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У статті розглянуто сучасні підходи до діагностики, лікування та профілактики запальних захворювань 
органів малого таза (ЗЗОМТ) у жінок із супутньою гінекологічною патологією. Показано, що поєднання запаль-
них захворювань органів малого тазу з такими захворюваннями, як ендометріоз, міома матки, гіперпластичні 
процеси ендометрія, функціональні кісти яєчників та інші дисгормональні стани, значно ускладнює клінічний 
перебіг, сприяє хронізації процесу та підвищує ризик розвитку ускладнень, включаючи безпліддя, позаматкову 
вагітність, хронічний тазовий біль та порушення менструальної функції. Особливу увагу приділено ролі мікробі-
ологічного, імунного та ендокринного дисбалансів у розвитку патології. Описано труднощі діагностики в умовах 
стертої або зміненої клінічної картини на тлі супутньої патології, а також необхідність диференційованого 
підходу під час вибору лікувальної тактики. Розглянуто ефективні алгоритми обстеження пацієнток з ураху-
ванням сучасних інструментальних і лабораторних методів, що дають змогу не лише виявити збудника інфек-
ції, а й оцінити загальний стан репродуктивної системи. Підкреслено важливість міждисциплінарної взаємодії 
фахівців – акушерів-гінекологів, сімейних лікарів, ендокринологів, імунологів – для досягнення стабільної ремі-
сії та запобігання ускладненням. Акцентовано на необхідності персоналізованого підходу до лікування жінок 
із поєднаною гінекологічною патологією, що базується на клінічних особливостях, віці, репродуктивних планах 
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і супутніх захворюваннях. Представлений матеріал має значне практичне значення для фахівців у сфері жіночо-
го здоров’я та спрямований на вдосконалення медичної допомоги, підвищення її ефективності та якості життя 
пацієнток із запальними та супутніми гінекологічними захворюваннями.

Ключові слова: запальні захворювання органів малого тазу, ендометріоз, мікрофлора, рак яєчників, канцеро-
генез, гінекологічна коморбідність.
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of gynecological comorbid pathology on the course of inflammatory diseases of the pelvic organs

The article discusses modern approaches to the diagnosis, treatment, and prevention of pelvic inflammatory disease 
(PID) in women with concomitant gynecological pathology. It is shown that the combination of pelvic inflammatory 
disease with such diseases as endometriosis, uterine fibroids, endometrial hyperplastic processes, functional ovarian 
cysts and other dyshormonal conditions significantly complicates the clinical course, contributes to the chronicity 
of  the process and increases the risk of complications, including infertility, ectopic pregnancy, chronic pelvic pain 
and menstrual dysfunction. Particular attention is paid to the role of microbiological, immune, and endocrine imbalances 
in the development and recurrence of pathology. The difficulties of diagnosis in conditions of an erased or changed 
clinical picture against the background of concomitant pathology, as well as the need for a differentiated approach when 
choosing treatment tactics, are described. Effective algorithms for examining patients are considered, taking into account 
modern instrumental and laboratory methods that allow not only to identify the causative agent of the infection, but also 
to assess the general condition of the reproductive system. The article also emphasizes the importance of interdisciplinary 
interaction of specialists – obstetricians-gynecologists, family doctors, endocrinologists, immunologists – to achieve 
stable remission and prevent complications. The work emphasizes the need for a personalized approach to the treatment 
of women with combined gynecological pathology, based on clinical features, age, reproductive plans, and concomitant 
diseases. The presented material is of significant practical importance for specialists in the field of women’s health 
and is aimed at improving medical care, increasing its efficiency, and quality of life of patients with inflammatory and 
concomitant gynecological diseases.

Key words: pelvic inflammatory disease, endometriosis, microflora, ovarian cancer, carcinogenesis, gynecological 
comorbidity.

Вступ. Останніми роками зростає частота 
дисгормональних захворювань репродуктивної 
системи [1]. У сучасній гінекології однією з про-
відних клінічних проблем залишається поєднане 
ураження гормонозалежних органів-мішеней [2]. 
Особливостями є зміни їхнього стану відповідно 
до гормонального фону жінки внаслідок фізіоло-
гічних процесів (динаміка менструального циклу, 
різні вікові періоди жінки) та при патології репро-
дуктивної системи [3]. Пацієнта з дисгормональ-
ними порушеннями обстежують різні вузькопро-
фільні фахівці, такі як акушер-гінеколог, мамолог, 
ендокринолог. Проте бракує цілісного уявлення 
про пацієнта, призначення комплексних препара-
тів, коли одна патологія визначається як основна, 
а інша – як супутня, хоча не завжди чітко просте-
жується причинно-наслідковий зв’язок [4]. Тому 
серед значущих клінічних аспектів дедалі більше 
уваги приділяється коморбідності – поєднанню 
кількох гінекологічних захворювань, які взаємно 
ускладнюють перебіг одне одного. Зокрема, наяв-
ність ендометріозу, міоми матки, синдрому полі-
кістозних яєчників або дисфункцій яєчників може 
суттєво модифікувати клінічну картину запальних 
захворювань органів малого таза (ЗЗОМТ), впли-
вати на імунну відповідь, гормональний баланс 
та ефективність лікування [5]. Вивчення впливу 
коморбідної патології на перебіг ЗЗОМТ є над-
звичайно актуальним, оскільки дає змогу глибше 

зрозуміти патогенез цих процесів, удосконалити 
діагностику та вибрати більш індивідуалізовані 
підходи до терапії. З огляду на це, мета і цілі 
даної роботи присвячено аналізу ролі супутньої 
гінекологічної патології у формуванні перебігу та 
наслідків ЗЗОМТ.

Матеріали та методи. У процесі підготовки 
оглядової статті проаналізовано наукові публіка-
ції, представлені в базах даних PubMed, Scopus, 
Web of Science та Google Scholar. До розгляду 
включено оригінальні дослідження, метааналізи 
та систематичні огляди, що стосуються коморбід-
ної гінекологічної патології та її впливу на пере-
біг запальних захворювань органів малого таза. 
Перевага надавалася роботам із рецензованих 
журналів, а також публікаціям із високим рівнем 
доказовості.

Результати дослідження. У контексті комор-
бідного перебігу гінекологічної патології осо-
бливу увагу привертають захворювання, що поєд-
нують у собі як ендокринні, так і імунозапальні 
порушення. Такі стани здатні не лише змінювати 
локальну реакцію на інфекцію, а й сприяти фор-
муванню хронічного запального середовища 
в малому тазу. У клінічній практиці ендометріоз 
дедалі частіше трактується як коморбідна пато-
логія у пацієнток із ЗЗОМТ, зважаючи на спільні 
патогенетичні механізми та взаємний вплив на 
репродуктивне здоров’я. Хоча ендометріоз сам по 
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собі не є злоякісним процесом, він може викли-
кати виснажливі симптоми, включаючи дисме-
норею, диспареунію, хронічний біль і безпліддя. 
Зростання та циклічна кровотеча ендометріаль-
них імплантатів і, як наслідок, запалення збіль-
шують вироблення прозапальних цитокінів. Ці 
процеси в кінцевому підсумку призводять до роз-
витку тазових спайок і ендометріом, які спотво-
рюють анатомічну структуру та перешкоджають 
репродуктивній функції [6]. Механізми патоге-
незу ендометріозу залишаються загадкою. Сьо-
годні теорія ретроградної менструації залиша-
ється найбільш поширеною: клітини ендометрію, 
що виділяються під час менструації, повертаються 
назад через фаллопієві труби і «відригуються» 
у черевну порожнину, де вони імплантуються та 
розвиваються в ектопічні ураження [7]. Важливо 
відзначити, що хоча ретроградна менструація 
виникає у 90 % жінок, лише у 6–10 % усіх мен-
струальних жінок розвивається ендометріоз [8]. 
Це свідчить про те, що інші чинники сприяють 
установленню та виживанню ектопічних ендоме-
тріальних імплантатів.

Попередні дослідження показали, що запальні 
цитокіни, такі як IL-1β, IL-6 і TNF, сприяють імп-
лантації ектопічної тканини ендометрія [9]. Мож-
ливо, що системні або місцеві запальні зміни, 
пов’язані з інфекціями верхніх репродуктивних 
шляхів [10], такі як збільшення виробництва 
медіаторів запалення внаслідок бактеріальної 
колонізації, впливають на розвиток ендометріозу 
[11]. Запальне захворювання органів малого таза 
спричинене інфекцією верхніх статевих шляхів 
жінки. Воно виникає, коли патогенні бактерії 
поширюються з піхви в матку, фаллопієві труби 
та яєчники [12]. Порушення мікробіоти стате-
вих шляхів пов’язують із підвищеним ризиком 
інфекцій органів малого таза [13]. За звичайних 
обставин здорова мікробіота працює, щоб запо-
бігти інфекції, захищаючись від вторгнення 
патогенів або умовно-патогенних резидентних 
мікробів. Однак у пацієнтів із ЗЗОМТ мікробні 
спільноти піхви змінюються настільки, що при-
зводить до надмірного росту шкідливих мікро-
організмів, ці патогени порушують цервікальний 
бар’єр і піднімаються, викликаючи дисбактеріоз 
та інфекції верхніх репродуктивних шляхів [14]. 
Це свідчить про те, що змінена мікробіота верх-
ніх репродуктивних шляхів може сприяти секре-
ції запальних цитокінів і хемокінів, тим самим 
сприяючи васкуляризації та імплантації тканини 
ендометрію в інші органи. Загальнонаціональне 
ретроспективне когортне дослідження за участю 
141  460  пацієнтів продемонструвало, що паці-

єнтки із ЗЗОМТ мали триразове підвищення 
ризику розвитку ендометріозу (HR = 3,02,95  % 
CI = 2,85–3,2) порівняно з жінками без ЗЗОМТ. 
Безпліддя, лейоміома матки та деякі аутоімунні 
та алергічні захворювання також були більш 
поширеними у жінок із ЗЗОМТ. Невідомо, чому 
поширеність раку була нижчою у пацієнтів із 
ЗЗОМТ. Хоча дане дослідження продемонстру-
вало значний зв’язок запальних захворювань 
органів малого таза з ендометріозом, цей зв’язок 
слід інтерпретувати з обережністю: кореляція 
між наявністю ЗЗОМТ і розвитком ендометрі-
озу може бути пов’язана з причинно-наслідко-
вим зв’язком між двома станами (тобто запальні 
захворювання органів малого таза якимось чином 
схиляють людину до розвитку ендометріоз). Або 
може існувати третя змінна – загальний патоло-
гічний процес або фактор ризику, який впливає 
на розвиток обох станів. Дисбактеріоз і запа-
лення можуть бути основними механізмами, що 
зв’язують ЗЗОМТ та ендометріоз [15]. У 2016 р. 
дослідження показало, що в менструальній крові 
пацієнток з ендометріозом була присутня більша 
кількість бактерій Escherichia coli. Рівні ендоток-
синів у зразках менструальної крові та перитоне-
альної рідини також були підвищені, скоріше за 
все, через ретроградну менструацію або транс
локацію з кишечника [16]. Автори припустили, 
що «бактеріальне зараження» порожнини матки 
та перитонеальної рідини може сприяти TLR4-
опосередкованому зростанню уражень ендоме-
трія [17]. Ті ж дослідники порівнювали бактерії, 
присутні у зразках мазка з ендометрія та оварі-
ально-кістозної рідини (з ендометріом або неен-
дометріозних цистаденом), отриманих у жінок 
з ендометріозом або без нього. Використовуючи 
метод секвенування 16S рРНК, дослідження 
виявило ознаки субклінічної інфекції у порож-
нині матки, а також в ендометріомах яєчників. 
Значно більша кількість бактерій із сімейств 
Streptococcaceae і Staphylococcaceae була при-
сутня в кістозній рідині жінок з ендометріозом 
яєчників [18]. Окрім того, відомо, що певні бакте-
ріальні маркери пов’язані з підвищеним ризиком 
розвитку ендометріозу [19]. Ці результати свід-
чать про те, що надмірний ріст певних видів бак-
терій у порожнині матки може порушити тонкий 
імунологічний баланс ендометріальної мікро-
біоти та сприяти патогенезу ендометріозу [20]. 
Порушення рівноваги мікробіоти репродуктив-
ного тракту, наприклад аномальна бактеріальна 
колонізація, яка спостерігається у пацієнтів із 
бактеріальним вагінозом і ЗЗОМТ, може полег-
шити патогенним бактеріям «підйом» до верхніх 
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відділів статевих шляхів [21]. Дослідження пока-
зали, що запальні захворювання органів малого 
тазу спричиняють селективну втрату клітин вій-
частого епітелію вздовж епітелію фаллопієвих 
труб, що призводить до безпліддя через трубний 
фактор або позаматкової вагітності [22]. У жінок 
із ЗЗОМТ порушення транспорту «вниз» може 
сприяти бактеріальному забрудненню верхніх 
відділів репродуктивного тракту та порожнини 
малого тазу, таким чином сприяючи розвитку 
ендометріозу. Імунологічні відхилення, включа-
ючи хронічне запалення та неадекватний імунний 
нагляд за очеревиною, також беруть участь у роз-
витку ендометріозу [23]. Велика кількість доказів 
пов’язує ендометріоз із вищим ризиком захво-
рювань, пов’язаних зі зміненою імунною відпо-
віддю. До них належать рак яєчників і молоч-
ної залози, астма та інші атопічні, аутоімунні 
й серцево-судинні захворювання [24]. Численні 
дослідження продемонстрували, що продукція 
запальних цитокінів, таких як IL-1β, IL-6 і TNF, 
посилює адгезію фрагментів тканини ендометрію 
на очеревині. Хоча незрозуміло, чи є змінений 
мікробіом причиною або наслідком порушення 
імунітету господаря [25], логічно припустити, що 
у пацієнтів із ЗЗОМТ наявність патогенних бак-
терій у порожнині малого таза може сприяти роз-
витку ендометріозу, викликаючи надмірне запа-
лення ендометрія [26].

Жінки із ЗЗОМТ мають підвищений ризик 
позаматкової вагітності, безпліддя та хронічного 
тазового болю через рубцювання маткових труб 
і пошкодження від запалення. У дослідженні 
PEACH 36 % учасників повідомили про хронічний 
тазовий біль; жінки з двома або більше епізодами 
ЗЗОМТ мали найвищий ризик [27]. У когортному 
дослідженні жінок із лапароскопічно підтвердже-
ним сальпінгітом у Швеції, за якими спостерігали 
в середньому протягом 94  місяців, рівень без-
пліддя становив 16 %, 67 % з яких було пов’язано 
з трубним фактором безпліддя порівняно з рівнем 
безпліддя 2,7  % у жінок без сальпінгіту. Серед 
жінок, які завагітніли, 9 % жінок із сальпінгітом 
мали позаматкову вагітність порівняно з 1,9  % 
жінок контрольної групи [28]. Ризик безпліддя 
зростав зі ступенем тяжкості сальпінгіту та кіль-
кістю епізодів ЗЗОМТ.

Хламідійний цервіцит також сприяє підви-
щенню ризику розвитку позаматкових інфекцій, 
особливо за наявності рецидивів; у жінок, які 
перенесли три або більше інфекційних епізоди, 
ймовірність розвитку запальних захворювань 
органів малого таза була в 4,5 рази вищою [28]. 
У дослідженні PEACH виявлення гонореї, хламі-

діозу або ендометриту у верхніх статевих шля-
хах було достатнім для підтвердження діагнозу 
ЗЗОМТ. Проте попередні спостереження не вия-
вили значущих змін у репродуктивному здоров’ї 
між жінками з ендометритом або інфекцією верх-
ніх статевих шляхів та тими, хто не мав таких 
інфекцій [29]. У більш новому дослідженні, яке 
охоплювало жінок із запаленням нижніх стате-
вих шляхів без клінічно підтвердженого ЗЗОМТ, 
застосували більш чутливий критерій діагностики 
ендометриту – наявність лише однієї плазматич-
ної клітини в полі зору мікроскопа. Це дало змогу 
виявити, що жінки з таким ендометритом (мож-
ливо, із субклінічною формою ЗЗОМТ) мали на 
40 % нижчий шанс завагітніти порівняно з тими, 
у кого запалення не спостерігалося [30]. Імовір-
ною причиною різниці в результатах уважається 
підвищена частота інфікування C. trachomatis 
у другому випадку.

Як відомо, ЗЗОМТ, спричинені висхідними 
мікроорганізмами з нижніх відділів статевих шля-
хів, проявляються як запалення жіночих репро-
дуктивних органів. Приблизно від 15 % до 20 % 
усіх видів раку теж пов’язані з мікроорганізмами. 
Існують докази, що інфекція та хронічне запа-
лення відіграють важливу роль у канцерогенезі 
[31–33]. Запалення також є добре встановленим 
фактором, що сприяє розвитку кількох типів раку 
[34; 35], воно включає вивільнення вільних ради-
калів, факторів росту, цитокінів і простагландинів 
із потенціалом для генетичних та епігенетичних 
змін у ДНК, включаючи мутації у генах-супре-
сорах пухлин, таким чином збільшуючи ризик 
неопластичної трансформації [34]. Окрім того, 
загибель клітин, пов’язана із запаленням, призво-
дить до компенсаторної посиленої проліферації 
клітин, таким чином збільшуючи ризик помилок 
реплікації ДНК [36–40].

Міжнародні когортні дослідження показали 
певний зв’язок між ЗЗОМТ і раком яєчників [41]. 
Порівняно з жінками без ЗЗОМТ жінки із ЗЗОМТ 
мають вищий ризик розвитку раку яєчників і він із 
часом зростає. Проте існує дослідження на основі 
популяцій, яке показує, що немає підвищеного 
ризику раку яєчників, молочної залози чи матки 
серед жінок із ЗЗОМТ [33], на противагу тим, які 
описали підвищений ризик серозних пухлин яєч-
ників, але не муцинозного типу, у жінок із ЗЗОМТ 
[42]. Подібним чином Расмуссен та його колеги 
повідомили про виявлення позитивного зв’язку 
між пухлинами яєчників низького ступеня зло-
якісності та ЗЗОМТ у сукупному аналізі доказів 
тринадцяти досліджень типу «випадок – контр-
оль», проведених між 1989 і 2009 рр. [32]. Велике 
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італійське дослідження «випадок – контроль», 
проведене між 1983 і 1991 рр., теж показало під-
вищений ризик раку яєчників у жінок із ЗЗОМТ 
в анамнезі [43]. Цікаво, що метааналіз дослі-
джень, стратифікованих за расою, виявив значний 
позитивний зв’язок між ЗЗОМТ і раком яєчників 
у дослідженнях, проведених серед азіатських 
жінок, але лише незначний зв’язок серед євро-
пейок [44]. Одне популяційне когортне дослі-
дження, яке включало 34-річні дані спостере-
ження за всіма жінками в Данії (n  = 1 318 929), 
продемонструвало статистично значуще підви-
щення ризику серозного раку яєчників у жінок із 
ЗЗОМТ в анамнезі, хоча статистично значущого 
зв’язку між ЗЗОМТ і загальним раком яєчників не 
було [31]. Дані двох незалежних досліджень типу 
«випадок – контроль» підтверджують зв’язок між 
ЗЗОМТ і раком яєчників, показуючи, що анти-
тіла проти інфекції Chlamydia trachomatis можуть 
подвоїти ризик раку яєчників [45]. Одна дослід-
ницька група припустила, що ЗЗОМТ не лише 
підвищує ризик розвитку раку яєчників, а й що 
ризик зростає з кількістю епізодів ЗЗОМТ [46]. 
Ризик високого ступеня злоякісності серозного 
раку яєчників був підвищений у жінок із діагно-
зом ЗЗОМТ, а також у тих, у кого в анамнезі був 
рак молочної залози [47]. Цікаво, що результати 
дослідження свідчать про зниження ризику роз-
витку серозного раку яєчників високого ступеня 
злоякісності зі зростанням паритету, однак такий 
ефект не спостерігався у жінок, які раніше хворіли 
на рак молочної залози. [47]. Докази загальнона-
ціонального дослідження з приблизно 10-річним 
спостереженням показують, що ЗЗОМТ є зна-
чним чинником ризику раку яєчників і що жінки 
у віці 40 років і старше із ЗЗОМТ мають більший 
ризик розвитку раку яєчників, аніж жінки молод-
шого віку. Підвищений ризик раку яєчників, 
пов’язаний із ЗЗОМТ, підтверджує гіпотезу про 

те, що запальні процеси можуть сприяти етіоло-
гії раку яєчників [48]. У деяких випадках ЗЗОМТ 
може здаватися симптомом раку яєчників або 
під час обстеження на ЗЗОМТ виявляють раніше 
недіагностований рак. Оскільки жінки із ЗЗОМТ 
в анамнезі мають високий ризик раку яєчників, 
скринінг цих жінок на рак яєчників може бути 
ефективним способом раннього виявлення та 
лікування захворювання. Для профілактики раку 
яєчників у жінок групи ризику рекомендується 
профілактична сальпінгоофоректомія; немає 
доведених переваг щодо загального виживання 
у жінок із середнім ризиком раку яєчників, у яких 
процедура була пов’язана зі значним збільшен-
ням смертності від серцево-судинних захворю-
вань [49; 50]. Профілактична гістеректомія з дво-
сторонньою сальпінгоофоректомією виявилася 
ефективним способом профілактики раку яєчни-
ків у жінок із синдромом Лінча [51]. Щоб пере-
конатися у взаємозв’язку між анамнезом ЗЗОМТ 
і ризиком епітеліального раку яєчників, дослід-
ники провели популяційне дослідження типу 
«випадок – контроль» із великим числом вибірки. 
Серед учасників були жінки, які проживали 
у Швеції, з діагнозом епітеліального раку яєчни-
ків із 1 січня 1999 р. до 31 грудня 2020 р. Саме 
великий контингент учасників експерименту під-
твердив зв’язок між історією ЗЗОМТ і ризиком 
епітеліального раку яєчників [52].

Висновки. Коморбідний перебіг ЗЗОМТ 
з іншими гінекологічними патологіями, такими 
як ендометріоз, міома матки, гіперпластичні про-
цеси тощо, ускладнює діагностику та лікування, 
сприяє хронізації процесу, підвищує ризик розви-
тку ускладнень, зокрема безпліддя. Така поєднана 
патологія потребує комплексного підходу, міждис-
циплінарної співпраці та індивідуалізованого плану 
лікування для досягнення стабільного клінічного 
результату та покращення якості життя пацієнток.
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