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Термін «кардіометаболічний ризик» використовують для позначення факторів, які сприяють розвитку 
як кардіоваскулярних захворювань, так і цукрового діабету 2-го типу. Згідно з останніми науковими даними 
є декілька ключових патогенетичних особливостей, що пов’язують кардіометаболічні порушення та 
захворювання органів малого таза, а саме: зміна імунної відповіді; ендокринні порушення; жирова тканина та 
запалення; дисбаланс мікробіому; поведінкові фактори ризику. ЗЗОМТ в анамнезі може слугувати маркером 
майбутнього розвитку артеріальної гіпертензії та цукрового діабету (тип 2) – двох основних факторів ризику 
серцево-судинних захворювань. У Тайвані проведено дослідження, де зростання кількості ЗЗОМТ позитивно 
корелювало з кількістю інсультів. Хронічна інфекція та атеросклероз пов’язані з цитокінами, ендотеліальною 
дисфункцією, окисленим холестерином ліпопротеїнів низької щільності або підвищеним рівнем С-реактивного 
білка. Інтерлейкіни та інші цитокіни помітно зростають у пацієнтів із ЗЗОМТ. Збільшення цитокінів може 
спричинити подальшу ендотеліальну дисфункцію та атеросклероз. Одним із потенційних механізмів між 
ЗЗОМТ і кардіометаболічними порушеннями є пряме вторгнення в артеріальну васкулатуру. Кілька досліджень 
виявили Chlamydia trachomatis у серцево-судинній тканині. Припускаємо, що вона може впливати на розвиток 
серцево-судинних захворювань через місцеві ефекти. Другий потенційний механізм містить системні відповіді на 
(непрямі) ефекти інфекції. Молекулярні компоненти патогенів можуть бути структурно подібними (молекулярна 
мімікрія) до білків господаря, що призводить до перехресної реакції, оскільки імунна система розпізнає білки 
господаря як чужорідні. Підвищений рівень глюкози в крові при діабеті призводить до пошкодження дрібних 
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кровоносних судин. Це, зі свого боку, порушує кровообіг в органах малого таза, спричиняючи хронічні запальні 
процеси, уповільнення загоєння тканин та створюючи сприятливе середовище для розвитку інфекцій.

Ключові слова: запальні захворювання органів малого таза, кардіометаболічні порушення, ожиріння, 
цукровий діабет, артеріальна гіпертензія.

Badiuk Oleksandr, Adamchuk Nazarii, Ohabska Iryna, Kornienko Vіacheslav, Marushchak Mariya. 
Pathogenetic features of pelvic inflammatory diseases in conditions cardiometabolic disorders

The term “cardiometabolic risk” is used to refer to those factors that contribute to the development of both 
cardiovascular disease and type 2 diabetes. According to the latest scientific data, several key pathogenetic features 
link cardiometabolic disorders and diseases of the pelvic organs, namely: a change in the immune response; endocrine 
disorders; adipose tissue and inflammation; microbiome imbalance; behavioral risk factors. A history of PID can be 
a marker for the future development of hypertension and diabetes (type 2), two major risk factors for cardiovascular 
disease. A study was conducted in Taiwan where the increase in PID was positively correlated with the number of 
strokes. Chronic infection and atherosclerosis are associated with cytokines, endothelial dysfunction, oxidized low-
density lipoprotein cholesterol, or elevated C-reactive protein. Interleukins and other cytokines are markedly increased 
in patients with PID. Increased cytokines may cause further endothelial dysfunction and atherosclerosis. One of the 
potential mechanisms between PID and cardiometabolic abnormalities is direct invasion of the arterial vasculature. 
Several studies have identified Chlamydia trachomatis in cardiovascular tissue, suggesting that it may play a role in the 
development of cardiovascular disease through local effects. A second potential mechanism involves systemic responses 
to (indirect) effects of infection. Molecular components of pathogens can be structurally similar (molecular mimicry) to 
host proteins, leading to cross-reactivity because the immune system recognizes host proteins as foreign. The increased 
glucose level in the blood in diabetes damages small blood vessels. This, in turn, disrupts blood circulation in the organs 
of the small pelvis, causing chronic inflammatory processes, slowing tissue healing, and creating a favorable environment 
for the development of infections.

Key words: pelvic inflammatory diseases, cardiometabolic disorders, obesity, diabetes, hypertension.

Вступ. Кардіометаболічні фактори ризику, 
включно з ожирінням, гіпертонією, цукровим 
діабетом і гіперліпідемією, є основними факто-
рами атеросклерозу, ішемічної хвороби серця, 
інсультів і деяких видів раку. Висока поширеність 
робить поширеною причиною захворюваності та 
смертності серед людей різних рас і походження. 
Метаболічний синдром – це сукупність кардіоме-
таболічних факторів ризику, які характеризують 
осіб із високим ризиком розвитку серцево-судин-
них подій. 

Серцево-судинні захворювання (далі – ССЗ) 
є серйозним тягарем для охорони здоров’я, і за 
останніми оцінками в Європі вони спричиняють 
третину всіх передчасних смертей серед жінок 
[1]. Незважаючи на помітне зменшення тягаря 
ССЗ за останні десятиліття, наявний потенціал 
для зростання. Аналіз даних виявляє диференці-
йовані тенденції смертності від серцево-судинних 
захворювань, причому показники в старших віко-
вих групах (>65 років) демонструють постійне 
зниження, тоді як у молодших (<55 років) – стаг-
націю [2]. З огляду на те, що до 20 % ССЗ не 
пояснюються традиційними факторами ризику, 
нетрадиційні фактори ризику набувають дедалі 
більшого значення [3]. Жіночі репродуктивні 
ускладнення пов’язані із серцево-судинними 
наслідками в подальшому житті [4]. Проте докази 
зв’язку між інфекціями жіночих репродуктив-
них шляхів і ССЗ обмежені. Результати сучасної 
літератури свідчать про підвищений ризик сер-

цево-судинних наслідків у жінок із запальним 
захворюванням органів малого таза в анамнезі 
(далі – ЗЗОМТ) [5; 6].

ЗЗОМТ належить до інфекцій верхніх стате-
вих шляхів жінки. Класичний ЗЗОМТ – це інфек-
ція, яка починається в шийко-вагінальній ділянці 
та піднімається до верхніх відділів статевих шля-
хів, що призводить до поєднання ознак. Вони міс-
тять гострий сальпінгіт, перигепатит, ендометрит, 
оофорит, тазовий перитоніт та/або тубооваріаль-
ний абсцес [7–10]. Рубці, спайки та непрохідність 
фаллопієвих труб можуть бути результатом запа-
лення, спричиненого ЗЗОМТ. Втрата клітин цилі-
арного епітелію фаллопієвої труби порушує тран-
спорт яйцеклітини та збільшує ризик безпліддя 
й позаматкової вагітності, а також через спайки 
може розвинутися хронічний тазовий біль [11]. 
Мікроорганізми-збудники є полімікробними, при-
чому Chlamydia trachomatis і Neisseria gonorrhea 
становлять 35 % випадків інфекцій у Великій 
Британії [12]. Дослідження показують, що інду-
ковані C. trachomatis ЗЗОМТ частіше трапляються 
в жінок віком 16–24 років (порівняно з ініціа-
цією Neisseria gonorrhoeae (N. gonorrhoeae)) [13]. 
Мікробіологічні результати досліджень ЗЗОМТ 
показують, що C. trachomatis виявляється до 43 % 
(10–43 %) випадків ЗЗОМТ, а N. Gonorrhoeae – до 
50 % (25–50 %). Інші мікроби спостерігаються 
в 30 % випадків ЗЗОМТ; вони містять кишкові 
та респіраторні мікроби, збудники шийки матки 
(наприклад, Mycoplasma genitalium), збудники 
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бактеріального вагінозу та інші бактерії (тобто 
анаеробні та факультативні) Інфекційні агенти 
можуть сприяти розвитку кардіометаболічних 
порушень через пряму атаку судинної системи 
або непрямі системні ефекти-відповіді на інфек-
цію [14].

Мета дослідження – оцінити тягар ЗЗОМТ 
серед жінок та виявити патогенетичні особли-
вості ЗЗОМТ за умови кардіометаболічних пору-
шень.

Матеріали та методи. Для дослідження ми 
використовували загальновідомі наукометричні 
бази даних: Medline, IBECS, SciELO, BDEnf, 
Cochrane Library та ін. Ми опрацювали 48 літера-
турних джерел.

Результати. Термін «кардіометаболічний 
ризик» використовують для позначення факто-
рів, які сприяють розвитку як кардіоваскулярних 
захворювань, так і цукрового діабету 2-го типу. 
Крім віку, статі та сімейного анамнезу, до карді-
ометаболічного ризику прийнято зараховувати 
дисліпідемію, ожиріння, інсулінорезистентність, 
куріння, гіпертензію, гіперкоагуляцію та підви-
щення рівня прозапальних маркерів. Вищезаз-
начене дедалі частіше визначають як фактори 
ризику розвитку ЗЗОМТ. Згідно з останніми нау-
ковими даними є декілька ключових патогенетич-
них особливостей, що пов’язують ці стани:

1. Зміна імунної відповіді.
Кардіометаболічні порушення призводять до 

хронічного низькорівневого запалення, яке харак-
теризується підвищенням прозапальних марке-
рів, як-от C-реактивний білок (СРБ) та інтерлей-
кін-6 (ІЛ-6). Цей системний запальний процес 
послаблює імунну відповідь організму, усклад-
нюючи боротьбу з інфекціями, які викликають 
ЗЗОМТ, як-от Chlamydia trachomatis та Neisseria 
gonorrhoeae.

2. Ендокринні порушення.
Підвищена інсулінорезистентність та гіперглі-

кемія при ЦД2 можуть порушити гормональний 
баланс, зокрема домінування естрогену. Цей гор-
мональний дисбаланс може призвести до: 

– дисфункції ектоцервікального бар’єра 
шийки матки, адже естроген сприяє росту зрі-
лого плоского епітелію в шийці матки, утворю-
ючи захисний бар’єр проти патогенів. Дефіцит 
естрогену може призвести до утворення тоншого, 
незрілого епітелію, що полегшує проникнення 
бактерій; 

– змін ендометрію, адже естроген стимулює 
ріст ендометрію. Хронічна гіперглікемія може 
порушити відторгнення ендометрію під час мен-

струації, що потенційно створює сприятливе 
середовище для розмноження бактерій [15].

3. Жирова тканина та запалення.
Ожиріння є одним із відомих прикладів кар-

діометаболічних порушень, що викликає запа-
лення [16]. Останні дані свідчать про те, що такий 
ризик визначається не лише наявністю надмірної 
жирової тканини як такої, а й типом жиру. Ожи-
ріння поділяють на метаболічно здорове ожи-
ріння й метаболічно нездорове. Ця класифікація 
виникає через різницю в типі та розподілі жиру 
в організмі. Наприклад, вісцеральна жирова тка-
нина і внутрішньом’язовий жир є основними 
факторами системного запалення, спричиненого 
ожирінням, резистентності до інсуліну та підви-
щеного серцево-судинного ризику. З іншого боку, 
жир можна класифікувати як білу й коричневу 
жирову тканину [17]. Тоді як біла жирова тканина 
збільшує серцево-судинні та метаболічні усклад-
нення ожиріння, коричнева спеціалізується на 
термогенезі та фактично пов’язана з покращен-
ням здоров’я серцево-судинної системи. І саме 
збільшення білої жирової тканини при ожирінні 
сприяє виділенню запальних медіаторів, які акти-
вують системне запалення та потенційно змен-
шують кровотік до органів малого таза, погіршу-
ючи доставку імунних клітин та антибіотиків для 
боротьби з інфекцією.

4. Дисбаланс мікробіому.
Ожиріння та ЦД2 можуть змінювати мікро-

біом піхви, зменшуючи кількість корисних бак-
терій Lactobacilli та збільшуючи ріст потенційно 
патогенних бактерій. Цей дисбаланс може пору-
шити природні захисні механізми піхви проти 
висхідних інфекцій.

5. Поведінкові фактори ризику.
Кардіометаболічні порушення часто поєдну-

ються з поведінковими факторами ризику ЗЗОМТ, 
як-от збільшення кількості сексуальних партнерів 
та непослідовне використання презервативів. Ці 
фактори далі підвищують ризик впливу на інфек-
ції, що передаються статевим шляхом, які можуть 
призвести до ЗЗОМТ.

Тайванські дослідники відзначили, що, як 
порівняти із жінками без ЗЗОМТ в анамнезі, жінки 
із ЗЗОМТ мають значно вищий ризик інфаркту 
міокарда та ішемічного інсульту, але мають зна-
чно нижчий ризик геморагічного крововиливу 
мозку. Дослідження, проведене у Великій Бри-
танії, має певну відмінність – нижчий показник 
інфарктів міокарда при ЗЗОМТ. Методологічні 
відмінності можна пояснити розбіжностями між 
результатами дослідження англійських учених 
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та тайванських науковців. По-перше, тайванські 
дослідження спиралися на дані з адміністратив-
них баз охорони здоров’я, які зазвичай призна-
чені для фінансових відшкодувань і не містять 
додаткових даних про здоров’я щодо потенційних 
факторів. У дослідженні великобританців зро-
блено поправку на ці відсутні змінні. По-друге, 
у тайванських дослідженнях визначення ЗЗОМТ 
містило коди МКХ-9 для інфекцій нижніх відді-
лів статевої системи, що вважається застарілим 
[18]. Крім того, оскільки досліджувана популяція 
молода, було зареєстровано меншу кількість ССЗ.

Наскільки нам відомо, дослідження у Великій 
Британії [19] вперше показало зв’язок між підви-
щеним ризиком гіпертонії та цукрового діабету 
серед жінок із ЗЗОМТ в анамнезі, як порівняти 
із жінками без ЗЗОМТ. Точні механізми, що пояс-
нюють зв’язок між інфекціями та підвищеним 
кардіометаболічним ризиком, не відомі. Одним 
із потенційних механізмів є пряме вторгнення 
в артеріальну васкулатуру [20]. Кілька досліджень 
виявили Chlamydia trachomatis у серцево-судин-
ній тканині, припускаючи, що вона може впли-
вати на розвиток серцево-судинних захворювань 
через місцеві ефекти [21–23]. Другий потенційний 
механізм містить системні відповіді на (непрямі) 
ефекти інфекції. Молекулярні компоненти пато-
генів можуть бути структурно подібними (моле-
кулярна мімікрія) до білків господаря, що при-
зводить до перехресної реакції, оскільки імунна 
система розпізнає білки господаря як чужорідні 
[24]. Системна відповідь на інфекції передбачає 
вивільнення цитокінів та інших білків гострої 
фази (CРБ). Збільшення прозапальних цитокінів 
і білків гострої фази сприяє серцево-судинним 
захворюванням через посилення окислювального 
стресу, дисфункцію ендотеліальної синтетази 
оксиду азоту, розвитку резистентності до інсу-
ліну, яка індукує апоптоз ендотеліальних клітин, 
збільшення поглинання ліпопротеїнів низької 
щільності макрофагами та прилипання моноцитів 
до артеріальної стінки [25–27].

ЗЗОМТ в анамнезі може слугувати маркером 
майбутнього розвитку артеріальної гіпертензії та 
цукрового діабету (тип 2) – двох основних факто-
рів ризику серцево-судинних захворювань. Інте-
грація жіночої репродуктивної історії у звичайні 
консультації первинної медичної допомоги може 
вплинути на скринінг факторів ризику серцево-
судинних захворювань [28].

Безперечним підтвердженням наявності 
запального процесу є клініко-морфологічне 
дослідження, за якого в слизовій оболонці орга-

нів малого таза виявляються гнійні васкуліти, 
осередки виразок епітелію, прикритих гнійно-
фібринозним ексудатом і формуванням грануля-
ційної тканини на дні вогнища. Сучасний техно-
логічний прогрес в електронній мікроскопії дав 
змогу ідентифікувати новий тип клітин – тело-
цити, представлені в порожнинних та паренхі-
матозних органах, включно з репродуктивною 
системою. Морфологічно телоцити є особливим 
типом стромальних клітин невеликого розміру 
з характерними відростками – телоподіями, що 
містять тонкі сегменти (подоміри) та розширені 
сегменти (подоми) [29]. Висунуто гіпотези про 
можливу участь телоцитів у місцевій імуноре-
гуляції при запаленні. У літературі трапляється 
твердження, що телоцити беруть участь у під-
тримці місцевого гомеостазу, процесі ангіогенезу, 
відновлення та регенерації тканин, нейротрансмі-
сії. Нині відомо, що при ожирінні та цукровому 
діабеті кількість телоцитів в організмі знижу-
ється За даними деяких авторів, ультраструктурні 
ушкодження та зменшення кількості телоцитів і їх 
відростків у тканині маткових труб, міо- та ендо-
метрію можуть бути однією з причин зниження 
імунітету й розвитку запальних захворювань 
органів малого таза [30]. J. Yang та співавт. [31] 
в експериментальній моделі гострого сальпінгіту 
на щурах ідентифікували наявність ультраструк-
турних ушкоджень телоцитів та телоподій. Уста-
новлено, що на тлі запальної реакції в тканинах 
маткових труб телоцити втрачали свою інтер-
стиціальну тривимірну сітку, зв’язану гомо- та 
гетероцелюлярними контактами між телоцитами 
й сусідніми клітинами. A. Enciu та співавт. [32] 
з’ясовано, що в разі оксидативного стресу, що 
розвивається за умови кардіометаболічних пору-
шень в організмі, не формуються нові телоподії. 
При оксидативному стресі клітинні відростки, що 
знову утворилися, укорочені на 25 %, як порів-
няти з телоцитами в здорових тканинах. Довжина 
шляху міграції телоподій зменшується на 30–40 
% за умов оксидативного стресу. Однак на сьо-
годнішній день у літературних джерелах відсутні 
відомості про конкретні чисельні та морфологічні 
зміни телоцитів у тканинах людини при розви-
тку запального процесу [31]. Знання про ультра-
структурні та функціональні зміни телоцитів під 
впливом запалення допоможуть оцінити перебіг 
та прогноз пацієнток із ЗЗОМТ за умови кардіо-
метаболічних порушень.

У 2011 році в Тайвані проведено дослідження, 
де зростання кількості ЗЗОМТ позитивно коре-
лювало з кількістю інсультів [33]. Фактичні меха-
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нізми, що спричиняють цей зв’язок між ЗЗОМТ 
та інсультом, є багатофакторними й до кінця не 
вивченими. Хронічна інфекція та атеросклероз 
пов’язані з цитокінами, ендотеліальною дис-
функцією, окисленим холестерином ліпопроте-
їнів низької щільності або підвищеним рівнем 
С-реактивного білка [34–36]. Інтерлейкіни та 
інші цитокіни помітно зростають у пацієнтів із 
ЗЗОМТ [34]. Збільшення цитокінів може спри-
чинити подальшу ендотеліальну дисфункцію 
та атеросклероз [35; 37]. Інфекційні захворю-
вання провокують ендотеліальну дисфункцію 
[36]. Холестерин ліпопротеїнів низької щільності 
трансформується в окислений холестерин ліпо-
протеїнів низької щільності за умови інфекцій-
ного процесу [38] та сприяє активації макрофа-
гів і Т-лімфоцитів, що призводить до утворення 
пінистих клітин [39]. Підвищений С-реактивний 
білок теж пов’язаний із запальним процесом та 
атеросклерозом [38]. Крім того, С-реактивний 
білок зв’язується з окисленим холестерином ліпо-
протеїнів низької щільності, тим самим додатково 
збільшуючи ймовірність розвитку атеросклерозу.

У досліджені, яке реалізували працівники 
медичного коледжу Вісконсіна (США), 38 % ста-
ціонарних пацієнтів із ЗЗОМТ без ожиріння мали 
діагноз тубооваріальний абсцес (далі – ТОА) [40]. 
Це узгоджується з літературою, згідно з якою 
майже в третині випадків ЗЗОМТ госпіталізація 
спричинена ТОА [41]. Однак цей відсоток був 
подвоєний у групі з ожирінням, оскільки вияв-
лено, що 66 % пацієнтів мали ТОА. Це вказує 
на те, що ожиріння пов’язане з більш важким 
ЗЗОМТ. Сучасна література вказує на те, що паці-
єнти з ожирінням мають підвищений рівень виро-
блення прозапальних молекул, як-от TNF alpha, 
фібриноген та інші реагенти гострої фази [42; 
43], тоді як у худих людей переважно виділяються 
протизапальні адипокіни. Запалення вважа-
ють основним механізмом розладів, пов’язаних 
з ожирінням, як-от резистентність до інсуліну та 
діабет ІІ типу [44]. Також установлено, що про-
запальний стан ожиріння сприяє патологіям, 
включно з неоплазією ендометрією, прискоре-
ним м’язовим катаболізмом і нейрозапаленням, 
яке посилює загибель нейронів при транзиторній 
ішемії [45–47]. ЗЗОМТ вважають запальним роз-
ладом, прозапальний стан ожиріння може спри-
яти більш тяжкій формі ЗЗОМТ, що призводить 
до більшого ризику або раннього розвитку ТОА. 

Оскільки зв’язок між діабетом й ожирінням добре 
встановлений, поєднання цих патологій, імовірно, 
є синергічним стосовно тяжкості ЗЗОМТ. 

Підвищений рівень глюкози в крові при діа-
беті призводить до пошкодження дрібних кро-
воносних судин (мікроангіопатія). Це, зі свого 
боку, порушує кровообіг в органах малого таза, 
спричиняючи хронічні запальні процеси, упо-
вільнення загоєння тканин та створюючи спри-
ятливе середовище для розвитку інфекцій. Окрім 
цього, діабетична нейропатія впливає на іннер-
вацію органів малого таза, що проявляється 
болями, зміною чутливості, порушеннями сечо-
випускання та сексуальними дисфункціями. Це 
підвищує ризик розвитку інфекційних захворю-
вань органів малого таза. Діабет може впливати 
на вироблення статевих гормонів, що призводить 
до порушень менструального циклу, зниження 
лібідо та інших проблем. Високий рівень глю-
кози в крові сприяє посиленню окислювальних 
процесів, що пошкоджує клітини та тканини, 
зокрема й органи малого таза. Гіперглікемічне 
середовище змінює імунну функцію в пацієн-
тів з діабетом. Деякі аспекти імунітету, включно 
з функцією поліморфноядерних лейкоцитів 
й адгезію, хемотаксисом та фагоцитозом, можуть 
бути порушені. Це подеколи сприяє патогенезу 
інфекцій статевих шляхів у хворих на діабет. 
Відомо, що нижчі концентрації інтерлейкіну-8 
та інтерлейкіну-6 у сечі в жінок з діабетом коре-
люють із меншою кількістю лейкоцитів у сечі, 
що може сприяти підвищенню частоти ЗЗОМТ 
у цієї групи пацієнтів. У хворих на цукровий діа-
бет спостерігалося посилення адгезії бактерій 
до уроепітеліальних клітин, зокрема кишкової 
палички, що експресує фімбрії типу 1. Це може 
відігравати певну роль у патогенезі запальних 
захворювань органів малого таза [48]. Прили-
пання E. Coli з фімбріями типу 1 до уроепітелі-
альних клітин є вищим у пацієнтів із поганим 
контролем глікемії. Висловлено припущення, що 
така зміна сприятливості прилипання до уроепі-
теліальних клітин може бути наслідком різниці 
в рецепторах фімбрій типу 1 у пацієнтів з діабе-
том і без нього.

Висновки. ЗЗОМТ за умови кардіометаболіч-
них порушень мають тяжчий перебіг і більший 
відсоток ускладнень. Тому скринінг і рання моди-
фікація кардіометаболічних порушень можуть 
бути частиною стратегії профілактики ЗЗОМТ.
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