонструвала 
у жінок контрольної групи найвищу частку геноти-
пу Т/Т 13910 – у 14 (46,7%) проти 10 випадків (16,7%) 
в основній групі, тоді як показники генотипування LCT 
у жінок із ФКЯ відрізнялися домінуванням генотипу 

Параметри Основна група, n = 60 Контрольна група, n = 30 χ2, р < 0,05

Середній вік, роки 27,8 ± 2,4 29,2 ± 2,6 р > 0,05

Безпліддя первинне 26 (43,3) – χ2 = 16,23, р < 0,01

Невдалі спроби запліднення in vitro 11 (18,3) – χ2 = 4,67, р < 0,03

Хронічні запальні процеси органів малого таза 37 (61,7) 7 (23,3) χ2 = 0,28, р < 0,001

Дисбіоз слизової оболонки піхви 41 (68,3) 7 (23,3) χ2 = 14,51, р < 0,001

Патологія шийки матки 31 (51,7) 7 (23,3) χ2 = 5,47, р < 0,01

Мультикістозна трансформація яєчників 32 (53,3) 5 (16,7) χ2 = 9,64, р < 0,001

Гіперплазія ендометрія 14 (23,3) 1 (3,3) χ2 = 4,41, р < 0,04

Розлади менструального циклу 22 (36,7) 4 (13,3) χ2 = 4,23, р < 0,04

Дисменорея 21 (35,0) 3 (10,0) χ2 = 5,18, р < 0,02

Міжменструальні аномальні маткові кровотечі 22 (36,7) 1 (3,3) χ2 = 9,99, р < 0,001

Больовий синдром 23 (38,3) 3 (10,0) χ2 = 6,50, р < 0,01

Дискомфорт у нижніх відділах живота, здуття 16 (26,7) 1 (3,3) χ2 = 5,67, р < 0,01

Запальні процеси органів сечовидільної системи 15 (25,0) 1 (3,3) χ2 = 5,03, р < 0,02

Захворювання органів ШКТ,  
синдром подразненого кишечника

18 (30,0) 1 (3,3) χ2 = 7,01, р < 0,01

Надлишкова вага та ожиріння 20 (33,3) 2 (6,7) χ2 = 6,32, р < 0,01

Оперативні втручання на органах малого таза 14 (23,3) – χ2 = 6,61, р < 0,01

Клініко-анамнестичні характеристики жінок досліджуваних груп, абс. ч. (%)

Примітка: ШКТ – шлунково-кишковий тракт.
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С/С  13910  (31  (51,6%) проти 7  випадків  (23,3%) у 
контрольній групі (χ2 = 5,47, р < 0,02)), а розподіл гено-
типів С/Т не демонстрував статистичних відмінностей 
(19 (31,7%) та 9 (30,0%) відповідно).

Генотип С/С 13910 асоціюється з лактазною недо-
статністю дорослого типу і переважно верифікується 
у пацієнток із функціональними фолікулярними кіс-
тами, тоді як два інші варіанти (генотипи С/Т 13910 
і Т/Т  13910), які визначають стан гетерозиготної та 
гомозиготної лактазної персистенції, не демонструють 
статистичних міжгрупових відмінностей проти даних 
контролю (р > 0,05).

Розраховане ВШ впливу різних генотипів гена лак-
тази на формування ФКЯ констатує високий ризик за 
наявності генотипу гена лактази С/С 13910 (ВШ = 3,51; 
95% ДІ [1,31–9,41]; χ2 = 5,47, р < 0,02).

Оцінювання стану мікробіому у випадку фолі-
кулярних кіст без регресу протягом тривалого часу 
продемонструвало за критеріями  Хея – Айсона пе-
реважання стану хронічного персистувального бак-
теріального вагінозу – 32 (53,3%) проти 6 (20,0%) у 
контрольній групі (рис. 2).

В основній групі встановлено негативний резуль-
тат у 7  випадках  (11,7%) проти 13  (43,3%) у конт- 
рольній, проміжний результат – у 16  (26,7%) проти 

10  (33,3%) у контрольній, частка аеробного вагініту 
становила 5 (8,3%) та 1 (3,3%) в основній та контроль-
ній групах відповідно.

Результати мікроскопічного дослідження вагіналь-
ного біотопу в разі ФКЯ демонструють пригнічення 
нормальної мікрофлори, дефіцит лактобактерій – 
32 (53,3%), високу частку багатокомпонентних асоці-
ацій мікроорганізмів – 25 (41,7%) (рис. 3).

Останні досягнення свідчать про те, що гомеостаз 
кишкової мікробної системи є важливим для репродук-
тивного здоров’я, а порушення кишкової мікробіоти 
можуть призвести до репродуктивних патологій  [15]. 
Y. Tu та співавт. проаналізували взаємозв’язок між осо-
бливостями мікробіому та клініко-анамнестичними 
даними (менструальний цикл, кількість вагітностей в 
анамнезі, індекс маси тіла, рівень тестостерону, наяв-
ність в анамнезі запальних захворювань органів мало-
го таза) [39]. Встановлено, що особливості мікробіому 
нижніх статевих шляхів мали значну кореляцію з гі-
некологічними захворюваннями, тривалістю менстру-
ального циклу й наявністю в анамнезі бактеріального 
вагінозу [19, 39, 42]. Також цікавим є дослідження, в 
якому автори виявили вплив кишкової мікробіоти на 
секрецію статевих гормонів у пацієнток із СПКЯ та 
при синдромі тазового болю [41–43].

Рис. 1. Розподіл генотипів гена LCT, %
Примітка: * – статистична різниця проти даних контрольної групи, р < 0,05.

Рис. 2. Характеристика мікробіому піхви у жінок досліджуваних груп за критеріями Хея – Айсона: А – основна 
група, n = 60; Б – контрольна група, n = 30
Примітка: * – різниця достовірна проти даних контрольної групи, р < 0,05.
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Взаємодія між мікробіомом і репродуктивним здо- 
ров’ям набуває дедалі більшої актуальності в наукових 
дослідженнях, оскільки дисбаланс мікробіому жіночих 
статевих органів може суттєво вплинути на метаболізм 
амінокислот, вуглеводів та ліпідів, підвищуючи сприй-
нятливість до запальних захворювань репродуктивних 
шляхів, як-от вагініту, хронічного ендометриту, поліпів 
ендометрія, ендометріозу, СПКЯ та розладів менстру-
ального циклу  [7,  16,  17,  42]. Водночас дослідження 
цих механізмів залишаються обмеженими. У літературі 
наведені патогенетичні механізми розвитку хронічного 
ендотоксикозу та їх морфологічні прояви, метаболіч-
ні особливості, аспекти вегетативної дисрегуляції, де 
в основі лежить неконтрольований вплив ендогенних 
токсичних речовин у помірних концентраціях із по-
шкодженням клітин-мішеней і тканин [3, 8, 10, 15]. На 
сьогодні виділяють дві взаємопов’язані ланки: 1) влас-
не токсичний вплив на ендотелій судин, клітини па-
ренхіматозних органів і позаклітинний матрикс, де 
домінує ендотоксинова агресія як наслідок зростання 
концентрації ліпополісахаридів та порушення антиен-
дотоксинового імунітету; 2) цитокінова агресія – сис-
темний запальний компонент відповіді на ендогенну ін-
токсикацію [10, 13]. Розуміння цього двоспрямованого 
зв’язку може призвести до розробки нових й ефектив-
них стратегій профілактики, діагностики та лікування 
захворювань, пов’язаних із жіночими репродуктивни-
ми органами [15]. У низці досліджень зроблено спробу 
встановити взаємозв’язок між дисбактеріозом кишеч-
ника та патогенезом яєчникової дисфункції у струк-
турі захворювань жіночої статевої сфери [15]. Зміни в 
мікробіомі, зокрема кишковому, чинять специфічний 
вплив на репродуктивну ендокринну систему, і корек-
ція мікробіомних порушень може сприяти покращенню 
репродуктивних результатів [16].

У результаті проведеного аналізу встановлено, що 
найбільш значущими гормонами, дефіцит яких не-
гативно відображається на вираженості ендогенної 
інтоксикації й тяжкості хронічного ендотоксикозу, є 
кортизол, інсулін і естрадіол. Останніми роками та-
кож з’явилися дослідження кишкової мікробіоти па-

цієнток із СПКЯ та її зв’язку з метаболічними пору-
шеннями  [34], які показали, що кишкова мікробіота 
пацієнток із СПКЯ пов’язана з виникненням і розвит
ком інсулінорезистентності, гіперандрогенії, хроніч-
ного запалення та метаболічного синдрому, й може 
впливати на клінічні прояви СПКЯ через коротко-
ланцюгові жирні кислоти, ліпополісахарид, статеві 
гормони та вісь «мозок – кишечник» [17, 41]. Дослід-
ники розглянули взаємозв’язок між СПКЯ та мікро-
біомами, включно зі складом кишкового/вагінального 
мікробіому, механізм дії мікробіомів, а також пре-
зентували нові уявлення про терапевтичні стратегії 
лікування СПКЯ в майбутній клінічній практиці. За 
даними авторів цих публікацій, СПКЯ визначається 
як вид ендокринного й метаболічного розладу, який 
розвивається у жінок репродуктивного віку та стає все 
більш поширеним у наш час [36].

Мікробіом людини викликає підвищений інтерес у 
науковців протягом останніх років через тісний взаємо- 
зв’язок із репродуктивним здоров’ям  [20,  21]. Автори 
вивчили вагінальний мікробіом пацієнток із СПКЯ та 
жінок із нормальним менструальним циклом методом 
секвенування 16S рРНК. Встановлено, що альфа-різно-
маніття (внутрішньогрупове різноманіття мікробіоти) у 
хворих із СПКЯ було значно більшим, нижчою – від-
носна чисельність лактобактерій, вищою – відносна чи-
сельність бактерій родів Mycoplasma і Prevotella, ніж у 
контрольній групі. Це дало змогу авторам вважати міко-
плазму потенційним біомаркером мікробіому СПКЯ при 
перевищенні 0,02%. Аналогічна картина була виявлена 
для L. crispatus і Prevotella spp. Якщо відносна кількість 
L. crispatus становить менше ніж 13%, а Prevotella spp. – 
більше ніж 0,25%, у пацієнтки з високою ймовірністю 
буде діагностовано СПКЯ [21].

У кількох дослідженнях повідомлялося про зв’язок 
між СПКЯ та хронічним запаленням низького ступе-
ня, де констатовано кореляцію між підвищеним рівнем 
С-реактивного білка, інтерлейкіну-18, фактора некрозу 
пухлини, інтерлейкіну-6, кількості лейкоцитів і запаль-
ного білка макрофагів-1α у жінок із СПКЯ порівняно з 
контрольною групою того ж віку та індексу маси тіла [32].

Рис. 3. Результати мікроскопічного дослідження мікробіоти піхви у жінок досліджуваних груп, абс. ч. (%)
Примітка: * – різниця достовірна проти даних першої групи, р < 0,05.
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Усе вищевикладене вимагає аналітичного опрацю-
вання причинно-наслідкових зв’язків для глибшого 
розуміння механізму впливу зміненого мікробіому 
кишечника на овуляторну дисфункцію та оптимізації 
терапевтичних стратегій, спрямованих на його корек-
цію [20, 26, 33, 37]. Отже, визначені результати впливу 
порушень менструального циклу на мікробіом піхви 
наголошують на необхідності проведення подальших 
досліджень у пацієнток з овуляторною дисфункцією 
різного генезу, а також розроблення методів корекції 
виявлених порушень, що успішно може бути викорис-
тано для поліпшення репродуктивних результатів.

ВИСНОВКИ
Частота генотипу С/С 13910 гена LCT, що асоцію- 

ється з лактазною недостатністю дорослого типу, бу- 

ла більш значущою у пацієнток зі спонтанними та 
індукованими фолікулярними кістами  (χ2  =  5,47, 
р < 0,02). Симптомокомплекс синдрому подразненого 
кишечника, який відзначали пацієнтки основної гру-
пи у 30%, є предиктором ризику кістозної трансфор-
мації яєчників і опосередкованим підтвердженням 
запалення низької градації та дисбалансу мікробіому 
кишечника. Як результат, відзначено зміни мікробіо-
му піхви зі зниженою концентрацією лактобацил на 
тлі зростання анаеробної флори, збільшення кількіс-
них характеристик контамінації піхви асоціаціями мі-
кроорганізмів та Candida.

Перспективними є подальші дослідження, щоб по-
вністю зрозуміти роль мікробіому та його взаємодію з 
жіночим організмом у профілактиці та лікуванні роз-
ладів репродуктивної сфери.
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