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Запальні захворювання органів малого таза: 
сучасні уявлення про етіологію, принципи 
діагностики та лікування
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Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Запальні захворювання органів малого таза (ЗЗОМТ) посідають перше місце у структурі гінекологічної захворюваності і є однією з 
причин порушення функції не тільки репродуктивних органів, але і різних систем жіночого організму, безплідності, зниження якості 
життя. До ЗЗОМТ належать запальні процеси тіла матки, маткових труб, яєчників і тазової очеревини.
У статті наведені сучасні погляди щодо етіологічних чинників, етапів розвитку ендогенної інфекції і її клінічних проявів. Розглянуто 
механізми ендокринної та імунної регуляції мікробіоценозу піхви, а також взаємини ендогенної мікрофлори і збудників екзогенних 
статевих інфекцій. Представлені діагностичні підходи та принципи терапії ЗЗОМТ з урахуванням вираженості інфекційного процесу.
Ключові слова: запальні захворювання органів малого таза, сальпінгіт, ендометрит, мікробіоценоз, статева екзоінфекція, діагностика, 
принципи лікування.

Inflammatory diseases of the pelvic organisms modern presentations about etiology, principles  
of diagnosis and treatment
N.M. Hychka, O.a. Shcherba, l.D. lastovetska

Inflammatory diseases of the pelvic organs (PID) occupy the first place in the structure of gynecological morbidity and are one of the causes of 
dysfunction of not only the reproductive organs but also various systems of the female body, infertility, and a decrease in the quality of life. The 
PID includes inflammatory processes of the uterus, fallopian tubes, ovaries and pelvic peritoneum.
The article presents modern views on etiological factors, stages of development of endogenous infection and its clinical manifestations. The 
mechanisms of endocrine and immune regulation of the vaginal microbiocenosis, as well as the relationship of endogenous microflora and 
pathogens of exogenous genital infections, are examined. Diagnostic approaches and principles of treatment of PID are presented, taking into 
account the severity of the infectious process.
Key words: рelvic inflammatory diseases, salpingitis, endometritis, microbiocenosis, sexual exinfection, diagnosis, treatment principles.

Воспалительные заболевания органов малого таза: современные представления об этиологии, 
принципах диагностики и лечения
Н.м. Гычка, Е.А. Щерба, Л.Д. Ластовецкая

Воспалительные заболевания органов малого таза (ВЗОМТ) занимают первое место в структуре гинекологической заболеваемости и яв-
ляются одной из причин нарушения функций не только репродуктивных органов, но и различных систем женского организма, бесплодия, 
снижения качества жизни. К ВЗОМТ принадлежат воспалительные процессы тела матки, маточных труб, яичников и тазовой брюшины.
В статье приведены современные взгляды на этиологические факторы, этапы развития эндогенной инфекции и ее клинические проявле-
ния. Рассмотрены механизмы эндокринной и иммунной регуляции микробиоценоза влагалища, а также взаимоотношения эндогенной 
микрофлоры и возбудителей экзогенных половых инфекций. Представлены диагностические подходы и принципы терапии ВЗОМТ с 
учетом выраженности инфекционного процесса.
Ключевые слова: воспалительные заболевания органов малого таза, сальпингит, эндометрит, микробиоценоз, половая экзоинфекция, диа-
гностика, принципы лечения.

Запальні захворювання жіночих статевих органів 
(ЗЗЖСО) посідають одне з провідних місць серед гіне-

кологічної патології, їх діагностують у 60–65% хворих, які 
звернулися до жіночої консультації і у 30%, які направле-
ні на лікування у стаціонар [5, 38]. Передбачалося, що до 
2020 р. кожна з двох жінок, що досягла 25–30-річного віку, 
перенесе гостре запальне захворювання статевих органів 
[50]. Вони є частою причиною втрати непрацездатності, 
безплідності та інших ускладнень, а також зумовлюють 
збільшення витрат, пов’язаних зі зниженням якості життя 
хворих [7, 13, 37, 74], негативно впливаючи на стан репро-
дуктивного здоров’я жінки [47, 56] 

Практичні гінекологи стикаються з низкою труднощів 
під час лікування захворювань інфекційного генезу. Сьогодні 
до 80% таких захворювань проявляються у хронічних упо-
вільнених формах, мають стерту симптоматику, рецидивний 

характер. Вони важко піддаються лікуванню антибактеріаль-
ними препаратами [68]. 

За даними літератури, запальні процеси статевих органів 
розглядаються як відповідальні за формування такої гінеко-
логічної патології, як ендометріоз, лейоміома матки, гіпер-
пластичні процеси, безплідність, неопластичні захворювання 
шийки матки, а також функціональні розлади, що порушують 
нормальний перебіг вагітності [5].

Тому вдосконалення організації надання медичної допо-
моги пацієнткам з даною патологією – одне з найважливіших 
завдань сучасної медицини, від вирішення якого залежить 
прогноз соціально-економічного розвитку суспільства [23, 33]. 

Запальні захворювання органів малого таза (ЗЗОМТ) вклю-
чають в себе спектр запальних захворювань верхніх відділів жі-
ночих статевих шляхів з будь-якою комбінацією ендометриту, 
сальпінгіту, сальпінгоофориту, пельвіоперитоніту [28, 80].
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Серед етіологічних чинників виникнення запального про-
цесу в жіночих статевих органах лідируючі позиції донедавна 
віддавали Chlamydia trachomatis і Neisseria gonorrhoeae [15]. У 
США кожен рік реєструють понад 600 тис. хворих на урогені-
тальний хламідіоз. В Англії поширеність хламідійної інфекції 
найбільш висока у 15–19-річних жінок (800/100 тис. населен-
ня), у Швеції – 1000/100 тис. населення [13, 58]. В Україні за 
даними 2003–2008 рр. цей показник становив 10,99–11,7 ви-
падку на 1 тис. населення у жінок репродуктивного віку [15]. 
Недавні дослідження свідчать, що частка випадків ЗЗОМТ, 
що належать до N. gonorrhoeae або C. trachomatis, знижується. 
Так, серед жінок з встановленим діагнозом гострого ЗЗОМТ 
менше 50% мали доказове підтвердження будь-якого з цих 
збудників [46, 64, 78, 81]. 

На сучасному етапі важливу роль у виникненні ЗЗЖСО 
відіграє так звана нормальна мікрофлора статевих шляхів 
(анаероби, G. vaginalis, Haemophilus influenzae, кишкові грам-
негативні палички і Streptococcus agalactiae) [15, 63, 81]. Мі-
кробіоценоз піхви представлений не тільки конкретними мі-
кроорганізмами, але і цілими мікробними спільнотами [16, 29]

Мікрофлора піхви змінюється протягом усього життя 
(препубертатний, репродуктивний періоди, постменопауза), 
протягом менструального циклу, а також щодоби і щогодини. 
Здатність коменсальних мікроорганізмів захищати від втор-
гнення власної мікрофлори з інших порожнин і мікрофлори 
статевого партнера є унікальною. При цьому оточення сли-
зової оболонки перебуває у постійних змінах, які зумовлені 
гормонами, дієтою, сечовипусканням, дефекацією, менструа-
цією, гігієнічними процедурами та інфекціями [29]

Вагінальний мікробіоценоз у жінок репродуктивного віку 
складається з постійно персистуючих і транзиторних мікро-
організмів. Мікрофлора піхви у нормі містить паличкоподіб-
ну флору – лактобацили, які підтримують кисле середови-
ще (95–98%), коринебактерії и дифтероїди, а також кокову 
флору (анаеробні і здебільшого аеробні коки, гемолітичні і 
негемолітичні стрептококи; бета-гемолітичні стрептококи, 
ентерокок). Рідше виявляють клебсієлу, ентеробактерії й 
представників виду Рroteus, кишкову паличку, а також гриби 
роду Candida [1, 8, 14].

Облігатна мікрофлора володіє дуже важливою властивіс-
тю – колонізаційною резистентністю, механізми якої такі:

•	 блокування рецепторів адгезії для сторонніх мікро-
організмів,

•	 конкурування мікроорганізмів за поживні субстанції,
•	 стимуляція рухомості епітелію слизових оболонок і 

процесів його оновлення на поверхні ворсин,
•	 продукування коротколанцюгових жирних кислот, 

перекисів, бактеріоцинів, лізоциму та інших антимі-
кробних субстанцій,

•	 детоксикація антибіотиків за рахунок їхньої адсорбції 
чи біотрансформації,

•	 індукція імунної відповіді, яка має перехресні реакції 
щодо патогенних мікроорганізмів,

•	 продукування стимуляторів імуногенезу і активато-
рів фагоцитарної і ферментативної активності [3, 14, 
29, 35].

Під впливом ендогенних і екзогенних факторів відбува-
ється постійна зміна мікрофлори вагінального біотопа. Під 
впливом естрогенів підвищується утворення глікогену і му-
цину, посилюється васкуляризація піхвової стінки, що сти-
мулює вірулентні ознаки патогенних мікроорганізмів [18, 29, 
66]. Кількість аеробів зменшується у передменструальний 
період, у секреторній фазі циклу відзначається зменшення 
кількості умовно-патогенних мікроорганізмів і стимуляція 
росту лактобактерій [29].

Мікроорганізми, які постійно живуть у статевих шляхах, 
можуть за сприятливих умов стати вірулентними і спричи-

няти розвиток ЗЗЖСО. Мікробіоценоз репродуктивного 
тракту є складною системою, до якої входять мікроорганізми 
практично всіх таксонів. Функціонування цієї системи забез-
печується взаємодією між макроорганізмом і представника-
ми мікрофлори, а також внутрішніми взаємодіями між мікро-
організмами у складі асоціації.

Антимікробна стійкість статевих шляхів забезпечується 
складним комплексом захисних механізмів:

1.  Анатомо-фізіологічні особливості слизових оболонок 
статевих органів.

2.  Фізіологічна десквамація і цитоліз поверхневих клітин 
епітелію піхві, які зумовлені дією статевих гормонів.

3.  Неспецифічні антимікробні механізми, які діють на клі-
тинному рівні: фагоцитоз за допомогою макрофагів та 
поліморфноядерних лейкоцитів. Неспецифічні гумо-
ральні фактори: білок плазми трансферин, який зв’язує 
залізо, необхідне для росту багатьох бактерій; опсоніни, 
які посилюють фагоцитарну активність клітин; лізоцим 
– пептид, який має антимікробну активність; лізин, 
який виділяється тромбоцитами у зоні запалення. 

4.  Імунні механізми захисту від грибкової, вірусної інфек-
ції, внутрішньоклітинних бактеріальних паразитів. До 
них належать Т-лімфоцити, імуноглобуліни, система 
комплементу [15].

Мікроценоз каналу шийки матки, особливо його нижніх 
відділів, у здорових жінок практично не відрізняється від мі-
кроценозу піхви, але кількість мікроорганізмів у каналі мен-
ша, ніж у піхві з превалюванням аеробно-анаеробних асоціа-
цій. Тобто локальні фактори захисту у каналі шийки матки 
сприяють підтриманню стерильності ендометрія і створенню 
оптимальних умов для розвитку здорових нащадків.

Для верхніх відділів статевої системи особливе значення 
мають захисні механізми на рівні каналу шийки матки і ен-
дометрія. Слиз, що накопичується у каналі шийки матки, є 
своєрідним бар’єром, який розділяє нижній і верхній відділи 
статевого тракту. У цервікальному слизі знаходяться анти-
бактеріальні речовини, антитіла до таких мікроорганізмів, як 
кишкова паличка, гонококи, сальмонели, а також до вірусів 
простого герпесу і грибів Candida. У матці захисну функцію 
несе ендометрій, який запобігає проникненню мікроорганіз-
мів періодичним відторгненням його функціонального шару 
під час менструації. 

Отже, взаємодія мікрофлори і макроорганізму є багато-
рівневим комплексом, що забезпечує формування динамічної 
і багатокомпонентної мікроекосистеми, а також колонізацій-
ну резистентність у даному біотопі, яка покликана підтриму-
вати фізіологічну рівновагу в урогенітальному тракті і забез-
печувати профілактику патологічних процесів [3, 24, 29, 34].

Що стосується шляхів поширення інфекції, слід зазна-
чити, що дисбіоз піхви (як і дисбіоз в інших порожнинних 
органах) можна розглядати як початковий етап формування 
ендогенної інфекції. Запальні захворювання статевих органів 
найчастіше мають висхідний характер [6, 29, 32, 52]. Проник-
нення інфекційних агентів у верхні статеві шляхи відбуваєть-
ся за допомогою сперматозоїдів, трихомонад, також можли-
вий пасивний транспорт мікроорганізмів, останнє місце по-
сідають гематогенний та лімфогенний шляхи.

Поширенню інфекції також можуть сприяти внутріш-
ньоматкові процедури (зондування, гістеросальпінгографія, 
гістероскопія, пертубація, гідротубація, операції на статевих 
органах, аборт), внутрішньоматкова контрацепція [51, 76]. 
Особливо великий ризик у жінок, що не народжували. 

З початком менструації склад мікрофлори статевих шля-
хів змінюється як кількісно, так і якісно, що відіграє значну 
роль у виникненні запальних процесів статевих органів. У 
передменструальний період концентрація аеробних бактерій 
зменшується приблизно у 100 разів, відповідно збільшується 
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концентрація анаеробів. Використання вагінальних тампонів 
під час менструації зменшує доступ кисню, що сприяє розви-
тку патогенної анаеробної популяції і може провокувати за-
пальні процеси верхніх відділів статевих шляхів.

Післяпологова інфекція також посідає важливе місце 
серед причин запальних процесів статевих органів. Усклад-
нений перебіг вагітності, пологів і особливо кесарів розтин 
спричинюють розвиток запалення, причому після планових 
кесаревих розтинів у 3–5 разів менше, ніж після екстрених.

Етапність формування ендогенної бактеріальної інфек-
ції можна уявити так. На початковому етапі під впливом 
ендогенних або екзогенних тригерних факторів формуєть-
ся дисбіотичний процес, що супроводжується зменшенням 
кількості облігатної мікрофлори та який може обмежуватись 
бактеріємією і антигенемією, пов’язаними з надмірним на-
копиченням факультативної умовно-патогенної ендогенної 
бактеріальної мікрофлори. При цьому можуть спостерігатись 
імунопатологічні і антиапоптозні ефекти, а також хромосомні 
аберації, пов’язані з деякими представниками факультатив-
ної мікрофлори (зокрема з мікоплазмами), що призводять до 
формування аутоімунних реакцій, пухлинної трансформації і 
приєднання вторинної інфекції [25, 29].

На наступному етапі може приєднатися запальний про-
цес в органах сечостатевої системи як варіант місцевої не-
генералізованої ендогенної інфекції з порушенням функції 
цих органів. У разі поширення збудників за межі сечостате-
вої системи і формування запальних вогнищ в органах інших 
систем можна говорити про генералізовану ендогенну інфек-
цію. При цьому може бути відсутнє розмноження бактерій у 
крові і мати місце транзиторна бактеріємія і антигенемія, а 
також відсутні інші клініко-лабораторні ознаки сепсису [29, 
31]. Однак при вираженому ослабленні імунорезистентності 
може формуватися септицемія і септикопіємія з усіма його 
проявами і наслідками.

У разі інфікування збудниками інфекцій, що передають-
ся статевим шляхом, та формування за їхньою участю дисбіо-
тичного процесу виникнення і локалізація запальних вогнищ 
у сечостатевій системі залежатимуть від різновиду збудника 
і його тропності до певних тканин. При цьому у виникненні 
запальних вогнищ і різних ускладнень крім екзогенного па-
тогену можуть брати участь представники видозміненої фа-
культативної ендогенної мікрофлори [27, 29].

З ускладнень у першу чергу привертає увагу порушення 
фертильності у вигляді трубно-перитонеальної, ендокринної 
та маткової його форм. Трубно-перитонеальна безплідність 
формується за рахунок органічного або функціонального по-
рушення прохідності маткових труб через запальний процес; 
ендокринна безплідність – за рахунок овуляторних дисфунк-
цій і порушень утворення жовтого тіла, які спостерігаються 
при запальному процесі в яєчниках; маткова безплідність – за 
рахунок порушення дозрівання ендометрія при запальному 
процесі в матці [29].

Часто діагностують ектопічну вагітність і ускладнення 
при матковій вагітності у формі звичного невиношування 
плода (13–25%), передчасного розриву плодового міхура, пе-
редчасних пологів, післяпологового ендометриту, хоріоамні-
оніту і плацентиту, внутрішньоутробного інфікування плода 
(8–12%) і внутрішньоутробної загибелі плода. Також від на-
ведених вище мікст-інфекцій у пацієнток відзначається хро-
нічний біль у животі, синдром Fitz–Hugh–Curtis, реактивний 
артрит та невдалі спроби екстракорпорального запліднення 
[27, 29].

У разі хронізації екзогенної статевої інфекції (приблиз-
но через 6 міс після інфікування незалежно від наявності або 
відсутності терапії) такі патогени, як Chlamydia trachomatis, 
Trichomonas vaginalis, Mycoplasma genitalium, Neisseria 
gonorrhoeae, Herpes simplex 1-го та 2-го типу, Papillomavirus 

та інші, поряд з Mycoplasma hominis, Ureaplasma species і 
грибами роду Candida можуть перебувати у складі факульта-
тивної піхвової умовно-патогенної мікрофлори вагінального 
біотопа з усіма особливостями їхнього впливу на місцевий 
мікробіоценоз. 

При цьому найчастіше (особливо після лікування) хламі-
дійна, герпетична і папіломавірусна інфекції спостерігаються 
у латентній формі, а трихомонадна, гонорейна і мікоплазмо-
ва – у вигляді носійства. При зниженні імунорезистентності 
завжди є потенційна можливість їхньої активації. У цьому 
випадку вони поводяться як ендогенні інфекції з усім роз-
маїттям їхнього впливу на мікрофлору піхви. На користь 
цього аргументу свідчить довічна персистенція (латенція, що 
поєднується з періодами маніфестації) облігатних внутріш-
ньоклітинних паразитів (вірусів і хламідій) у макроорганізмі 
при їхній постійній або транзиторній (закид у піхву з матки 
і маткових труб при менструаціях) наявності у піхві у складі 
факультативної частини вагінального біотопа [29].

У сучасних умовах характер перебігу інфекцій урогені-
тальних шляхів має низку особливостей, які зумовлені як 
зміною біологічних властивостей патологічних агентів, так 
і сексуально-поведінковими особливостями пацієнток. У 
якості основних характеристик перебігу інфекційних проце-
сів в урогенітальних шляхах виділяють: 

•  багатовогнищевість запального процесу – одночасне 
ураження кількох органів з тенденцією до поширення 
інфекційного процесу;

•  мікст-інфікування – наявність асоціацій збудників ін-
фекційної природи, що належать до різних видів; 

•  персистувальний характер перебігу – тривалий латент-
ний перебіг без значущих клінічних проявів; 

•  труднощі встановлення діагнозу за допомогою скринін-
гових методів лабораторної діагностики; 

•  неефективність традиційних терапевтичних заходів і 
серйозність виникаючих ускладнень [40].

Інфекційний характер запальних змін статевих органів, 
що виникли вперше, не викликає сумнівів [12, 39, 41, 45]. У 
подальшому у більшості пацієнток з хронічними процесами 
мікробний фактор вже не відіграє суттєвої ролі у виникненні 
загострень [20, 42, 69]. Так, про стерильність вмісту маткової 
труби при хронічному сальпінгіті і порожнини матки при хро-
нічному ендометриті інформують багато дослідників [22, 49]. 
Під впливом неспецифічних факторів розвивається картина, 
що відтворює більшою чи меншою мірою первісний патоло-
гічний процес [19, 60], який тривало негативно впливає на 
жіночу репродуктивну систему [4, 10, 59]. Однак до сьогодні 
процес виявлення як гострих, так і хронічних ЗЗЖСО засно-
ваний на обіговості пацієнток з клінічними проявами пато-
логічного процесу у медичних закладах. При цьому активне 
виявлення захворювань має спорадичний характер [23].

Під час діагностики будь-яких форм ЗЗОМТ слід 
пам’ятати, що хоча вони і є клінічним діагнозом, приблизно 
у 50% випадків може спостерігатися нехарактерна клінічна 
картина, яка симулює гострий апендицит, цистит, ниркову 
коліку та ін. [15]. Діагностика інфекційного процесу повинна 
включати наступні складові: констатація дисбіозу піхви; діа-
гностика запальних вогнищ в органах сечостатевої системи; 
визначення сексуально-трансмісивної інфекції як екзогенно-
го пускового фактора ендогенної інфекції; визначення інших 
екзо- і ендогенних факторів, що призводять до запуску інфек-
ційного процесу з формуванням дисбіозу і запальних вогнищ 
[28].

Діагностика запального ураження часто передує всім 
іншим складовим діагностичного комплексу, позаяк хворі 
звертаються зі скаргами, у першу чергу, зумовленими саме 
запальним процесом. У рекомендаціях щодо лікування ін-
фекцій, що передаються статевим шляхом, Центру з контро-
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лю і профілактики захворювань (СDC) США, 2015 (Sexually 
Transmitted Di seases Treatment Guidelines, 2015), заснованих 
на високих рівнях доказовості, зазначається, що емпіричне 
лікування ЗЗОМТ має розпочинатися у жінок з ризиком за-
хворювань, що передаються статевим шляхом, якщо вони від-
чувають біль у ділянці таза або нижньої частини живота і ви-
ключена інша причина захворювання, відмінна від ЗЗОМТ, 
а також якщо наявний один або декілька з наступних трьох 
основних мінімальних клінічних критеріїв, які виявляють 
при обстеженні органів малого таза: біль при зміщенні шийки 
матки, тіла матки або придатків матки [81].

Діагностика ЗЗОМТ включає:
•  гінекологічний огляд (оцінювання зовнішніх статевих 

органів, ділянки ануса і сечівника, вагінальний огляд у 
дзеркалах, бімануальне дослідження тіла матки і при-
датків, оцінювання зміщення шийки матки);

•  лабораторні методи (мікроскопія зскрібків та ін.);
•  інструментальні методи (УЗД, лапароскопія, гістеро-

скопія, кольпоскопія та ін.) [28].
Один або декілька з наступних додаткових критеріїв мо-

жуть бути використані для підтвердження діагнозу ЗЗОМТ:
• підвищення температури тіла > 38,3 °C;
•  аномальні слизово-гнійні виділення з шийки матки або 

легка травматизація слизової оболонки шийки матки;
•  наявність великої кількості лейкоцитів під час простої 

мікроскопії вагінальних виділень;
•  підвищена швидкість осідання еритроцитів;
• підвищений рівень С-реактивного білка; 
•  результати лабораторного обстеження, що підтверджують 

цервікальну інфекцію N. gonorrhoeae або C. trachomatis.
Наприклад, наявність ознак запалення нижніх статевих 

шляхів (переважання лейкоцитів у секреті піхви, ексудати 
шийки матки або пухкість шийки матки), на додаток до од-
ного з трьох мінімальних критеріїв, підвищує специфічність 
діагнозу. Якщо ці критерії відсутні, то діагноз ЗЗОМТ мало-
ймовірний, і слід розглянути альтернативні причини больо-
вого синдрому. Бактеріоскопічне дослідження також може 
виявляти наявність супутніх інфекцій (бактеріального вагі-
нозу, трихомоніазу та ін.) [81].

Згідно з рекомендаціями CDC (2015), всі жінки, яким вста-
новлений діагноз гострого ЗЗОМТ, повинні бути обстежені на 
ВІЛ, а також на гонорею і хламідіоз з використанням тестів 
ампліфікації нуклеїнових кислот (ПЛР) [81]. Слід зазначити, 
що діагностичні тести на гонорею повинні бути отримані до 
початку терапії. Установлено, що скринінг і лікування сексу-
ально активних жінок щодо хламідіозу знижує ризик ЗЗОМТ 
[55, 67]. Однак сьогодні немає достатньої доказової бази, схва-
леної FDA для використання у США, щодо необхідності тесту-
вання жінок з ЗЗОМТ на Mycoplasma genitalium [81].

Завдяки введенню молекулярно-генетичних методів, 
діагностика різновидів дисбіозу піхви не викликає великих 
труднощів. Порівняльний аналіз ефективності ідентифікації 
анаеробів за допомогою ПЛР та традиційного бактеріологіч-
ного дослідження зафіксував набагато більшу ефективність 
молекулярно-біологічних методів [26, 29, 77].

У деяких випадках може знадобитися застосування ме-
тодів, які визнані найбільш точними у діагностиці ЗЗОМТ і 
включають в себе:

•  біопсію ендометрія з встановленням гістопатологічних 
ознак ендометриту;

•  трансвагінальну сонографію або магнітно-резонансну 
томографію – методи, що виявляють потовщені, запо-
внені рідиною маткові труби, наявність вільної рідини у 
малому тазі або в трубно-яєчниковому комплексі;

•  допплерівське дослідження, яке передбачає інфекцію 
таза (наприклад гіперемію маткових труб);

•  лапароскопічні ознаки ЗЗОМТ.

Біопсія ендометрія для підтвердження діагнозу ендоме-
триту виправдана у жінок з ознаками ЗЗОМТ, які пройшли 
лапароскопію та у яких не було виявлено візуальних ознак 
сальпінгіту [15, 81].

Під час лікування ЗЗОМТ необхідно застосовувати 
загальновідомий комплекс, що включає етіотропну анти-
біотикотерапію, ензимотерапію (для потенціювання анти-
біотиків), застосування органопротекторів, імуномодулю-
вальну терапію, симптоматичну терапію, психотерапію, 
застосування еубіотиків (корекція кишкової мікрофлори 
після закінчення вживання антибіотиків), протиспайкову 
і протизапальну медикаментозну і фізіотерапію [9, 11, 17, 
21, 30].

Корекція ендогенної інфекції повинна включати кілька 
етапів:

1)  ліквідацію запальних вогнищ в органах сечостатевої 
та інших системах і пов’язаних з ними ускладнень;

2)  усунення дисбіотичного процесу як джерела бакте-
ріємії і антигенемії і першопричини виникнення за-
пальних вогнищ;

3)  виявлення і ліквідацію всіх тригерних факторів (у 
тому числі екзогенної інфекції і ендокринопатій), які 
могли б призвести до розвитку дисбіозу у майбутньо-
му.

Необхідно пам’ятати про те, що успіх діагностики та лі-
кування екзогенної статевої інфекції у жінок залежить від 
якісної реалізації цих складових у їхніх статевих партнерів.

При вираженій стійкості патогенів до антибактеріаль-
них препаратів і внутрішньоклітинної персистенції деяких 
з них (хламідії і віруси) проведення повної санації буває не-
можливим [28]. У цьому випадку першорядне значення має 
тактика мінімізації їхньої кількості для створення стійкої 
рівноваги з облігатною мікрофлорою. Особливо вона ви-
правдана стосовно інших, менш патогенних, представників 
факультативної частини вагінальної мікробіоти, таких, як 
Gardnerella vaginalis, Enterococcus spp., Ureaplasma spp., 
Mycoplasma hominis, Bacteroides spp., Atopobium spp. і т.д. 
[28].

Нерідко за наявності екзогенної статевої інфекції і, в 
результаті цього, формування ендогенної інфекції застосу-
вання антибактеріальних і антипротозойних препаратів ви-
рішує одночасно два завдання:

• вплив на збудник екзогенної статевої інфекції;
•  вплив на представників факультативної частини ен-

догенної мікробіоти, що визначили дисбіотичний про-
цес.

Оптимальний режим лікування та віддалені резуль-
тати раннього лікування жінок з субклінічними форма-
ми ЗЗОМТ невідомі. Сучасні принципи терапії ЗЗОМТ 
повин ні забезпечувати емпіричне охоплення широкого 
спектра можливих патогенів. Згідно з рекомендаціями CDC 
(2015), всі схеми лікування ЗЗОМТ повинні бути ефектив-
ними також проти N. gonorrhoeae і C. trachomatis, тому що 
негативний ендоцервікальний скринінг на ці мікроорганіз-
ми не виключає інфікування ними верхніх статевих шляхів. 

На сьогодні відсутні доказові дані, що підтверджують ефек-
тивність схем лікування препаратами, які не охоплюють анае-
робні мікроорганізми і запобігають віддаленим ускладненням 
(безплідності і позаматковій вагітності), тому загальноприй-
нятим є використання у схемі лікування ЗЗОМТ препаратів з 
анаеробною активністю.

Лікування слід починати якомога раніше, як тільки 
встановлений передбачуваний діагноз, оскільки профілак-
тика віддалених наслідків залежить від раннього введення 
відповідних антибактеріальних препаратів. Під час вибору 
режиму лікування необхідно враховувати доступність, вар-
тість і прийнятність його для пацієнта [72].
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У жінок із ЗЗОМТ легкого або середнього ступеня тяж-
кості парентеральні і пероральні схеми мають однакову 
ефективність. Показання для госпіталізації: диференціаль-
на діагностика, наприклад, з апендицитом; тубооваріальний 
абсцес; вагітність; тяжкий перебіг захворювання (нудота, 
блювання, висока температура тіла); пацієнтка не в змозі 
дотримуватися або переносити амбулаторний оральний ре-
жим вживання препаратів; відсутня клінічна відповідь на 
пероральну антимікробну терапію.

Безліч досліджень демонструє високу ефективність па-
рентеральних схем лікування ЗЗОМТ [62, 74]. Перевести 
пацієнтку на пероральну терапію допускається протягом 
24–48 год після клінічного поліпшення. Жінкам з тубоова-
ріальним абсцесом рекомендується парентеральне лікуван-
ня не менше ніж протягом 24 год стаціонарного спостере-
ження.

У керівництві з лікування інфекцій, що передаються 
статевим шляхом, Центру з контролю і профілактики за-
хворювань (СDC) США, 2015 (Sexually Transmitted Di 
seases Treatment Guidelines, 2015) рекомендовані наступні 
парентеральні схеми лікування ЗЗОМТ:

1)  цефотетан 2 г внутрішньовенно кожні 12 год у по-
єднанні з доксицикліном 100 мг перорально або вну-
трішньовенно кожні 12 год;

2)  цефокситин 2 г внутрішньовенно кожні 6 год плюс 
доксициклін 100 мг перорально або внутрішньовен-
но кожні 12 год;

3)  кліндаміцин 900 мг внутрішньовенно кожні 8 год ра-
зом з гентаміцином у разовій дозі 2 мг/кг з подаль-
шою підтримувальною дозою 1,5 мг/кг кожні 8 год. 
Одноразова добова доза за необхідності може бути 
збільшена до 3–5 мг/кг.

Доксициклін при внутрішньовенній інфузії викликає 
больові відчуття, тому його бажано вводити перорально. 
Пероральне і внутрішньовенне введення доксицикліну за-
безпечує однакову біодоступність. 

Можна використовувати терапію кліндаміцином 
(450 мг перорально) чотири рази на день або доксициклін 
(100 мг два рази на день) протягом 14 днів терапії. Однак 
за наявності тубооваріального абсцесу кліндаміцин (450 мг 
перорально чотири рази на день) або метронідазол (500 мг 
два рази на день) слід використовувати протягом не менше 
14 днів на тлі терапії доксицикліном, щоб забезпечити більш 
ефективне анаеробне покриття, ніж один доксициклін.

Як альтернативні парентеральні схеми застосовується 
ампіцилін/сульбактам плюс доксициклін [61]. Ампіцилін/
сульбактам у поєднанні з доксицикліном ефективний про-
ти C. trachomatis, N. gonorrhoeae і анаеробів у жінок з ту-
бооваріальним абсцесом. Також у літературі є посилання 
на клінічну ефективність лікування азитроміцином – або 
у формі монотерапії протягом 1 тиж (500 мг внутрішньо-
венно щодня 1 або 2 дози, а потім по 250 мг перорально 
протягом 5–6 днів), або у поєднанні з 12-денним курсом 
метронідазолу [43]. 

Внутрішньом’язову і/або пероральну терапію можна 
розглядати у жінок з гострим ЗЗОМТ тільки легкого або 
середнього ступеня тяжкості [64]. Жінки, які не відповіда-
ють на внутрішньом’язову (пероральну) терапію протягом 
72 год, повинні бути повторно оглянуті для підтвердження 
діагнозу і переведені на внутрішньовенну терапію.

Хоча інформація про альтернативні методи внутрішньо-
м’язового і перорального введення обмежена, деякі з до-
сліджень продемонстрували широкий спектр охоплення. 
Використовують азитроміцин у якості монотерапії (500 мг 
внутрішньовенно щодня для 1–2 доз, потім 250 мг пер-
орально протягом 12–14 днів), або у комбінації з метроні-

дазолом [43], або вживання 1 г перорально один раз на тиж-
день протягом 2 тиж у комбінації з цефтріаксоном по 250 мг 
внутрішньом’язово одноразово [70]. При розгляді цих схем 
рекомендується додавання метронідазолу для забезпечення 
покриття анаеробних мікроорганізмів. 

У літературі відсутні дані про ефективність використан-
ня пероральних цефалоспоринів для лікування ЗЗОМТ. У 
результаті появи резистентних до хінолонів N. Gonorrhoeae 
схеми лікування, що включають хінолонові препарати, 
більше не рекомендуються для лікування ЗЗОМТ. Якщо 
алергійна реакція не дозволяє використовувати терапію це-
фалоспоринами і поширеність у суспільстві або індивіду-
альний ризик гонореї низький, рекомендовано використан-
ня фторхінолонів протягом 14 днів (левофлоксацин 500 мг 
перорально один раз на день, офлоксацин 400 мг два рази 
на день або моксифлоксацин 400 мг перорально один раз на 
день) з метронідазолом протягом 14 днів (500 мг перораль-
но двічі на день) [44, 53, 57]. 

Критерієм ефективності внутрішньом’язового і пер-
орального лікування є клінічне поліпшення протягом 3 днів 
після початку терапії. Якщо протягом 72 год після амбу-
латорного внутрішньом’язового/перорального лікування 
клінічного покращання не спостерігалося, рекомендується 
госпіталізація, оцінювання антимікробного режиму і додат-
кова діагностика (включаючи розгляд діагностичної лапа-
роскопії). Усі жінки, яким був встановлений діагноз хламі-
дійного або гонококового ЗЗОМТ, повинні пройти повтор-
ний аналіз через 3 міс після лікування, незалежно від того, 
чи проходили лікування їхні статеві партнери [54]. Якщо 
повторне тестування через 3 міс неможливе, жінки повинні 
проходити повторне обстеження щоразу, коли вони у по-
дальшому звертаються по медичну допомогу через 12 міс 
після лікування.

Лікування ЗЗОМТ у жінок з ВІЛ-інфекцією не від-
різняється від стандартних, хоча у даній категорії пацієн-
тів відзначається більш часта необхідність у хірургічному 
втручанні через розвиток тубооваріального абсцесу. Сьо-
годні недостатньо даних, що свідчать про необхідність 
більш агресивного ведення цих пацієнток (госпіталізація 
або внутрішньовенне уведення антимікробних схем).

У жінок із ЗЗОМТ носіїв внутрішньоматкових контр-
ацептивів (ВМК), що містять мідь або левоноргестрел, ре-
комендується використання стандартного лікування без 
видалення ВМК за умови ретельного клінічного спостере-
ження [75]. Якщо протягом 48–72 год після початку ліку-
вання клінічного покращання не спостерігається, показано 
видалення ВМС.

Щоб звести до мінімуму передачу захворювання, па-
цієнткам слід утримуватися від статевих зносин до завер-
шення терапії, усунення симптомів і адекватного лікуван-
ня статевих партнерів. Чоловіки, які мають сексуальний 
контакт протягом 60 днів, що передують появі симптомів 
ЗЗОМТ у жінки, повинні бути обстежені і емпірично про-
ліковані від хламідіозу та гонореї незалежно від етіології 
захворювання або збудників, виділених у жінки, тому що у 
чоловіків часто перебіг інфекції, зумовленої C. trachomatis 
і N. Gonorrhoeae, буває безсимптомним [48, 71].

Отже, запальні вогнища в органах сечостатевої системи 
у жінок можна розглядати як прояв мікст-інфекції за учас-
тю різноманітних ендогенних та екзогенних патогенів. 

Упровадження у практику сучасних принципів дока-
зової медицини дозволяє підвищувати якість діагностики, 
уникнути хронізації ЗЗОМТ і виникнення таких серйоз-
них ускладнень, як ендометріоз і пухлинні процеси жіночої 
репродуктивної системи, покращити якість життя пацієн-
ток і, отже, зберегти репродуктивний потенціал жінок.
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