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ВСТУП
Запальні захворювання органів малого таза 

(ЗЗОМТ) – узагальнююче поняття, яке включає 
інфекційно-запальні ураження ендометрія, 
маткових труб і яєчників [1, 2]. Тубооваріаль-
ний абсцес (ТОА), пельвіоперитоніт та параме-
трит за визначеннями різних авторів розгля-
даються як варіанти ЗЗОМТ або їх ускладнення 
[1, 3, 4]. ЗЗОМТ є однією з основних (до 60%) 
причин звернень жінок репродуктивного віку 
до гінекологів [4, 5]. Точна розповсюдженість 
ЗЗОМТ достеменно невідома, оскільки певна 
частина випадків залишається неврахованою 
через малосимптомний перебіг і неспецифіч-
ність симптомів [2]. 

Добре відомо, що до негативних ефектів 
ЗЗОМТ на репродуктивну функцію жінок і 
якість життя належать: неплідність (10–20% 
випадків), синдром хронічного тазового болю 
(40%), ектопічна вагітність – 10% [1, 3]. Нещо-
давно виникла теорія про можливий мікроб-
ний генез ендометріозу [6–8] і вплив ЗЗОМТ на 
ризик пограничних пухлин яєчників [9, 10].

Як загальновизнаний провідний етіологіч-
ний фактор ЗЗОМТ розглядають інфекції, що 
передаються статевим шляхом (ІПСШ), зокре-
ма хламідіоз і гонококову інфекцію [1, 2]. Проте 
останнім часом з розширенням можливостей 
як культуральних, так і молекулярних мікро-
біологічних методів відбувається поступова 
переоцінка ролі умовно-патогенної флори в 
розвитку ЗЗОМТ як в поєднанні з ІПСШ, так і як 
самостійного етіологічного фактора. Зокрема, 
за даними Товариства сексуального здоров’я 
Нової Зеландії (New Zealand Sexual Health 
Society), безпосередньою причиною близько 
15% гострих ЗЗОМТ є представники флори ре-
спіраторної системи і кишечника (Escherichia 
coli, Streptococcus групи В, Haemophilus 
influenza, Streptococcus pneumoniae), які за пев-
них причин можуть колонізувати піхву [11]. 

Саме ці мікроорганізми, за даними звіту Цен-
трів з контролю і профілактики захворювань 
(Centers for Disease Control and Prevention, 
CDC) США від 2019 року, належать до 11 серйо-
зних загроз антибіотикорезистентності (АР) 
[12]. Окрім цього, в літературі зустрічається 
все більше повідомлень про випадки важких 
форм ЗЗОМТ (ТОА, пельвіоперитоніт і сепсис), 
викликаних атиповими патогенами як в імуно-
скомпрометованих, так і в імунокомпетентних 
жінок, і навіть у сексуально неактивних дівчат-
підлітків [13–22]. 

Ґрунтуючись на позиції основної ролі в 
патогенезі гострих ЗЗОМТ хламідійної і го-
нококової інфекцій, а також асоційованих із 
бактеріальним вагінозом мікроорганізмів, 
актуальні клінічні настанови одноголосно ре-
комендують використовувати емпіричну про-
тимікробну терапію, що впливає на вказані 
збудники. 

В той же час, зважаючи на дані про стрім-
ко зростаючу проблему АР і збільшення ча-
стоти рецидивуючого перебігу ЗЗОМТ, ас-
пект застосування протимікробної терапії 
з урахуванням даних сучасних мікробіоло-
гічних досліджень набуває нової актуаль-
ності [23, 24]. 

ФАКТОРИ РИЗИКУ І КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ 
ЗЗОМТ В СУЧАСНИХ УМОВАХ
Факторами ризику ЗЗОМТ є:

 молодий вік;
 більше одного статевого партнера;
 зміна статевого партнера;
 ІПСШ в анамнезі пацієнтки або партнера;
 інструментальні втручання на сечостате-

вих органах;
 переривання вагітності;
 введення внутрішньоматкового контра-

цептиву протягом останніх 6 тижнів;
 імунодефіцитні стани [1, 2].
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До факторів ризику ЗЗОМТ також можна віднести бак-
теріальний вагіноз [25, 26]. 

Симптоми ЗЗОМТ можуть варіювати від виражених 
(больо вий синдром, гнійні виділення, гіпертермія, ме-
троррагія) до їх відсутності (асимптомні форми) [1]. 

В останні роки зареєстроване значне зростання «стер-
тих» форм сальпінгоофоритів, клінічні прояви яких обме-
жуються помірними слизово-гнійними білями, помірними 
болями в нижніх відділах живота, порушеннями менстру-
ального циклу, субфебрильною температурою. 

Ще однією особливістю ЗЗОМТ в сучасних умовах є рециди-
вуючий характер перебігу на фоні стандартної емпіричної те-
рапії, основною причиною чого є феномен АР збудників [29]. В 
ретроспективному контрольованому дослідженні тривалістю 
15 років було встановлено, що факторами ризику рецидивів 
ЗЗОМТ були застосування внутрішньоматкового контрацеп-
тиву, хірургічні втручання в анамнезі, а також використання 
емпіричної протимікробної терапії (ампіцилін, гентаміцин) [24]. 

ДІАГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ ЗЗОМТ
Найбільш специфічними критеріями ЗЗОМТ за даними 

клінічних настанов CDC від 2015 р. є:
 ознаки ендометриту в біоптаті ендометрія;
 ознаки накопичення рідини в маткових трубах і потов-

щення їхніх стінок, рідини в порожнині малого таза, ознаки 
тубо оваріального утворення за даними УЗД або МРТ, ознаки 
сальпінгіту при використанні кольорової доплер-сонографії;

 ознаки ЗЗОМТ при лапароскопії [27].
Проте вищеперелічені діагностичні заходи (біопсія ендоме-

трія, лапароскопія) не є виправданими в більшості випадків. 
Як зазначається в клінічних настановах CDC від 2015 р., 

немає жодного достатньо достовірного способу діагно-
стики ЗЗОМТ (лапароскопія не завжди є виправданою, ла-
бораторна діагностика зразків із цервікального каналу не 
завжди відтворює мікробну картину в органах малого таза, 
а відсутність патогену в результатах лабораторних дослід-
жень не свідчить про відсутність інфекційної природи за-
пального процесу). А відтак, діагностика ЗЗОМТ базується 
на досить нечітких клінічних ознаках. Комбінації ознак 
(клініко-анамнестичні дані в поєднанні з даними інструмен-
тальних та лабораторних досліджень) дещо підвищують 
точність діагностики [27].

Зважаючи на існуючі складнощі клінічної діагностики, ще 
в 2015 році в рекомендаціях CDC були виділені мінімальні 
діагностичні критерії ЗЗОМТ, до яких належать:

 болісність при пальпації нижньої частини живота;
 болісність при пальпації ділянки придатків;
 болісність при тракціях за шийку матки [27].
До додаткових критеріїв ЗЗОМТ відповідно до згаданого 

документу належать: підвищена температура тіла, патоло-
гічні виділення з шийки матки або піхви, підвищення швид-
кості осідання еритроцитів та С-реактивного білка, а також 
лабораторне підтвердження цервікальної інфекції, викли-
каної гонококами, трихомонадами, хламідіями тощо [27].

Симптоми ЗЗОМТ можуть бути ізольованими або поєд-
наними [1, 28]. Незважаючи на слабко виражені симптоми, 
такі форми ЗЗОМТ теж призводять до негативних впливів 
на фертильність і розвитку хронічного тазового болю [1]. 

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЕТІОЛОГІЮ, 
ПАТОГЕНЕЗ І ДІАГНОСТИКУ ЗЗОМТ
В 2017 році в International Journal of STD & AIDS були 

опубліковані клінічні настанови з менеджменту ЗЗОМТ, де 
представлені доказові рекомендації щодо діагностики та 
лікування [2]. На цих рекомендаціях базуються опубліко-
вані в 2018 і 2019 роках національні клінічні настанови ба-
гатьох європейських країн. 

Відповідно до зазначених рекомендацій, основними по-
ложеннями щодо діагностики ЗЗОМТ є наступні:

 Всім пацієнткам із ЗЗОМТ необхідно рекомендувати об-
стеження на Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma genitalium, сифіліс та ВІЛ (рівень доказовості IV, C).

 В той же час відсутність розповсюджених ІПСШ не ви-
ключає ймовірної наявності ЗЗОМТ, викликаних умовно-
патогенними мікроорганізмами.

 Рівень С-реактивного білка і лейкоцитоз можуть вико-
ристовуватись в діагностиці ЗЗОМТ, проте цей маркер є 
неспецифічним. При ЗЗОМТ з легким або помірної тяжкості 
перебігом С-реактивний білок може залишатись в межах 
норми.

 УЗД корисне в діагностиці тубооваріальних утворень. З 
цією ж метою, а також для діагностики інших причин пель-
віоперитоніту можуть використовуватись МРТ і КТ.

 Не рекомендується рутинне використання біопсії ен-
дометрія.

 У пременопаузальних жінок необхідно виключити ва-
гітність.

Висхідна інфекція на сьогоднішній день розглядається 
як основний механізм розвитку ЗЗОМТ із наступною послі-
довністю етапів прогресування запального процесу: ендо-
цервіцит, ендометрит, сальпінгіт, параметрит, оофорит, ТОА, 
пельвіоперитоніт [1]. 

ЗЗОМТ є запальними процесами полімікробної етіології. 
Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis та Mycoplasma 
genitalium все ще розглядаються як найпоширеніші збудни-
ки ЗЗОМТ [1, 30, 31]. У 10–20% жінок з попередньо наявною 
асимптомною хламідійною або гонококовою інфекцією за 
відсутності адекватного лікування в певний період часу роз-
вивається гостре ЗЗОМТ [32–34]. Відповідь на питання, чому в 
одних жінок, інфікованих ІПСШ, розвиваються гострі ЗЗОМТ, 
а в інших ні, з’ясована не остаточно. Можливо, має значення 
стан вагінального мікробіому на момент інфікування [25, 26].

В той же час ІПСШ діагностуються лише в 50% випадків 
ЗЗОМТ [35–37]. В 7-річному крос-секційному досліджен-
ні Jane L. Goller та співавт. патоген-негативні ЗЗОМТ (з не-
гативними тестами на Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia 
trachomatis, Mycoplasma genitalium і бактеріальний вагіноз) 
мали місце в 61,8% пацієнток. Невідомо, чи пов’язано це з 
хибнонегативними результатами, елімінацією патогенів із 
цервікального каналу на момент появи розгорнутих клініч-
них проявів або з іншими факторами. У жінок із патоген-не-
гативними ЗЗОМТ була нижчою частота незахищеного сек-
су і ознак запалення вагінальної слизової [38].

В останні десятиріччя з’являється все більше даних про 
переважання форм ЗЗОМТ, спричинених вагінальною умов-
но-патогенною транзиторною флорою [28, 39]. За даними 
Товариства сексуального здоров’я Нової Зеландії, безпосе-
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редньою причиною близько 15% гострих ЗЗОМТ є представ-
ники флори респіраторної системи і кишечника (Escherichia 
coli, Streptococcus групи В, Haemophilus influenza, Streptococcus 
pneumoniae), які за певних причин можуть колонізувати 
піхву [11]. Переважання тих чи інших збудників, а також їх 
чутливість до антибіотиків залежить від географічного регіо-
ну, що має бути враховано під час вибору терапії [40]. 

При ТОА, як і при інших клінічних варіантах ЗЗОМТ, виз-
начаються полімікробні асоціації аеробних, анаеробних 
та факультативно анаеробних мікроорганізмів. При цьому 
виділення збудників ІПСШ із вмісту ТОА трапляється рідко: 
гонококова інфекція – в 3,8% випадків, повідомлення про 
частоту виділення Chlamydia trachomatis із ТОА вкрай обме-
жені. Висуваються теорії, згідно з якими спричинений ІПСШ 
цервіцит стає причиною потрапляння вагінальної флори у 
верхні відділи статевого тракту, де на фоні попереднього 
ушкодження тканин розвивається гнійно-запальний про-
цес [41]. Мікроорганізмами, що найчастіше виділяються з 
ТОА, є Escherichia coli, Bacteroіdes fragilis, Bacteroіdes species, 
Peptostreptococcus, Peptococcus, аеробні стрептококи. Киш-
кова паличка була найчастішим патогеном при розривах 
ТОА і причиною септичних ускладнень [41]. 

Описані випадки рідкісних атипових збудників важких 
форм ЗЗОМТ (ТОА, пельвіоперитоніт, сепсис), спричинені 
атиповими збудниками: 

 абсцес яєчника у cексуально неактивної дівчинки-під-
літка, викликаний Salmonella enterica serovar Typhi [14]; 

 два випадки ТОА, обумовленого монопатогеном – стреп-
тококом групи В [15]; 

 ТОА і сепсис, пов’язані зі стрептококом групи А [16]; 
 летальний випадок пельвіоперитоніту і сепсису, спри-

чиненого Streptococcus pneumoniaе [17]; 
 випадок ТОА і пельвіоперитоніту у сексуально неактив-

ної дівчинки-підлітка внаслідок гемолітичного стрептокока 
групи F [18]; 

 випадок ТОА, викликаний Corynebacterium striatum у 
жінки з діабетом і псоріазом [19];

 випадки ТОА, зумовлені Candida kefyr [22] та Candida 
albicans [21]. 

Слід звернути увагу на те, що проблема прогресуючої 
АР стосується не лише Neisseria gonorrhoeae (яка за дани-
ми звіту CDC від 2019 р. належить до п’яти найактуальні-
ших загроз), а й Haemophilus influenzae, ентеробактерій, 
зокрема Escherichia coli, ентерококів, Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae [12].

Отже, незалежно від того, чи є представник умовно-пато-
генної флори безпосередньою причиною тяжкого перебі-
гу ЗЗОМТ або вторинною на фоні попереднього ураження 
ІПСШ, ідентифікація збудників і визначення їх антибіотико-
чутливості є критичними для ефективного лікування осо-
бливо важких форм ЗЗОМТ з огляду на поширеність АР.

АНТИБІОТИКОРЕЗИСТЕНТНІСТЬ ЗБУДНИКІВ ЗЗОМТ, 
ЯКІ НЕ НАЛЕЖАТЬ ДО ІПСШ
Резистентність мікроорганізмів до антибіотиків може 

бути природною або набутою. Природна стійкість харак-
теризується відсутністю в мікроорганізмів мішені для дії 
антибіотика або недоступності мішені внаслідок первинно 

низької проникності чи ферментативної інактивації. При-
родна резистентність є постійною видовою ознакою мікро-
організмів, легко прогнозується і проявляється клінічною 
неефективністю певних груп протимікробних препаратів. 
Прикладами природної резистентності є стійкість грампо-
зитивних бактерій до колістину, стійкість Enterobacteriaceae 
до глікопептидів і лінезоліду, стійкість Pseudomonas 
aeruginosa до широкого спектра антибіотиків [42].

Набута АР – це властивість окремих штамів бактерій 
зберігати життєздатність за тих концентрацій антибіотиків, 
які пригнічують основну частину мікробної популяції. На-
бута резистентність виникає шляхом формування мутацій 
(формується резистентний клон) або отримання змінено-
го генетично матеріалу від інших бактерій свого чи іншого 
виду (горизонтальне внутрішньо- або міжвидове розпо-
всюдження). Гени резистентності розташовані на мобільних 
генетичних елементах – плазмідах (молекулах ДНК, окре-
мих від хромосомної та здатних до автономної реплікації) 
або на транспозонах (мобільних ДНК-послідовностях, які 
можуть переміщуватись в геномі) [42, 43]. 

Основні механізми АР:
 утворення бактеріальних ферментів, які інактивують 

протимікробний препарат (β-лактамази);
 модифікація мішені дії протимікробного препарату (змі-

на пеніцилін-зв’язуючих білків у метицилін-резистентного 
золотистого стафілокока, що зазвичай кодуються геном 
mecA);

 збільшене виведення препарату з клітини (ефлюкс-ме-
ханізм резистентності тетрациклінів);

 зменшення проникності клітинної мембрани (втрата по-
ринових каналів представниками роду Enterobacteriaceae, 
що призводить до нечутливості до β-лактамних антибіоти-
ків) [42–44]. 

ЛІКУВАННЯ ЗЗОМТ
Згідно з актуальними клінічними настановами, терапія 

ЗЗОМТ має охоплювати розповсюджені збудники, що на-
лежать до ІПСШ, а також аеробного та анаеробного ком-
понентів полімікробної флори [2, 27]. Кокранівський огляд 
2019 року показав відсутність даних щодо того, який режим 
антибактеріальної чи протимікробної терапії є найкращим 
[45]. Як емпіричну терапію ЗЗОМТ рекомендовано застосо-
вувати такі комбінації протимікробних препаратів:

 цефтриаксон з переходом на доксициклін або офлокса-
цин + метронідазол;

 кліндаміцин + гентаміцин + метронідазол;
 цефтриаксон + азитроміцин [2].
Нижче наведені дані звіту Європейської мережі нагля-

ду за стійкістю до протимікробних препаратів (European 
Antimicrobial Resistance Surveillance Network) при Євро-
пейському центрі з профілактики і контролю захворювань 
(European Centre for Disease Prevention and Control, ECDC) 
«Нагляд за антибіотикорезистентністю 2017» про розпо-
всюдженість стійкості до найбільш застосовуваних про-
тимікробних препаратів серед основних клінічно значущих 
умовно-патогенних бактерій [46]. 

Кишкова паличка (Escherichia coli) – вид грамнегативних 
факультативно анаеробних бактерій роду Enterobacteriacea 
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[47]. Резистентність даного збудника реалізується шляхом роз-
витку мутацій (резистентність до фторхінолонів) або надбання 
мобільних генетичних елементів (синтез β-лактамаз розшире-
ного спектру, карбапенемаз). На території Європейського Со-
юзу і Європейської економічної зони (ЄС/ЄЕЗ) станом на 2017 
рік 58,2% ізолятів Escherichia coli були резистентними щонай-
менше до однієї групи протимікробних препаратів, які вико-
ристовуються в рутинній практиці: амінопеніцилінів, фторхі-
нолонів, цефалоспоринів третього покоління, аміноглікозидів 
та карбапенемів. Найбільший відсоток резистентності був за-
реєстрований до амінопеніцилінів – 58,7%, до фторхінолонів 
були резистентними 25,7% ізолятів, до цефалоспоринів треть-
ого покоління – 14,9%, до аміноглікозидів – 11,4%. Найчастіше 
зустрічалось поєднання резистентності до фторхінолонів, це-
фалоспоринів третього покоління або аміноглікозидів (6,3%). 

Золотистий стафілокок (Staphylococcus aureus) – вид 
грампозитивних аеробних бактерій роду Staphylococcus, 
найбільш розповсюджений збудник інфекційно-запаль-
них процесів з тяжким перебігом і летальним наслідком 
[47]. Розповсюдженість метицилінрезистентних штамів 
Staphylococcus aureus в ЄС/ЄЕЗ станом на 2017 рік знизи-
лась в результаті застосування стратегії контролю антибак-
теріальної терапії і складала 16,9%. Звертає на себе увагу 
різниця розповсюдженості метицилінрезистентних штамів 
Staphylococcus aureus в різних країнах – від 1,0 до 44,4%. 
Найчастіше метицилінрезистентні форми золотистого ста-
філококу були також резистентними до фторхінолонів.

Enterococcus faecalis і Enterococcus faecium – грампозитивні 
факультативно анаеробні види роду Enterococcaceae [47]. Енте-
рококи природно резистентні до широкого спектра протимі-
кробних агентів, включаючи цефалоспорини, сульфаніламіди, 
аміноглікозиди в низьких концентраціях. Природно ентеро-
коки мають низьку чутливість до багатьох β-лактамних анти-
біотиків через низьку афінність пеніцилін-зв’язуючих білків. 

Також ентерококи можуть набувати резистентності високого 
рівня до аміноглікозидів, що призводить до втрати синергіч-
ного ефекту β-лактамних антибіотиків з аміноглікозидами. 
Набута резистентність до глікопептидів пов’язана з генами 
VanA (резистентність до ванкоміцину і тейкоплантину) і VanB 
(резистентність до ванкоміцину). В ЄС/ЄЕЗ резистентність 
Enterococcus faecium до ванкоміцину в 2017 році складала 
14,9% порівняно з 10,4% в 2014. Незважаючи на те, що рези-
стентність ентерококів до ванкоміцину залишається низькою, 
прогнозується її зростання, в зв’язку з чим необхідна особли-
ва увага до цього питання. Середня розповсюдженість вира-
женої резистентності до гентаміцину складала 30,0%. 

Отже, неспецифічні бактеріальні збудники ЗЗОМТ в єв-
ропейському регіоні демонструють досить високі темпи 
розвитку АР. Водночас досвід деяких країн яскраво де-
монструє ефективність стратегії контролю протимікроб-
ної терапії (antimicrobial stewardship), основними прин-
ципами якої є: 

 за будь-якої можливості застосовувати мікробіологічні 
дослідження при прийнятті рішення про антибактеріальну 
терапію;

 призначати антибіотики, ґрунтуючись на доказах;
 вибирати антибіотик найвужчого спектра;
 адаптувати дозу до типу і локалізації інфекції;
 мінімізувати тривалість терапії;
 вибирати монотерапію в усіх можливих випадках [48].

ПЕРЕВАГИ СУЧАСНИХ МІКРОБІОЛОГІЧНИХ МЕТОДІВ 
ДІАГНОСТИКИ В УМОВАХ ЗРОСТАЮЧОЇ АР
Культуральні дослідження високої якості завжди належа-

ли до трудомістких методів, що обмежувало їх застосування 
в багатьох клінічних ситуаціях, включаючи діагностику при-
чин ЗЗОМТ. Розробка автоматизованих систем ідентифіка-
ції та визначення антибіотикочутливості мікроорганізмів 

ре
зу

ль
та

т

Клінічні й анамнестичні ознаки ЗЗОМТ
(диференційна діагностика проведена)

Цервікальний зішкребок на C. trachomatis, N. gonorrhoeae, М. genitalium 

УЗД/МРТ

Розпочати емпіричну антибактеріальну терапію

Оптимізувати антибактеріальну терапію до результатів мікробіологічного дослідження і клінічної динаміки

Сальпінгоофорит, ендометрит

результат

Автоматизований бакпосів з: 
 цервікального каналу

та/або
біоптату ендометрія (опційно)

Абсцес яєчника, ТОА, пельвіоперитоніт

Автоматизований бакпосів:
вмісту абсцесу,     

перитонеального ексудату

Схема. Алгоритм діагностики етіологічних факторів ЗЗОМТ, модифікований із урахуванням можливостей сучасної мікробіологічної діагностики 
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поступово змінюють цю ситуацію, роблячи результати 
мікробіологічних досліджень доступнішими, точнішими і 
швидшими [49–51]. 

Пропозиції Медичної лабораторії «ДІЛА» 
з ідентифікації та визначення 
антибіотикочутливості бактеріальних збудників
Автоматизовані системи ідентифікації та визначення ан-

тибіотикочутливості забезпечують:
1. Визначення широкого спектра видів грампозитивних 

і грамнегативних аеробних збудників у грибів у стислі тер-
міни з високою точністю.

2. Одночасне визначення антибіотикочутливості з міні-
мальними інгібуючими концентраціями з використанням 
постійно оновлюваних відповідно до даних Європейського 
комітету з тестування антимікробної чутливості (European 
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing) панелей 
сучасних протимікробних препаратів.

3. Визначення всіх відомих маркерів АР:
 бета-лактамази розширеного спектра (ESBL);
 резистентність Staphylococcus spp. та Streptococcus spp. 

до макролідів, лінкозамідів, стрептограмінів (Efflux/MLSb);

 метицилін-резистентний Staphylococcus aureus (MRSA);
 резистентність Staphylococcus aureus, обумовелена ге-

ном mecA (mecA);
 серед Staphylococcus spp. штами, які продукують β-лакта-

мазу (BL);
 резистентність та проміжна резистентність Staphylococ-

cus aureus до ванкоміцину (VRSA, VISA);
 резистентність та проміжна резистентність Staphylococ-

cus aureus до тейкоплантину (TISA, TRSA);
 резистентність Enterococcus spp. до ванкоміцину (VRE) та 

тейкоплантину (TRE);
 резистентність високого рівня до аміноглікозидів 

(HLAR);
 резистентність високого рівня Staphylococcus aureus до 

мупіроцину;
 виявлення та типування карбапенемаз.

ВИСНОВКИ
Підсумовуючи вищезазначене і враховуючи можливості 

сучасної мікробіологічної діагностики, для пацієнток, які 
страждають на ЗЗОМТ, можна рекомендувати представле-
ний на схемі діагностичний алгоритм.

ПРОПОЗИЦІЇ AМЛ «ДІЛА» З ДІАГНОСТИКИ ПРИЧИН ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ У ПРАКТИЦІ ГІНЕКОЛОГА:

АВТОМАТИЗОВАНА МІКРОБІОЛОГІЯ – ДОЦІЛЬНА АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ

У/г матеріал жінки
Кольпіт. Вульвовагініт. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС ТА
Кольпіт. Вульвовагініт. Визначення анаеробів з антибіотикограмою ТА
Кольпіт. Вульвовагініт. Визначення грибів Candida spp. з антимікотикограмою з МІС ТА
Цервіцит. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС ТА
Цервіцит. Визначення анаеробів з антибіотикограмою ТА
Бартолініт. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС ТА
Бартолініт. Визначення анаеробів з антибіотикограмою ТА
Ендометрит (ВМС, після переривання вагітності, післяпологовий). 
Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС

ТА

Ендометрит (ВМС, після переривання вагітності, післяпологовий). 
Визначення анаеробів з антибіотикограмою

ТА

*
*
*

Сеча
Уретрит. Цистит. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС VB
Піурія. Цистит. Пієлонефрит. Визначення аеробів та грибів Candida spp. з антибіотико-/
антимікотикограмою з МІС

VB

Скринінг вагітних на безсимптомну бактеріурію. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС VB
Матеріал з носа

Бакпосів із носа. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС ТА

*
*
*

Матеріал з молочної залози
Мастит. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС ТА
Мастит. Визначення анаеробів з антибіотикограмою ТА

Матеріал з абсцесів
Абсцеси будь-якої локалізації. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС ТА
Абсцеси будь-якої локалізації. Визначення анаеробів з антибіотикограмою ТА
Абсцеси будь-якої локалізації. Визначення грибів Candida spp. з антимікотикограмою з МІС ТА

Перитоніт
Ексудат із черевної порожнини. Перитоніт. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС ТА
Ексудат із черевної порожнини. Перитоніт. Визначення анаеробів з антибіотикограмою ТА

Кров та інші стерильні рідини
Кров на стерильність. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС, анаеробів з антибіотикограмою BDA+BDAn
Кров на стерильність. Визначення аеробів з антибіотикограмою з МІС BDA
Кров на стерильність. Визначення анаеробів з антибіотикограмою BDAn

*
*
*
**
**
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Запальні захворювання органів малого таза (ЗЗОМТ) – узагальнююче поняття, яке включає інфекційно-запальні ураження ендометрія, маткових труб і яєчників. ЗЗОМТ є однією з основних 
причин звернень жінок репродуктивного віку до гінекологів, а за відсутності лікування – причиною порушення репродуктивної функції, синдрому хронічних тазових болів, ектопічної вагітності. 
В даній статті представлений огляд актуальних клінічних настанов щодо діагностики та загальних лікувальних підходів ЗЗОМТ. Проведено детальний аналіз даних сучасних наукових досліджень, 
присвячених зміні структури збудників ЗЗОМТ та особливостям їх перебігу в сучасних умовах. Незважаючи на провідну роль інфекцій, що передаються статевим шляхом, велике значення в 
патогенезі цієї патології належить умовно-патогенній флорі. До особливостей клінічного перебігу ЗЗОМТ належить зростання частоти рецидивних форм зі стертою симптоматикою. Зазначені 
особливості пов’язані зі зростаючим у всьому світі феноменом антибіотикорезистентності. 
Наведені дані звіту Європейської мережі нагляду за стійкістю до протимікробних препаратів при Європейському центрі з профілактики і контролю захворювань «Нагляд за 
антибіотикорезистентністю 2017» про розповсюдженість стійкості до найбільш застосовуваних протимікробних препаратів серед основних клінічно значущих умовно-патогенних бактерій. За 
даними звіту, неспецифічні бактеріальні збудники ЗЗОМТ в європейському регіоні показують досить високі темпи розвитку антибіотикорезистентності. Водночас досвід багатьох країн яскраво 
демонструє ефективність стратегії контролю протимікробної терапії, одним із основних принципів якої є застосовування мікробіологічних досліджень за будь-якої можливості при прийнятті 
рішення про антибактеріальну-терапію. Таким чином, незалежно від того, чи є представник умовно-патогенної флори безпосередньою причиною тяжкого перебігу ЗЗОМТ або вторинною на фоні 
попереднього ураження інфекціями, що передаються статевим шляхом, його ідентифікація і визначення антибіотикочутливості є критичним для ефективного лікування особливо важких форм 
ЗЗОМТ з огляду на поширеність антибіотикорезистентності. 
Ключові слова: захворювання, що передаються статевим шляхом, запальні захворювання органів малого таза, умовно-патогенна флора, антибіотикорезистентність, стратегія контролю 
антибактеріальної терапії.
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИХ МЕТОДОВ
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Воспалительные заболевания органов малого таза (ВЗОМТ) – обобщающее понятие, включающее инфекционно-воспалительные поражения эндометрия, маточных труб и яичников. ВЗОМТ 
является одной из основных причин обращений женщин репродуктивного возраста к гинекологам, а при отсутствии лечения – причиной нарушения репродуктивной функции, синдрома 
хронических тазовых болей, эктопической беременности. 
В данной статье представлен обзор актуальных клинических руководств по диагностике и общим лечебным подходам ВЗОМТ. Проведен детальный анализ данных современных научных 
исследований, посвященных изменению структуры возбудителей ВЗОМТ и особенностям их течения в современных условиях. Несмотря на ведущую роль инфекций, передающихся половым 
путем, большое значение в патогенезе этой патологии принадлежит условно-патогенной флоре. К особенностям клинического течения ВЗОМТ относится увеличение частоты рецидивного 
течения. Указанные особенности связаны с растущим во всем мире феноменом антибиотикорезистентности. 
Приведены данные отчета Европейской сети наблюдения за устойчивостью к противомикробным препаратам при Европейском центре по профилактике и контролю заболеваний «Надзор за 
антибиотикорезистентностью 2017» о распространенности устойчивости к наиболее применяемым противомикробным препаратам среди основных клинически значимых условно-патогенных 
бактерий. По данным отчета, неспецифические бактериальные возбудители ВЗОМТ в европейском регионе показывают достаточно высокие темпы развития антибиотикорезистентности. В то же 
время опыт многих стран ярко демонстрирует эффективность стратегии контроля противомикробной терапии, одним из основных принципов которой является применение микробиологических 
исследований при любой возможности при принятии решения об антибактериальной терапии. Таким образом, независимо от того, является ли представитель условно-патогенной флоры 
непосредственной причиной тяжелого течения ВЗОМТ либо вторичной на фоне предыдущего поражения инфекциями, передающимися половым путем, его идентификация и определение 
антибиотикочувствительности являются критическими для эффективного лечения ВЗОМТ (особенно тяжелых форм), учитывая распространенность антибиотикорезистентности.
Ключевые слова: заболевания, передающиеся половым путем, воспалительные заболевания органов малого таза, условно-патогенная флора, антибиотикорезистентность, стратегия контроля 
антибактериальной терапии.

MODERN APPROACHES TO THE CHOICE OF ANTIMICROBIAL AGENTS FOR PELVIC INFLAMMATORY DISEASES: THE ROLE OF INNOVATIVE MICROBIOLOGICAL METHODS
Literature review
O.A. Burka, PhD, associate professor of the Obstetrics and Gynecology Department No. 1, O.O. Bogomolets National Medical University, scientific consultant of 
the Medical Laboratory “DILA”, Kyiv
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Pelvic inflammatory diseases (PID) is comprehensive term that includes infectious-inflammatory lesions of the endometrium, fallopian tubes and ovaries. PID is one of the main causes of treatment of 
reproductive aged women by gynecologists, and the cause of impaired reproductive function, chronic pelvic pain syndrome and ectopic pregnancy in the absence of treatment. 
This article provides an overview of current clinical guidelines for diagnosis and general treatment approaches of PID. A detailed analysis of modern scientific researches dedicated to the change of the PID’s 
pathogens structure and the peculiarities of their clinical presentation today. This analysis showed that despite the leading role of sexually transmitted infections, opportunistic flora is of great importance in 
the pathogenesis of this pathology. Features of the PID’s clinical course include an increase in the recurrence frequency. These features are associated with the growing worldwide phenomenon of antibiotic 
resistance. 
Data from the European Antimicrobial Resistance Surveillance Network report at the European Center for Disease Control “Antibiotic Resistance Surveillance 2017” on the resistance prevalence of clinically 
relevant pathogenic bacteria to the most commonly used antimicrobials. Nonspecific bacterial pathogens of PID in the European region show a fairly high rate of antibiotic resistance. At the same time, the 
experience of many countries demonstrates the effectiveness of the strategy of antimicrobial stewardship strategy, one of the main principles of which is microbiological research whenever possible when 
prescribing antibacterial therapy. Thus regardless of whether representative of the opportunistic flora is a direct cause of a severe PID course or secondary due to previous sexually transmitted diseases, its 
identification and antibiotic susceptibility testing is critical for the effective treatment of PID (especially severe forms) given the prevalence of antibiotic resistance.
Keywords: sexually transmitted diseases, pelvic inflammatory diseases, opportunistic flora, antibiotic resistance, antibiotic therapy control strategy.


