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Nonspecific infection of the female reproductive system continues to occupy the first place among pathologies of 
the reproductive tract of the female. These diseases affect the organs and tissues related to the reproductive system. 
Using the method of polymerase chain reaction in real time, we investigated characteristics of the normal and 
conditionally pathogenic aerobic / facultative anaerobic, anaerobic biota in the urethra, cervical canal and vagina of 
women aged 16 to 58 years, studies were carried out on the basis of the Center of Laboratory Diagnostics, LLC 
"MEDLAYF". For all women up to the age of 40, biota is mainly represented by lactobacilli (Lactobacillus spp.), and 
in pathological complications of the urogenital tract of women the microbial composition of the biocoenosis is 
characterized by a decrease in the number of lactobacilli and their replacement by pathogenic anaerobic 
microorganisms. In disorders of the microflora of the urogenital tract we also detected the human papillomavirus of 
both high and low carcinogenic risk and Ureoplasma (urealiticum + parvum), Chlamydia trachomatis, Trichomonas 
vaginalis, Mycoplasma hominis and yeast of the genus Candida spp. The most frequently distributed of the most 
common causative agents of pathological conditions of the reproductive system of women is the human papillomavirus 
of high carcinogenic risk, Ureoplasma (urealiticum + parvum) and Candida spp. This is due to anatomical and 
physiological characteristics of the genital organs, hormonal and immune system.  
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Особливості мікробіоти урогенітального тракту жінок за патологічних станів  

Ю. М. Безкровна, Л. П. Голодок, А. І. Вінніков  
Центр лабораторної діагностики ТОВ «Медлайф», Кременчук, Україна  
Дніпровський національний університет імені Олеся Гончара, Дніпро, Україна  

Неспецифічні інфекції жіночої статевої системи продовжують посідати одне з перших місць серед патологій репродуктивного тракту 
жінки. Ці хвороби негативно впливають на органи та тканини, які належать до репродуктивної системи. За допомогою методу полімераз-
ної ланцюгової реакції у режимі реального часу досліджено характеристики нормальної та умовно-патогенної аеробної або 
факультативно-анаеробної, анаеробної біоти в уретрі, цервікальному каналі та піхві жінок віком 16–58 років. В усіх жінок до 40 років біота 
представлена переважно лактобацилами (Lactobacillus spp.), а за патологічних ускладнень урогенітального тракту жінок мікробний склад 
біоценозу характеризується зниженням кількості лактобацил і заміщенням їх умовно-патогенними анаеробними мікроорганізмами. 
За порушення мікрофлори урогенітального тракту також виявлено вірус папіломи людини високого та низького канцерогенного ризику та 
Ureoplasma (urealiticum + parvum), Chlamydia trachomatis, Trichomonas vaginalis, Mycoplasma hominis та дріжджі роду Candida. За частотою 
виділення найпоширеніші збудники патологічних станів репродуктивної системи жінок – вірус папіломи людини високого канцероген-
ного ризику, Ureoplasma (urealiticum + parvum) і Candida spp. Це пов’язано з анатомо-фізіологічними особливостями статевих органів, 
гормональним фоном і станом імунної системи.  

Ключові слова: ПЛР у режимі реального часу; репродуктивний вік; урогенітальний тракт; дисбіоз; мікроорганізми  

Вступ  
 

Останніми десятиліттями відмічають ріст дисбіотичних за-
хворювань урогенітального тракту жінок. Зміни екологічного 
стану довкілля, нераціональне харчування, перенесені гострі 
кишкові інфекції, хронічні захворювання та дисфункція шлун-

ково-кишкового тракту, широке застосування антибіотиків, 
зниження імунологічної реактивності організму можуть бути 
причинами порушень рівноваги представників резидентної 
мікрофлори та виникнення дисбактеріозу піхви (Machado and 
Cerca, 2015). Один із важливих факторів резистентності жіно-
чих статевих органів до урогенітальних інфекцій, які переда-
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ються статевим шляхом, – нормальна мікрофлора піхви. У здо-
рових жінок репродуктивного віку вона характеризується біль-
шим різноманіттям видів бактерій, життєдіяльність яких багато 
в чому залежить від їх здатності до адгезії на клітини піхвового 
епітелію та можливості конкуренції між собою за місця пере-
бування та продуктами харчування. Мікрофлора піхви здоро-
вих жінок репродуктивного віку включає широкий спектр мік-
роаерофілів, факультативних і облігатних анаеробів.  

За фізіологічної норми жіночий організм контактує з тися-
чами видів мікробів, перебуваючи з ними у симбіотичних від-
носинах. За впливу ендогенних і екзогенних чинників від-
бувається постійна зміна мікробіоти вагінального біотопу, що 
викликає порушення складу нормальної мікрофлори. Змен-
шення кількості лактобацил та збільшення анаеробних пред-
ставників мікрофлори може спричинити дисбіоз (Algeburi 
et al., 2015). Видовий склад лактобактерій піхвового біотопу в 
кожної жінки унікальний, нерідко представлений декількома 
видами. Нині класифіковано понад 150 лактобактерій, із них, 
за даними різних авторів, у піхві здорових жінок може бути від 
6 до 15 видів. Найчастіше зустрічаються Lactobacillus acydo-
philus, L. paracasei, L. crispatum, L. brevis.  

Вагінальна флора може змінюватися в різні фази менстру-
ального циклу. Найменша кількість мікроорганізмів визнача-
ється у період менструації. Деякі автори вважають, що число 
аеробів упродовж менструального циклу досить постійне, а 
кількість анаеробів може змінюватися (Reid et al., 2003). Тому 
можливі варіації нормального мікробоценозу піхви.  

Мікрофлора урогенітального тракту представлена в основ-
ному мікробіотою (бактеріальні мікроорганізми), мікобіотою 
(гриби), а також вірусами та найпростішими, сукупність яких 
забезпечує колонізаційну резистентність. Лактобацили доміну-
ють у мікрофлорі піхви, але за останні роки зʼявляється все 
більше даних про те, що збільшилося різноманіття мікробіоти 
піхви у поєднанні зі зниженою чисельністю Lactobacillus spp. 
У свою чергу, це викликає підвищення рівня патогенних мік-
роорганізмів і зараження вірусними агентами, які спричиняють 
передрак і рак шийки матки (Mitra et al., 2017).  

Нині це одна з найважливіших медико-соціальних проблем – 
інфекційна патологія репродуктивної системи жінки. Провідне 
місце у структурі цієї патології посідають запальні процеси, 
викликані умовно-патогенними мікроорганізмами. За даними 
Larsen et al. (2001) і Klebanoff et al. (2004), частота бактеріаль-
них інфекцій урогенітального тракту сягає 80% серед патоло-
гічних станів жіночої статевої сфери. Розвиток дисбалансу біоти 
урогенітального тракту може супроводжуватися метаболічними 
та імунними порушеннями, та в низці випадків клінічними 
проявами, ступінь вираженості яких варіює від безсимптомного 
носійства до виражених клінічних проявів (Ferris et al., 2004). 
Порушення нормальної мікрофлори репродуктивного тракту 
можуть спричиняти переривання вагітності, передчасні поло-
ги, внутрішньоутробне інфікування плода та післяпологові 
ускладнення в матері (Nikulina et al., 2012). Дослідження Aila et al. 
(2010) показали, що майже у 50% випадків на первинному 
прийомі діагностується ускладнений перебіг урогенітальних 
інфекцій у жінок.  

Збільшення кількості хворих на неспецифічні інфекції, 
труднощі терапії, пов’язані з антибіотикорезистентністю збуд-
ників, складністю та неясністю багатьох питань механізму роз-
витку захворювання, відсутністю чітких критеріїв діагностики 
та впливу інфекції на репродуктивну систему, роблять цю про-
блему надзвичайно актуальною. Метод полімеразної ланцюго-
вої реакції у реальному часі дозволяє виявити збудників у 
низькій концентрації, а також діагностувати дисбіотичні пору-
шення на ранніх етапах, коли можливо запобігти подальшому 
розвитку складних патологічних станів.  

Мета цього дослідження – встановити частоту виявлення 
умовно-патогенних мікроорганізмів та вірусів урогенітального 
тракту жінок в умовах патологічних ускладнень.  
 

Матеріал і методи досліджень  
 

На першому етапі для аналізу співвідношення аеробної та 
анаеробної мікрофлори обстежили 175 жінок віком 16–58 років, 
при цьому застосовано метод полімеразної ланцюгової реакції в 
реальному часі. Залежно від ступеня вираженості клінічних 
проявів пацієнток поділили на дві групи: «норма» (110 жінок, які 
не мали суб’єктивної та об’єктивної клінічної симптоматики) та 
«патологія» (65 пацієнток, які пред’являли скарги за відсутності 
об’єктивної клінічної та наявної суб’єктивної симптоматики). У 
частини здорових жінок фертильного віку (старше 40 років) 
відбувається зниження колонізації урогенітального тракту лак-
тобацилами порівняно з молодшими фертильними жінками. 
У зв’язку із цим жінок із груп «норма» та «патологія» залежно 
від віку поділили на три групи: I – 16–25 років, II – 26–39 і 
III вікова група – 40–58 років.  

У жінок відбирали клінічні зразки шляхом скребка з поверхні 
епітелію із задньобокового склепіння піхви та цервікального 
каналу стерильним одноразовим інструментом типу «Cutobrush». 
Зразок поміщали у пробірку з транспортним середовищем.  

На наступному етапі обстежено 125 жінок віком 16–58 років. 
Для виявлення вірусу папіломи людини високого та низького 
канцерогенного ризику, а також інших вірусних агентів, усіх 
пацієнток поділено на три вікові групи, зазначені вище. Цей 
поділ зроблений з метою детального вивчення розповсюджен-
ня вірусу папіломи людини та інших вірусних агентів в уроге-
нітальному тракті жінок різного репродуктивного віку. Всім 
досліджуваним проведене комплексне обстеження та гінеколо-
гічний огляд.  

Для цього етапу застосовано тест-системи «Фемофлор» і 
«Квант-21» для проведення полімеразної ланцюгової реакції в 
режимі реального часу. Клінічний матеріал із піхви відбирали за 
допомогою одноразового стерильного зонда із заднього або біч-
них зводів шляхом скребка з поверхні епітелію, матеріал із цер-
вікального каналу отримали за допомогою уретрального зонда, 
який потім поміщали в пробірки з транспортним середовищем.  
 
Результати  
 

Методом полімеразної ланцюгової реакції в режимі реального 
часу дослідили склад мікрофлори урогенітального тракту 175 жі-
нок різних вікових категорій, що звернулись до Центру лаборатор-
ної діагностики ТОВ «Медлайф» (м. Кременчук, (табл.).  

Таблиця  
Частота виділення аеробних і анаеробних бактерій 
урогенітального тракту жінок, які не мали суб’єктивної  
та об’єктивної клінічної симптоматики  

Вид мікроорганізму 

Частота виділення клінічних 
штамів мікроорганізмів, % 

жінки  
16–25 
років 
n = 50 

жінки  
26–39 
років 
n = 40 

жінки  
40–58 
років 
n = 20 

Аеробна 
мікрофлора 

Lactobacillus spp. 90 70 45 
Esherichia coli 10 10 10 
Staphylococcus aureus 5 8 5 
Candida albicans 3 10 5 

Анаеробна 
мікрофлора 

Atopobium vaginae 0 20 20 
Megasphaera spp. 0 8 10 
Dialister spp. 0 8 10 
Gardnerella vaginalis 3 10 15 
Porhyromonas spp. 0 0 5 
Eubacterium spp. 0 0 10 

 

У жінок віком 16–25 років кількість умовно-патогенних 
мікроорганізмів відповідала нормоценозу, а у пацієнток понад 
40 років зі зниженою кількістю лактобацил виявлено збіль-
шення кількості анаеробних умовно-патогенних мікроорганіз-
мів, у жінок віком 26–39 років відмічали незначне збільшення 
кількості анаеробних умовно-патогенних мікроорганізмів. Таким 
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чином, у жінок понад 40 років за відсутності атрофічних змін в 
урогенітальному тракті відбувається заміщення лактобацил на 
широкий спектр анаеробних бактерій (рис. 1) У жінок молод-
ше 25 років частота виявлення лактобацил становить 90%, 
співвідношення аеробних і анаеробних мікроорганізмів відпо-
відало нормоценозу, а частота виділення анаеробних бактерій у 
всіх обстежених понад 40 років, на відміну від аеробних (факуль-
тативно-анаеробних), перевищувала рівень лактобацил (45%).  

0
20
40
60
80

100

16-25 років 26-39 років 40-58 років

Lactobacillus spp.
Аеробна мікрофлора
Анаеробна мікрофлора

 
Рис. 1. Співвідношення аеробних і анаеробних  

мікроорганізмів урогенітального тракту жінок без суб’єктивної  
та об’єктивної клінічної симптоматики (n = 110)  

Вивчення частотного розподілу мікроорганізмів показало, що 
у більшості жінок без суб’єктивної та об’єктивної клінічної симп-
томатики умовно-патогенні збудники не виявлені, реєструються 
лише поодинокі випадки у вигляді бактеріальної моноінфекції. 
Проводячи дослідження серед жінок, що пред’являли скарги за 
відсутності об’єктивної та наявності суб’єктивної клінічної симп-
томатики (група «патологія»). виділили такі умовно-патогенні 
штами мікроорганізмів: Ureoplasma (urealiticum + parvum), Chla-
mydia trachomatis, Trichomonas vaginalis, Mycoplasma hominis, Can-
dida spp., Neisseria gonorrhoeae (рис. 2).  
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Рис. 2. Частота виявлення патогенних  

і умовно-патогенних мікроорганізмів (n = 65)  

В усіх вікових групах жінок, які пред’являли скарги за 
наявності суб’єктивної клінічної симптоматики, виділені мік-
роорганізми у досліджуваному клінічному матеріалі містилися 
майже в однаковому відсотковому співвідношенні. У високих 
титрах виявлено Ureoplasma (urealiticum + parvum) (˃104, 31%) 
та Candida spp. (21%). У 8% жінок виявлено Trichomonas 
vaginalis, у 4% – Mycoplasma hominis, у 1% – Chlamydia tracho-
matis та у 2% – Neisseria gonorrhoeae. Слід зазначити, що в усіх 
жінок групи «патологія» відмічено зниження рівня Lactobacil-
lus spp. Можна зробити припущення, що найвірогідніша причина 
появи різних патологічних ускладнень за відсутності об’єктивних 

клінічних ознак запалення в урогенітальному тракті, за даними на-
ших спостережень, – великий відсоток частоти виявлення Ureo-
plasma (urealiticum + parvum) та Candida spp., а також зниження 
рівня нормальної мікрофлори урогенітального тракту. У рідкісних 
випадках має значення також і великий спектр інших збудників 
запальних процесів урогенітального тракту жінок, у тому числі 
патогенних.  

Таким чином, за відсутності об’єктивних клінічних симптомів 
запалення наявне як у жінок віком 26–39 років, так і у жінок віком 
понад 40 років та виявляється частіше, ніж у пацієнток, які не 
мають суб’єктивної та об’єктивної клінічної симптоматики. Така 
поширеність збудників може бути пов’язана з тим, що у жінок ре-
продуктивного віку (26–39 років) відбуваються зміни мікрофлори 
урогенітального тракту, пов’язані з пологами, а також із вагітні-
стю, соціальними умовами, частотою зміни статевих партнерів 
(Newton, 2001). Особливе значення у патології репродуктивної си-
стеми має вірус папіломи людини високого та низького канцеро-
генного ризиків, тому проведено аналіз поширення різних типів 
вірусу папіломи людини у різних вікових групах жінок.  

У віковій групі 16–25 років виявлено 12 типів вірусу папіломи 
людини високого канцерогенного ризику. Найчастіше виявлявся 
16-й тип (18,4%), інші типи виявлялися у незначних відсотках, та-
кож у першій віковій групі виділено вірус папіломи людини 
низького канцерогенного ризику 11 (2,6%) (рис. 3).  
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Рис. 3. Кількість різних типів вірусу папіломи людини (%)  

у першій віковій групі (від 16 до 25 років)  

У жінок другої вікової групи (26–39 років, рис. 4) вірус па-
піломи людини високого канцерогенного ризику виявлявся у 
вищих відсотках відносно першої вікової групи. 16-й тип скла-
дав (32,3%), а 31-й (22,6%) типи 35-й і 68-й не виявлені.  

0

5

10

15

20

25

30

35

16 18 31 33 39 45 51 52 56 66

  
Рис. 4. Кількість різних типів вірусу папіломи людини (%)  

у другій віковій групі (26–39 років)  

У жінок третьої вікової групи (40–58 років) найчастіше виді-
ляли 56-й тип (42,9%), а також виділено 31, 39, 45, 68-й (14,2%) 
типи. Інших типів вірусу папіломи людини (16, 18, 33, 35, 51, 52-й 
високого та 11-й тип низького канцерогенного ризику) не виявле-
но. Це може бути пов’язано з поступовою елімінацією збудника з 
організму, що не викликало патологічних змін репродуктивного 
тракту жінок (рис. 5).  
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Рис. 5. Співвідношення (%) різних типів вірусу папіломи  

людини у третій віковій групі (40–58 років)  

 
Обговорення 
 

Порушення стану урогенітальної мікрофлори викликають ба-
гато факторів, які можна поділити на ендогенні та екзогенні. До ен-
догенних факторів відносять запальні захворювання яєчників, щи-
топодібної залози, захворювання шийки матки, перенесені раніше 
або супутні запальні захворювання сечостатевої системи, знижен-
ня імунологічної реакції організму, що викликають розвиток 
вірусних інфекцій. Екзогенні фактори – екологічні, санітарно-гігіє-
нічні, клімато-географічні. Патологічні порушення складу урогені-
тального мікробоценозу відбуваються також за стресових впливів 
на макроорганізм: тривале застосування антибактеріальних препа-
ратів, лікування гормонами цитостатиками, променева терапія, 
нервові потрясіння, використання внутрішньоматкових і оральних 
контрацептивів (Gupta et al., 2004).  

Отже, за патологічного стану урогенітального тракту відбува-
ється збільшення різноманіття піхвової мікробіоти у поєднанні зі 
зниженою чисельністю Lactobacillus spp., що, у свою чергу, спри-
чиняє підвищення рівня умовно-патогенної мікробіоти та агентів 
вірусної природи. За даними Boldyrev et al. (2010), у жінок віком 
до 40 років кількість лактобацил склала 69%, у жінок вікової 
групи 40–50 років відмічене зниження кількості лактобацил до 
39%. У жінок цієї вікової групи спостерігали перевищення кіль-
кості анаеробних бактерій відносно лактобацил удвічі. Potapov 
(2014) наводить фактори, за дії яких у піхві зменшується кількість 
лактобактерій і порушується мікробоценоз із ризиком розвитку 
бактеріального вагінозу, неспецифічного вагініту або вульвовагі-
нального кандидозу.  

Серед збудників інфекційно-запальних захворювань урогені-
тального тракту велику увагу фахівців привертають Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma hominis і M. genitalium. Нині M. genitalium 
розглядається як абсолютний патоген, питання про значення U. 
urealyticum і М. hominis як збудників, які ініціюють розвиток пато-
логічних процесів в урогенітальному тракті, залишається предме-
том дискусій. Дані про поширеність мікоуреаплазменної інфекції 
різні. Показники інфікованості населення репродуктивного віку 
коливаються, за даними низки авторів, у межах 4–50%.  

Наші дані збігаються із дослідженнями Konoplyanko et al. 
(2015), які показують, що у понад 50% хворих виявляють хламідії: 
у 49,3% випадків – разом із гонококами, у 38,0% – із мікоплаз-
мами, у 32,0% – із трихомонадами, у 25,2% – із вірусом герпесу. 
Трихомоніаз також найчастіше перебігає у поєднанні з мікоплаз-
менною (47,3% випадків), гонококовою (29,1%), гарднерельозною 
(31,4%) та уреаплазмозною інфекцією (20,9% випадків).  

За даними Goncharova et al. (2015), у разі патологічних усклад-
нень репродуктивного тракту жінок відмічається висока частота 
реєстрації вірусу папіломи людини високого канцерогенного ри-
зику (51,4%), Ureaplasma urealyticum (28,2%), Chlamydia trachoma-
tis (7,0%), Trichomonas vaginalis (3,5%), дріжджі роду Candida spp. 
(2,8%), Mycoplasma hominis (1,4%) та вірусу папіломи людини 
низького канцерогенного ризику (1,4%). Leli et al. (2017) показали 
частоту реєстрації U. urealyticum (31,5%) та M. hominis (2,5%) і 

також відзначили, що частота виявлення M. hominis у жінок, які 
пред’являли скарги, значно вища, ніж у тих, які не мали скарг.  

Нині рак шийки матки – другий найпоширеніший вид раку у 
жінок. За даними de Sanjose et al. (2017), близько 5% усіх випадків 
раку у світі спричинено в основному вірусом папіломи людини 
високого канцерогенного ризику (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 
56, 58, і 59-й тип). Саме ці типи спричиняють інвазивний рак 
шийки матки та цервікальну інтраепітеліальну неоплазію. Folyak 
et al. (2010) дослідили співвідношення виявлення раку шийки 
матки та типування вірусу папіломи людини: виявили 17 типів 
вірусу папіломи людини високого (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 
53, 56, 58, 59, 66, 68, 73 і 82-й) та 7 низького канцерогенного 
ризику (6, 11, 42, 43, 61, 81 та 83-й). Нашим дослідженням також 
виявлено більшість цих типів вірусу, що корелює з їх досліджен-
нями. Tian et al. (2017) показали, що найпоширеніші генотипи 
вірусу папіломи людини – 6-й (11,8%), 16-й (11,2%), 11-й (10,8%), 
51-й (7,0%) і 18-й (5,4%). Під час дослідження жінок виявляється 
принаймні один із 37 генотипів вірусу папіломи людини з висо-
ким канцерогенним ризиком, а також вірус папіломи людини з 
низьким ризиком. Дані Hafsa (2017) також показують, що найчас-
тіше виявляють у жінок вірус папіломи людини 18-го (6,3%) та 
16-го типів (4,2%). Jаcome-Galarza et al. (2017) з’ясували, що най-
вищий рівень папіломовірусної інфекції виявлений у вікових гру-
пах жінок, молодших 25 та віком 25–34 роки. Під час проведення 
нашого дослідження найчастіше вірус папіломи людини виявле-
ний у вікових групах 16–25 та 26–39 років, тому наші дані 
збігаються з результатами їх досліджень.  

Таким чином, можна відмітити тенденцію до зростання поши-
реності інфекцій різної етіології репродуктивного тракту жінок і 
показати значимість даних досліджень для призначення схем етіо-
тропного лікування та проведення профілактики зараження інфек-
ціями, які передаються статевим шляхом.  
 
Висновки  
 

Проведено аналіз складу мікрофлори урогенітального тракту 
175 жінок різних вікових категорій за допомогою методу поліме-
разно-ланцюгової реакції в режимі реального часу, який показав, 
що у жінок, молодших за 25 років, частота виявлення лактобацил 
становить 95%, співвідношення аеробних і анаеробних мікроорга-
нізмів відповідає нормоцинозу, частота виділення анаеробних бак-
терій у всіх обстежених віком понад 40 років перевищувала рівень 
лактобацил (45%). У жінок із відсутністю об’єктивної та наяв-
ністю суб’єктивної клінічної симптоматики в усіх вікових групах 
умовно-патогенні мікроорганізми містилися майже в однаковому 
відсотковому співвідношенні. У високих титрах у жінок репро-
дуктивного віку виявлено Ureoplasma (urealiticum + parvum) (˃104, 
31%) та Candida spp. (21%). У 8% жінок виявлено Trichomonas 
vaginalis, у 4% – Mycoplasma hominis, в 1% – Chlamydia trachomatis 
та у 2% – Neisseria gonorrhoeae.  

Cпіввідношення агентів вірусної природи у жінок різних віко-
вих категорій різниться. Серед усіх збудників патологічних станів 
репродуктивної системи жінок віком 16–25 років виділені віруси 
папіломи людини високого канцерогенного ризику типів 16 
(18,4%), 31 (13,2%), 52 (10,5%), 18, 46, 66, 68 (по 7,9%), 35, 39, 51 
(по 5,3%), 33 і 56 (по 2,0%), а також виділено вірус папіломи 
людини низького канцерогенного ризику 11 (2,6%). Найчастіше 
виділяли віруси папіломи людини високого канцерогенного ризи-
ку у жінок репродуктивного віку 16 (32,3%) і 31 (22,6%). Типи 35-й і 
68-й не виявлені. З віком частота виявлення вірусу папіломи лю-
дини високого канцерогенного ризику різко знижується: найчасті-
ше виділено 56-й тип (42,9%), інші типи вірусу папіломи людини 
(16, 18, 33, 35, 51, 52-й високого і 11-й тип низького канцерогенно-
го ризику) не виявлено.  
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