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Лактобактерії та молочна кислота у збереженні 
та відновленні жіночого здоров’я
О. М. Носенко, Р. я. Демидчик
Одеський національний медичний університет

В оглядовій статті представлені сучасні дані про вагінальну мікробіоту як складову жіночого мікробіому в нормі 
та за наявності патології. Описані склади різних типів вагінальної спільноти та їхня роль у забезпеченні жіночого 
здоров’я. Зроблено акцент на тому, що лактобацили, включаючи L. crispatus, L. gasseri, L. jensenii, L. vaginalis, L. 
iners, асоціюються зі здоровою вагінальною мікробіотою, тоді як L. iners також пов’язують із перехідними та дис
біотичними стадіями. 
Усі види лактобацил продукують молочну, оцтову кислоти та перексид водню, підтримують рН піхви менше 4,5, 
перешкоджають росту патогенних бактерій і надмірної кількості Candida albicans і, отже, захищають від патогенів 
бактеріального вагінозу та вагінального кандидозу.
У статті наведено дані щодо ключової ролі молочної кислоти як мікробіцидного та віруліцидного фактора з імуно
модулювальною активністю. Висвітлена роль колонізаційної резистентності піхви. Проаналізовано значення дис
біотичних станів вагінальної мікробіоти у розвитку несприятливих наслідків для жіночого здоров’я. 
Описані існуючі методи лікування дисбіотичних станів піхви, які включають такі антибіотики, як метронідазол, 
кліндаміцин, терапію естрогенами, молочну та борну кислоти, пробіотики і трансплантацію вагінальної мікробіоти. 
Традиційна антибактеріальна терапія бактеріального вагінозу метронідазолом або кліндаміцином не завжди забез
печує високу ефективність у тривалій перспективі, і після лікування спостерігаються високий рівень рецидивів та 
випадки розвитку вагінального кандидозу. 
Системне застосування антибіотиків має значні побічні ефекти. Нові стратегії допомагають покращити результати 
лікування. Використання пробіотиків може покращити вагінальну флору, збільшити кількість корисних бактерій, 
зменшити кількість шкідливих бактерій і надалі підтримувати стабільність середовища вагінальної флори. 
Також у статті наведено переваги застосування вагінального пробіотика, який є комплексним препаратом, до скла
ду якого входять найбільш поширені ідентичні живі лактобацили у високій концентрації у сукупності з молочною 
кислотою, як ефективного сучасного місцевого підтримувального та профілактичного засобу при дисбіотичних ста
нах цервіковагінальної мікробіоти.
Ключові слова: мікробіом людини, вагінальна мікробіота, жіноче здоров’я, лактобактерії, молочна кислота, рН піхви, 
колонізаційна резистентність піхви, бактеріальний вагіноз, вагініт, вагінальний пробіотик з живими лактобактеріями, 
лікування, профілактика.

Lactobacilli and lactic acid in maintaining and restoring women’s health
O. M. Nosenko, R. Ya. Demidchik

The review article presents modern data on the vaginal microbiota as a component of the female microbiome in normal and 
pathological conditions. The compositions of different types of vaginal community and their role in ensuring women’s health 
are described. It is emphasized that lactobacilli, including L. crispatus, L. gasseri, L. jensenii, L. vaginalis, L. iners, are associated 
with healthy vaginal microbiota, while L. iners is also related to transitional and dysbiotic stages.
All types of lactobacilli produce lactic acid, acetic acid and hydrogen peroxide, and maintain a vaginal pH of less than 4.5, 
inhibit the growth of pathogenic bacteria and excessive Candida albicans and, therefore, protect against the pathogens of 
bacterial vaginosis and vaginal candidiasis.
The article provides data on the key role of lactic acid as a microbicidal and virulicidal factor with immunomodulatory activity. 
The role of colonization resistance of the vagina is highlighted. The importance of dysbiotic states of the vaginal microbiota in 
the development of adverse consequences for women’s health was analyzed.
Existing methods of treatment of dysbiotic conditions of the vagina are described, which include such antibiotics as 
metronidazole, clindamycin, estrogen therapy, lactic and boric acids, probiotics, and transplantation of vaginal microbiota. 
Traditional antibacterial therapy for bacterial vaginosis with metronidazole or clindamycin does not always provide high 
efficacy in the long term, and there is a high rate of recurrence and cases of vaginal candidiasis after treatment.
Systemic use of antibiotics has significant side effects. New strategies help improve treatment outcomes. The use of probiotics 
can improve the vaginal flora, increase the number of beneficial bacteria, reduce the number of harmful bacteria and further 
maintain the stability of the vaginal flora environment.
The article also describes the advantages of a vaginal probiotic, which is a complex preparation that includes the most common, 
identical live lactobacilli in high concentration in combination with lactic acid, as an effective modern local support and 
preventive agent for dysbiotic conditions of the cervical and vaginal microbiota.
Keywords: human microbiome, vaginal microbiota, women’s health, lactobacilli, lactic acid, vaginal pH, vaginal colonization 
resistance, bacterial vaginosis, vaginitis, vaginal probiotic with live lactobacteria, treatment, prevention.



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№8 (71)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

56

Г І Н Е К О Л О Г І Я

На одну клітину людського тіла припадає де-
сять мікроорганізмів. У тілі однієї людини 

живе сот ня трильйонів бактерій! Мікроорганізми 
становлять від 1 до 3 відсотків маси тіла людини. 
Тобто людина з масою тіла 90 кілограмів має в собі 
3 кг бактерій! Мікроорганізми населяють поверхні 
та порожнини, відкриті або пов’язані із зовнішнім 
середовищем. Кожна ділянка тіла включає еко-
логічні спільноти мікробних видів, які існують у 
взаємозв’язку з хазяїном. 

Переважна більшість мікробів має вирішальне 
значення для функціонування екосистеми, а також 
для корисної взаємодії з іншими мікробами, спри-
яють динаміці популяції та функціональній діяль-
ності. Отже, умовно-патогенні мікроорганізми де-
монструють, що взаємодія хазяїн–мікроб залежить 
не тільки від хазяїна, але й від усього мікробіому. 
Види наявних організмів значною мірою залежать 
від умов навколишнього середовища та факторів ха-
зяїна, а отже, відрізняються залежно від локалізації. 
Крім того, вони змінюються між окремими людьми, 
етнічними популяціями та з часом [1, 16, 47].

У 1887 р. німецький акушер-гінеколог Albert 
Sigmund Gustav Döderlein (1860–1941) ґрунтовно 
дослідив піхвову паличку та запропонував теорію 
самоочищення піхви. У 1892 р. А. Додерлейн опублі-
кував монографію «Das Scheidensekret» («Вагінальні 
виділення»), у якій повідомляв про бактеріологічне 
дослідження у майже 200 вагітних. Ця робота місти-
ла перші описи та зображення вагінальної палички, 
яку згодом назвали паличкою Додерлейна (пізніше 
– Lactobacillus acidophilus) [40]. 

Уявлення про L. acidophilus як про практично 
єдиного представника нормальної мікрофлори піх-
ви з часів Додерлейна непохитно проіснувало майже 
сторіччя і протягом тривалого часу вважалося від-
мінною ознакою вагінального здоров’я.

Піхва жінки – це складне середовище, колонізова-
не різноманітною спільнотою мікроорганізмів, відо-
мих як вагінальна мікробіота (282 філотипи). Серед 
272 генотипованих видів лактобацил у людському 
організмі 15 визначають у піхві, переважними з них 
є: L. crispatus, L. vaginalis, L. gasseri, L. iners, L. jensenii. 
Існує консенсус, що види лактобацил, звичайні для 
піхви людини, ймовірно, не є еквівалентними щодо 
їхнього позитивного впливу на хазяїна.

Вважається, що лактобацили, включаючи 
L. crispatus, L. gasseri, L. jensenii, L. vaginalis, L. iners, 
асоціюються зі здоровою вагінальною мікробіо-
тою, у той самий час L. iners також пов’язують із 
перехідними та дисбіотичними стадіями. Роди/
види, не пов’язані з лактобацилами, включаючи 
Prevotella spp., G. vaginalis, A. vaginae, Mycoplasma 
hominis, виявляють у більшій кількості, коли вміст 
лактобацил значно знижується у безсимптомних жі-
нок, і це пов’язано з ризиком розвитку бактеріально-
го вагінозу (БВ) [7, 33, 41, 49]. 

Гриби, особливо види Candida, ймовірно, існують 
як коменсали у слизовій оболонці піхви, і вони утво-
рюють частину складної вагінальної екосистеми з ін-
шими мікроорганізмами [12].

Склад вагінальної мікробіоти корелює з най-
більш домінуючим мікробним співтовариством у 
часі. Це положення відповідає концепції колоніза-
ційної резистентності або стійкості спільноти. Стій-
кість спільноти передбачає, що здатність мікробної 
екосистеми пом’якшувати зміни складу залежить 
від наявності корисних видів зі стабілізувальними 
функціями. Наприклад, цервіковагінальні мікробні 
спільноти, у яких переважають L. сrispatus, менш 
схильні до зміни на дисбіотичний склад, ніж спіль-
ноти, у яких домінують інші види лактобацил, на-
приклад такі, як L. іners [3, 19].

На відміну від будь-якої іншої анатомічної ділян-
ки на тілі людини, у більшості вагінальних мікроб-
них спільнот (73%) домінує один або більше видів 
лактобацил, які становлять >50%. У складі типу ста-
ну спільноти І (community state types І – CST I) домі-
нуючий тип представлений L. crispatus, тоді як у CST 
II, CST ІІІ і CST V переважають відповідно L. gasseri, 
L. iners і L. jensenii. CST IV характеризується суміш-
шю різних факультативних анаеробів з низьким 
рівнем лактобацил [8, 10, 39]. Цей CST IV був роз-
ділений на два підвиди: CST IV-A і CST IV-B. CST 
IV-A містить види родів Anaerococus, Peptoniphilus, 
Corynebacterium, Prevotella, Finegoldia і Streptococcus. 
CST IV-B характеризується Atopobium, Gardnerella, 
Sneathia, Mobiluncus, Megasphera та іншими таксона-
ми загону Clostridiales [41].

Вагінальна мікробіота CST IV-А складається з 
більш рівномірної колекції Gardnerella, Prevotella, 
Atopobium, L. vaginae і асоціюється з більш високим 
рН (>4,5). Ці бактерії виробляють біогенні аміни, 
які підвищують рН піхви, впливають на фізіологію 
хазяїна та пригнічують ріст лактобацил. Ці види 
можуть розщеплювати глікоген, вироблений хазяї-
ном, для отримання ацетату, наприклад, за допомо-
гою ферментів сіалідази та фукозидази. Вироблен-
ня цитотоксичних ферментів Gardnerella та іншими 
БВ-асоційованими видами бактерій дозволяє такій 
спільноті звільняти більше ресурсів для себе шляхом 
лізису клітин [9, 28].

Вагінальні бактеріальні спільноти з домінуван-
ням видів лактобацил (CST I, II, III і V) виявляють у 
80,2% і 89,7% азіатських і білошкірих жінок відповід-
но, але лише у 59,6% і 61,9% латиноамериканських і 
темношкірих жінок відповідно [41].

Усі види лактобацил продукують молочну, оцто-
ву кислоти та пероксид водню (Н2О2), підтримують 
рН піхви менше 4,5, перешкоджають росту патоген-
них бактерій і надмірної кількості Candida albicans і, 
отже, вважаються захисними щодо патогенів БВ та 
вагінального кандидозу. Лактобацили виробляють 
молочну кислоту у результаті ферментації вуглево-
дів, в основному глікогену, наявному у вагінальному 
епітелії жінок, що менструюють. 

Кисле середовище забезпечує захист від інфек-
ційних захворювань, запобігаючи вагінальній ко-
лонізації потенційними патогенами [2, 10, 36, 46]. 
Молочна кислота бере участь у продукуванні H2O2, 
а також сприяє дії бактеріоцинів, знижує внутріш-
ньоклітинний рН і порушує проникність клітинних 



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ 
№8 (71)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

57

Г І Н Е К О Л О Г І Я

мембран грамнегативних бактерій. Тому молочна 
кислота є ключовим фактором для підтримки вагі-
нального середовища. 

Молочна кислота наявна у піхві у двох різних 
ізомерних формах – D(-) та L(+). Достатньо захисні 
рівні молочної кислоти у піхві в основному залежать 
від вагінальної мікробіоти, оскільки епітеліальні 
клітини хазяїна вносять лише <15% усієї L(+) вагі-
нальної молочної кислоти. Лактобацили та епітелій 
піхви виробляють L(+)-ізомер молочної кислоти, 
тоді як D(-)-ізомер – практично тільки лактобаци-
ли. Продукування D(-) до L(+) форм ізомерів мо-
лочної кислоти залежить від виду лактобацил, який 
домінує у вагінальній мікробіоті. Рівні D(-)-ізомеру 
молочної кислоти тісно пов’язані з переважанням 
L. crispatus у піхві. 

D-молочна кислота краще захищає від вагіналь-
ного дисбактеріозу, ніж L-молочна кислота [51]. З 
чотирьох найпоширеніших видів вагінальних лакто-
бацил лише L. iners не здатні синтезувати D-молочну 
кислоту, а замість цього виробляють L(+)-ізомер 
[4, 51]. Це частково пояснює більш високий захист 
від урогенітальних інфекцій [45, 48] і несприятли-
вих репродуктивних наслідків [25], який забезпечує 
L. crispatus порівняно з L. iners. 

Молочна кислота у фізіологічних концентраціях 
(наприклад 110 мМ) підкислює вагінальний секрет 
(до рівня рН<4), посилює захисну активність H2O2 
і бактеріоцинів [11, 29] і пригнічує опортуністичні 
інфекції, такі, як G. vaginalis, Trichomonas vaginalis, 
Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, вірус 
простого герпесу, вірус папіломи людини, вірус іму-
нодефіциту людини тощо [27, 39]. 

Зокрема, на відміну від своєї бактерицидної ак-
тивності, D-молочна кислота пригнічує хламідійну 
інфекцію через рН-залежну дію на вагінальні епіте-
ліальні клітини та мікрооточення [54]. Цей висновок 
випливає зі значно більшого захисту від хламідій, 
який забезпечують L. crispatus, L. gasseri та L. jensenii 
[54], що виробляють більше D-молочної кислоти, 
ніж L. iners, який виробляє переважно L-молочну 
кислоту [17]. 

Крім того, D-молочна кислота запобігає інфекції 
верхніх відділів статевих шляхів завдяки модуляції 
індукованого L-молочною кислотою виробництва 
індуктора металопротеїнази позаклітинного матрик-
су (EMMPRIN) із вагінальних епітеліальних клітин 
та інгібування виробництва MMP-8 [51]. 

Точний механізм бактерицидної активності лак-
тобацил не встановлено, але є докази того, що вона 
опосередковується через протоновані форми як D-, 
так і L-молочної кислоти, а не аніону лактату [37]. 
При значенні рН<3,9 переважає протонована, або 
незаряджена, форма молочної кислоти. Оскільки 
це слабка кислота, 50% молочної кислоти дисоціює 
на лактат-аніон і Н+ при рН 3,86. Молочна кисло-
та у своїй протонованій формі є мембранопроник-
ною і, на відміну від лактатного аніону, не потребує 
пов’язаних з протоном монокарбоксилатних тран-
спортерів або рецепторів GPR81, що зв’язують лак-
тат, для проникнення у клітини [26, 45].

Молочна кислота переважно лізує бактерії, від-
мінні від лактобацил [37], і спричинює загибель бак-
теріальних клітин шляхом підкислення цитозолю, 
порушення внутрішньоклітинної функції, підви-
щення проникності клітинної мембрани для H2O2, 
діацетилу тощо, тим самим посилюючи антимікроб-
ну дію інших речовин [4]. Зменшення антимікробної 
активності молочної кислоти та підвищення ризику 
інфікування, пов’язаного з незахищеним статевим 
актом і менструацією, можна пояснити підвищен-
ням рН піхви через вплив залишків сім’яної рідини 
та менструальних виділень. Це призводить до утво-
рення більшої кількості аніону лактату, який чинить 
меншу антимікробну дію та має низьку імуномоду-
лювальну діяльність [26, 27].

Отже, у здорових безсимптомних жінок репро-
дуктивного віку з низьким pH піхви переважає 
D-молочна кислота, яка є мікробоцидною та вірулі-
цидною формою з імуномодулювальною активністю. 
Навпаки, у жінок з БВ з нейтральним піхвовим pH 
переважає лактат-аніон, який не чинить ані мікробо-
цидної, ані віруліцидної дії [2].

Росту та розмноженню патогенних мікроорга-
нізмів також перешкоджають утворювані у резуль-
таті життєдіяльності лактобацил пероксид водню, 
супероксид аніон-радикал, лізоцим та інші гліколі-
тичні ферменти. Виявлено взаємозв’язок між роз-
витком БВ та зникненням або зниженням числа 
H2O2-продукувальних лактобактерій. L. crispatus є 
сильним продуцентом H2O2, на відміну від L. iners, 
що може пояснювати різницю у протекторних влас-
тивостях цих видів [6].

Пероксид водню, супероксид аніон-радикал, лі-
зоцим та інші гліколітичні ферменти внаслідок пе-
роксидації руйнують ліпопротеїди, що входять до 
складу клітинної стінки мікроорганізмів. При цьому 
пошкодження самих лактобактерій не відбувається 
завдяки їхній здатності синтезувати ферменти ката-
лазу і супероксиддисмутазу, що інактивують активні 
форми кисню. Транзиторні анаероби не здатні син-
тезувати зазначені ферменти, у зв’язку з чим вони 
абсолютно не переносять аеробні умови довкілля і 
гинуть [6]. 

L. crispatus, L. jenseniі і L. vaginalis – найбільш часті 
види H2O2-продукувальних лактобацил. Відсутність 
H2O2-продукувальних лактобацил у піхві пов’язано з 
підвищенням частоти БВ, з підвищеним ризиком по-
ширення вірусу імунодефіциту людини через жіночий 
генітальний тракт, набуттям вірусу простого герпесу 
2-го типу та передчасними пологами [6, 7, 36]. На-
явність лактобацил, що продукують високий рівень 
H2O2, навпаки, асоційовано з низькою частотою БВ та 
хоріоамніоніту під час вагітності [3, 9].

Деякі вагінальні види лактобацил здатні синтезу-
вати антимікробні пептиди, відомі як бактеріоцини, 
а також протигрибкові сполуки, такі, як циклічні 
дипептиди, піроглутамінова кислота та лактони, які 
відіграють важливу роль проти Candida spp. [22]. 

Ще один механізм дії лактобацил проти патоге-
нів пов’язаний із продукуванням біосурфактанта, 
що виявляє антимікробні та антиадгезивні щодо па-
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тогенів властивості [42, 53]. Інгібування росту пато-
генів сприяє конкуренції за поживні речовини.

Стан колонізаційної резистентності піхви також 
пов’язують з формуванням фізіологічної біоплівки, що 
складається з мікроколоній лактобацил, оточених про-
дуктами їхнього метаболізму – глікокаліксом [40]. Адге-
зія до епітеліальної тканини є першим кроком до утво-
рення бар’єра лактобактеріями, який запобігатиме коло-
нізації патогенними мікроорганізмами. 

Здатність лактобацил прикріплюватись до епітелі-
альних клітин з подальшим розмноженням залежить від 
їхніх видових характеристик. Не лише цілі життєздатні 
клітини лактобацил, а й навіть окремі фрагменти успіш-
но конкурують за ділянки прикріплення на епітеліоци-
тах піхви. Вважають, що гормони яєчників, стимулюючи 
рецепторну активність епітелію піхви, сприяють актив-
ній адгезії лактобактерій на поверхні епітелію.

Кворум сенсинг (QS), «відчуття (почуття) достат-
ності» (лат. quorum (praesentia sufficit) – достатньо; англ. 
sence – почуття, відчуття) – це здатність деяких мікро-
бних процесів реалізовуватись лише за наявності достат-
ньої щільності мікроорганізмів (кворуму) у біоплівках, 
що забезпечує координовану колективну поведінку по-
пуляції цих мікроорганізмів. 

QS заснований на сигнальному механізмі, що здій-
снюється за допомогою виділення бактеріями при висо-
кій щільності популяції специфічних хімічних речовин 
– автоіндукторів (сигнальні молекули), що взаємодіють 
із рецепторними регуляторними білками. Тільки достат-
ня кількість лактобактерій та висока щільність їхньої по-
пуляції можуть забезпечити фізіологічний вагінальний 
гомеокінез та надійний захист [50].

Існує тісний епідеміологічний зв’язок між дисбіо-
тичними станами вагінальної мікробіоти та несприят-
ливими наслідками для жіночого здоров’я [1, 5, 21, 29, 
34]. Результати досліджень відрізняються, особливо за-
лежно від наявності інфекцій, що передаються статевим 
шляхом (ІПСШ). Наявність або збільшена відносна 
кількість Lactobacillus spp. зазвичай пов’язані зі зниже-
ним ризиком ІПСШ. БВ, вагінальна мікробіота CST IV 
і окремі філотипи, пов’язані з БВ, зумовлюють підвище-
ний ризик ІПСШ. 

Інфекції сечовивідних шляхів більш поширені серед 
жінок із вагінальною колонізацією E. coli та без H2O2-
продукувальних лактобацил. Ризик симптоматичного 
кандидозу може бути вищий для спільноти з домінуючи-
ми лактобацилами. Високий ріст вмісту кількох бактерій, 
пов’язаних із БВ, був зумовлений підвищеним ризиком 
розвитку запальних захворювань органів малого таза 
(ЗЗОМТ), тоді як не було зв’язку між носійством бакте-
рій, не пов’язаних із БВ, та ризиком розвитку ЗЗОМТ. 

Результати досліджень відрізняються; збільшена від-
носна кількість Lactobacillus spp. загалом сприяє знижен-
ню ризику розвитку ЗЗОМТ. Установлено, що БВ, ва-
гінальна мікробіота CST IV і окремі філотипи, пов’язані 
з БВ, зумовлюють підвищений ризик розвитку ЗЗОМТ.

Існуючі методи лікування включають такі антибі-
отики, як метронідазол, кліндаміцин, терапію естро-
генами, молочну та борну кислоти, пробіотики вагі-
нальних лактобактерій та трансплантацію вагінальної 
мікробіоти [18, 44]. 

Лікарська активність і відсутність клінічних про-
явів у пацієнтки неминуче призводять до знищення всі-
єї мікрофлори та створення непередбаченого природою 
«порожнього місця», що заселяється тими самими або 
аналогічними мікробами, але вже з підвищеною анти-
бактеріальною резистентністю, тобто фактично до зміни 
нормального біоценозу.

Традиційна антибактеріальна терапія БВ метроніда-
золом або кліндаміцином не завжди забезпечує високу 
ефективність у тривалій перспективі, і після лікування 
спостерігаються високий рівень рецидивів – до 50% про-
тягом 6–12 міс та випадки розвитку вагінального канди-
дозу. Однією з важливих причин рецидивів БВ є активна 
персистенція бактеріальної біоплівки на слизовій обо-
лонці піхви, яка здебільшого складається з Gardnerella 
vaginalis і Atopobium vaginae. Вона тривало зберігається 
після лікування метронідазолом [44]. Системне засто-
сування антибіотиків має значні побічні ефекти [36]. У 
цьому випадку нові стратегії лікування допомагають по-
кращити результати лікування.

Існують різні дослідження, які демонструють зна-
чне покращення лікування бактеріальних вагінальних 
інфекцій за допомогою пероральних і вагінальних про-
біотиків порівняно з традиційними методами лікування. 
Результати часто стосуються конкретних бактеріальних 
штамів. Це свідчить про те, що лише певні пробіотичні 
бактерії, ймовірно, справляють ефект проти певних вагі-
нальних інфекцій [18].

Використання пробіотиків може покращити вагі-
нальну флору, збільшити кількість корисних бактерій, 
зменшити кількість шкідливих бактерій і надалі під-
тримувати стабільність середовища вагінальної флори 
[31]. Сьогодні з’являється все більше доказів того, що 
пробіотики ефективні під час лікування БВ. 

Загалом дані 1304 пацієнток із 12 рандомізованих 
контрольованих досліджень (РКД) фігурували у мета-
аналізі H. Huang et al. (2014) [23]. У проаналізованих 
РКД пробіотики призначали у поєднанні з антибіоти-
ками (послідовне застосування після курсу антибіоти-
ків) або без них у якості монотерапії, також порівню-
вали пробіотики з плацебо або з відсутністю терапії. У 
головному результаті з оцінювання ефективності ура-
ховували частоту клініко-мікробіологічного лікування 
БВ на 30-й день терапії та розраховували відносний 
ризик (ВР), який становив > 1 та свідчив на користь 
пробіотиків. 

Сукупний результат продемонстрував, що додавання 
пробіотиків може значно покращити показник клініко-
мікробіологічного лікування у дорослих пацієнток з БВ 
на 53% (ВР 1,53; р = 0,0008), у тому числі клінічного лі-
кування за критерієм Amsel – на 38% (ВР 1,38; р = 0,01) 
та мікробіологічного лікування за критерієм Nugent – на 
93% (ВР 1,93; р = 0,06). 

Крім того, у мета-аналізі проводилося оцінювання 
ефективності пробіотиків залежно від способу застосу-
вання і було відзначено суттєве покращення показника 
лікування БВ як при пероральному вживанні (ВР 1,99; р 
< 0,00001), так і при вагінальному використанні (ВР 1,43; 
р = 0,008). Також застосування пробіотиків мало перева-
ги як при монотерапії (ВР 4,13; р = 0,03), так і у комбіна-
ції з антибіотиками (ВР 1,38; р = 0,01). 
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Об’єднаний результат продемонстрував, що додаван-
ня пробіотиків може значно підвищити рівень вилікову-
вання у дорослих пацієнток з БВ (співвідношення ри-
зику (CР) 1,53; 95% довірчий інтервал (ДІ): 1,19–1,97). 
Результати дещо відрізнялися, коли аналіз обмежувався 
дев’ятьма дослідженнями високої якості (СР 1,60; 95 % 
ДІ: 1,16–2,22). У мета-аналізі підгруп спостерігався ста-
тистично значущий сприятливий ефект пробіотиків у 
європейських популяціях і впродовж короткострокових 
термінів спостереження. 

У мета-аналізі C. Li et al. (2019) систематично оціню-
валася ефективність монотерапії пробіотиками та комбі-
нованої терапії БВ, для чого було відібрано 13 РКД (n = 
1258). У первинному результаті щодо ефективності ліку-
вання БВ ураховували клінічний ефект (усунення симп-
томів БВ) [30]. Результати оцінювання ефекту пробіо-
тиків при монотерапії фіксували 63,73% виліковування 
проти 11,9% у разі використання плацебо (ВР 4,39; 95% 
ДІ: 2,05–9,41; р = 0,0001]). Оцінювання ефекту монотера-
пії пробіотиками проти монотерапії антибіотиками про-
демонструвало 58,12% та 79,1% відповідно (ВР 1,03; 95% 
ДІ: 0,38–2,81; р = 0,95), але відмінності не набули статис-
тичної значущості. 

При порівнянні ефективності пробіотиків у комбі-
нації з антибіотиками проти монотерапії антибіотиками 
відзначено ефективність лікування у 78,38% та 66,31% 
відповідно (ВР 1,28; 95% ДІ: 1,05–1,56; р = 0,02). При 
цьому додатковий аналіз підгруп застосування пробіо-
тиків залежно від шляху уведення виявив ВР 1,81 для 
орального вживання та ВР 1,11 для вагінального засто-
сування, але без статистичної значущості. 

Отже, підтверджено переваги застосування пробіо-
тиків як у монотерапії, так і у поєднанні з антибіотиками 
для лікування БВ [30].

Ефективність пробіотиків для лікування вагінально-
го кандидозу у невагітних жінок була нещодавно оцінена 
у систематичному Кокранівському огляді H.Y. Xie et al. 
(2017) [52]. Усього було включено 10 РКД (n = 1656) з 
оцінювання дії оральних та вагінальних пробіотиків, що 
використовували як додаткову терапію до протигриб-
кових препаратів порівняно з монотерапією протигриб-
ковими препаратами. Ефективність оцінювали клінічно 
та мікробіологічно у короткостроковий період (через 14 
днів від початку лікування), через 1 міс та через 3 міс; 
розраховували ВР. 

Пробіотики незначно покращували короткостроко-
ве клінічне (ВР 1,14; 95% ДІ: 1,05–1,24; р = 0,0011) та 
мікологічне лікування (ВР 1,06; 95% ДІ: 1,02–1,10; р = 
0,0057), фіксували зниження частоти рецидивів через 
1 міс (ВР 0,34; 95% ДІ: 0,17–0,68). Тим не менш не було 
відзначено суттєвого впливу пробіотиків на тривалу клі-
нічну чи мікологічну ефективність лікування через 3 міс 
після нього. 

У мета-аналізі 30 досліджень H. S. Jeng et al. 
(2020) пацієнток з БВ спостерігали після лікування 
[24]. Виявлено, що пробіотики знижують частоту ре-
цидивів вагініту (ставлення шансів (CШ) 0,27; 95% 
ДІ: 0,18–0,41; р<0,001), покращують рівень виліко-
вування/ремісії вагініту (СШ 2,28; 95% ДІ: 1,20–4,32; 
р = 0,011). Однак значне збільшення нормальної ва-
гінальної флори після лікування пробіотиками спо-

стерігалося лише при БВ (сукупне СШ 4,55; 95% ДІ: 
1,44–14,35; р=0,01).

N. N. Selis et al. (2021) за допомогою експериментів in 
vitro довели, що L. plantarum Lp62 і його супернатант мо-
жуть суттєво пригнічувати ріст Gardnerella [43]. 

У мета-аналізі 18 РКД H. F. Liu, N. Yi (2022) за ре-
зультатами тримісячного спостереження було виявлено, 
що комбінація антибіотиків і пробіотиків значно знижує 
частоту рецидивів БВ порівняно з окремими антибіоти-
ками [32].

У мета-аналізі R. Chen et al. (2022) у 14 РКД порів-
нювали ефективність пробіотиків з антибіотикотерапією 
– група пробіотики + антибіотики проти антибіотиків 
окремо або плюс плацебо – група антибіотиків (+ плаце-
бо) для БВ (ВР 1,23; 95% ДІ: 1,05–1,43; р=0,009) [13]. Три 
РКД порівнювали ефективність пробіотиків (група про-
біотиків) і антибіотиків (група антибіотиків) у лікуван-
ні БВ (ВР 1,12; 95% ДІ: 0,60–2,07; р=0,72). Ще три РКД 
порівнювали ефективність режиму пробіотиків (група 
пробіотиків) з плацебо (група плацебо) (ВР 15,20; 95% 
ДІ: 3,87–59,64; р<0,0001). Проведений мета-аналіз про-
демонстрував, що пробіотики можуть відігравати пози-
тивну роль у лікуванні БВ.

 Незважаючи на відсутність доказових рекомендацій 
стосовно пробіотиків при БВ у європейських рекоменда-
ціях, у клінічних посібниках щодо пробіотичних продук-
тів США та Канади (2023 р.) застосування оральних та 
вагінальних форм пробіотиків на основі лактобацил для 
лікування БВ та вагінального кандидозу віднесено до 
рівня доказовості рекомендації I–II [14, 15].

 Більшість вагінальних пробіотичних препаратів міс-
тить лактобактерії кишкового походження. Вони не здат-
ні добре зв’язуватися через низькі адгезивні властивості 
з вагінальними епітеліоцитами. Бактерії перебувають у 
біологічно неактивному стані та починають працювати 
не відразу.

Бактерії, що входять до складу вагінальних супози-
торіїв Кольпофлор, представляють собою живі лактоба-
цили, які часто виявляють у нормальній мікрофлорі та 
є ідентичними природній мікробіоті: L. acidophilus 3×106, 
L. crispatus 5×106, L. rhamnosus 5×106, L. vaginalis 5×106. Мо-
лочна кислота (100 мг), яка також входить до складу за-
собу, розщеплює патологічну біоплівку, що складається з 
мікробних асоціацій, збільшує вплив антибактеріальних 
речовин та створює умови для розвитку нормальної мі-
крофлори піхви (рисунок).

У склад Кольпофлору входить кілька штамів лакто-
бацил, які спільно придатні для відновлення нормальної 
вагінальної флори та зниження ризику розвитку урогені-
тальних інфекцій.

L. acidophilus продукує значну кількість молочної кис-
лоти і Н2О2, інгібує ріст патогенів, регулює секрецію про-
запальних цитокінів, зменшує оксидантний стрес [20].

L. crispatus має здатність пригнічувати дисбіотичну 
вагінальну мікробіоту та інфекційне запалення, що за-
безпечує молочна кислота, бактеріоцини, білок S-шару, 
Н2О2, а також інші антимікробні білки та метаболіти [7]. 

L. rhamnosus CR має високі адгезивні властивості до 
вагінального епітелію, добре колонізує піхву, стійка до 
сперміцидів, здатна пригнічувати ріст та адгезію урогені-
тальних патогенів, але слабо продукує Н2О2 [38].
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L. vaginalis продукує значну кількість Н2О2, інгібує 
адгезію та ріст патогенів [35].

Згідно з інструкцією виробника, супозиторії Коль-
пофлор рекомендується застосовувати як підтримуваль-
ний засіб при станах, що характеризуються порушенням 
мікрофлори піхви (БВ, вагінальний дисбіоз, вагінальний 
кандидоз, гормонозалежний та неспецифічний цервіцит, 
специфічний та неспецифічний вагініт, гонорея, хламіді-
оз, мікоплазмоз, трихомоніаз тощо), та як профілактич-
ний засіб після гінекологічних втручань, використання 
тампонів, місцевих контрацептивів та при недотриманні 
гігієнічних норм.

Жінкам рекомендується використання щоденних 
прокладок, тому що будь-які супозиторії мають власти-
вість розчинятися під впливом температури тіла та виті-
кати. Тож комфортніше, щоб це відбувалося на проклад-
ку, а не на білизну.

Під час використання Кольпофлору може виникати 
у перші дні використання відчуття свербежу, печіння. 
Одна з можливих причин полягає у тому, що лактобакте-
рії під час інтенсивного розмноження потребують підви-
щеної кількості «харчування». Тож відбувається «поза-
чергова» десквамація епітелію. Що робити? Можна зни-
зити кратність використання. Наприклад, пропустити 
день лікування та використати наступний супозиторій 
через день. Епітелій піхви відновлюється досить швидко. 
Тобто для наступної порції лактобактерій навіть за один 
день вже буде достатньо «харчування».

ВИСНОВКИ
Організм людини колонізований величезною кіль-

кістю мікроорганізмів, які разом називають мікробіотою 
людини. Однією з основних ділянок локалізації мікро-
біоти є жіночі статеві шляхи, де зазвичай домінують 
Lactobacillus spp., – приблизно у 70% жінок. Найбільш 
часто виділяють види L. crispatus, L. vaginalis, L. gasseri, 
L. jensenii та L. iners. Перебуваючи у зоні проникнення 
бактеріальних і вірусних патогенів, вагінальні лактоба-
цили можуть створювати бар’єр проти інвазії патогенів, 
оскільки переважно продукти їхнього метаболізму, що 
виявляють у цервіковагінальній рідині, можуть відігра-
вати важливу роль у пригніченні бактеріальних і вірус-
них інфекцій. 

Отже, мікробіота з домінуванням лактобацил є хоро-
шим біомаркером для здорової екосистеми піхви. Сучас-
ні вагінальні ліки з пробіотичною дією зазвичай містять 
кілька культур різних лактобацил з високим продукуван-
ням молочної кислоти, пероксиду водню, бактеріоцинів, 
з хорошими адгезивними властивостями. Вагінальний 
комплексний препарат, до складу якого входять найпоши-
реніші ідентичні живі лактобацили у високій концентрації 
у сукупності з молочною кислотою, – ефективний сучас-
ний місцевий підтримувальний та профілактичний засіб 
при дисбіотичних станах цервіковагінальної мікробіоти.

Конфлікт інтересів. Матеріал підготовлений за 
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