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У підручниках з гінекології, якими користуються студенти старших курсів медичного факультету, розділи, що стосуються запальних процесів жіночих статевих органів, викладені відповідно до відведених навчальними планами годин. Але самостійна робота над запропонованим навчальним посібником дозволить їм поглибити набуті знання та краще орієнтуватись у їх застосуванні в практичній роботі лікаря акушера-гінеколога.



Що стосується лікарів-інтернів акушерів-гінекологів, то вони протягом трьох років навчання в інтернатурі мають отримати більш глибокі знання, які ґрунтувалися б на останніх досягненнях цієї проблеми у гінекології. На це і спрямовані матеріали, викладені в навчальному посібнику, які мають бути засвоєні шляхом самостійної роботи.



Посібник може бути корисним також практичним лікарям акушерам-гінекологам.
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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ

АБ                - антибіотики

АТ                - артеріальний тиск

БВ                  бактеріальний вагіноз

ВМЗ             - внітрішньоматковий засіб
ВМК            - внутрішньоматковий контрацептив

ГБО             - гіпербарична оксігенація
ГЖ               - «гострий живіт»

ГШ               - геморагічний шок
ГЕК             - гідроксиетилкрохмаль

ДВЗ              - дисеміноване внутрішньосудинне згортання

ДРТ              - допоміжні репродуктивні технології

ІПСШ          -  інфекції, що передаються статевим шляхом
КОК             - комбіновані оральні контрацептиви
КУО               колонієутворюючі одиниці
МКХ-10      - міжнародна класифікація хвороб - 10

МЗ                - міхуровий занос

ОЦК            - об'єм циркулюючої крові

ПВ                - позаматкова вагітність

ТХ                - трофобластична хвороба
УЗД              - ультразвукове дослідження

УПМ           - умовно-патогенні мікроорганізми
УФО           - ультрафіолетове опромінювання
ХГЛ             - хоріонічний гонадотропін людини

ХК                - хоріонкарцинома

ЦВТ             - центральний венозний тиск

ЧСС              - частота серцевих скорочень

ШВЛ            - штучна вентиляція легень

ШКТ            шлунково-кишковий тракт
ШОЕ            - швидкість осідання еритроцитів

1. ВСТУП
Запальні захворюваеея жіночих статевих органів – одна з актуальних медичних проблем, що суттєво впливають на здоров'я мільйонів жінок репродуктивного віку. Особи із запальними захворюваннями статевих органів складають 60 – 70 % гінекологічних хворих, які звертаються за допомогою до жіночих консультацій. В усіх країнах світу зростає частота запальних захворювань жіночих статевих органів. Так, гострі запальні процеси за останні десять років зросли на 13 % у загальній популяції, на 25 % у жінок, які використовують внутрішньоматкові контрацептиви.
Інфекції репродуктивного тракту через широку розповсюдженість і тяжкість ускладнень розглядаються як серйозна проблема здоров'я жінок. За оцінкою ВООЗ щорічно реєструється більше 333 млн нових випадків виліковних захворювань репродуктивного тракту. 
Що стосується невиліковних інфекцій, до яких відноситься ВІЛ-інфекція, то тільки протягом одного року більше 5 млн людей стали інфікованими цим збудником.
Інфекції репродуктивного тракту є причиною численних серйозних ускладнень у жінок: запальних захворювань органів малого тазу, безплідності, позаматкової вагітності, синдрому хронічного тазового болю. А під час вагітності вони призводять до внутрішньоутробного інфікування та ускладненого перебігу вагітності. В основі розвитку і формування запальних захворювань лежать взаємопов'язані процеси, які починаються з гострого запалення, а закінчуються деструктивними змінами. 
На жаль, багато інфекційних хвороб не мають клінічно виражених симптомів, через що вони запізно діагностуються, тобто вже при наявності враження функції репродуктивної системи. Тому своєчасна діагностика та повноцінне лікування мають забезпечити більш сприятливі наслідки.
2. ОСОБЛИВОСТІ МІКРОБІОЦЕНОЗУ ГЕНІТАЛЬНОГО

ТРАКТУ У ЗДОРОВИХ ЖІНОК

Бактеріальна інвазія – це основний пусковий механізм запального процесу статевих органів. Розвиток запалення визначається мікробним фактором.
З точки зору біології генітальний тракт жінок можна розглядати як сукупність декількох біотопів. Біотоп – це середовище перебування одного або декількох видів мікроорганізмів. Воно характеризується певними параметрами: типом та концентрацією поживних речовин, рН, окислювально-відновлюваним потенціалом, температурою, гідрацією, рівнем гормонів, кисню та іншими параметрами.

Згідно з сучасним уявленням, піхва, вагінальна мікрофлора та піхвове середовище у жінок створюють єдиний гармонійний біотоп, котрий забезпечує захист статевої системи від патогенних збудників та попереджує розповсюдження інфекційного процесу на внутрішні статеві органи.
Жіноча репродуктивна система (вульва, присінок піхви, піхва, цервікальний канал, матка, маткові труби) по суті в анатомічному відношенні є послідовністю порожнинних органів, які безпосередньо або опосередковано контактують з зовнішнім середовищем. У зв'язку з цим для протистояння патогенним інфекційним факторам у жіночому репродуктивному тракті існує розвинута система захисних механізмів.
До них відносяться: 
· особливості анатомічнох будови;
· постійне оновлення епітеліального покриву піхви з періодичним злущуванням поверхневих клітин;

· фізичні та хімічні особливості вагінального вмісту, який являє собою секрет цервікальних залоз, ендометрія та ендосальпінкса, а також транссудат кровоносних та лімфатичних судин;
· циклічний менструальний апоптоз;

· кисле середовище піхви та його мікрофлора.

Всі зазначені фактори в сукупності забезпечують так звану колонізаційну резистентність.
Піхва вкрита багатошаровим плоским епітелієм (30-40 шарів клітин), який не ороговіває. Особливістю вагінального епітелію є його здатність самостійно відшаровуватись і відновлюватись. Відшаровані клітини відіграють значну роль  в утворенні кислого середовища вагінального вмісту, що має значення для фізіологічного контролю за флорою вагіни. 

У відповідь на дію статевих гормонів у ньому відбуваються циклічні зміни. Важливим показником резистентності вагінального епітелію є кількість глікогену, який накопичується переважно у поверхневих клітинах. Вказані клітини постійно злущуються та зазнають цитолізу, внаслідок чого глікоген звільняється, забезпечуючи поживний субстрат для звичайної піхвової мікрофлори. 
Встановлено, що у жінок репродуктивного віку на вміст глікогену та його ферментацію впливає гормональний статус у різні фази менструального циклу. Великий вміст глікогену у піхвовому епітелії є наслідком циркулюючих у крові естрогенів, а його пік приходиться на момент овуляції.
Глікоген під впливом лактобацил розкладається до молочної кислоти, що забезпечує кисле середовище вагінального вмісту (рН 3,8-4,5). Таким чином забезпечується захист цього біотопу та створюється мікроекосистема піхви.
Мікрофлора піхви функціонує у вагінальному секреті. Він складається з транссудату, котрий звільняється з капілярів слизової оболонки піхви, секрету залоз слизової оболонки каналу шийки матки та бартолінієвих залоз, лейкоцитів та злущеного епітелію. Вагінальний секрет містить воду, неорганічні солі, муцин, білки, жирні кислоти, сечовину, лізоцим. 
Кількість секрету піхви коливається протягом менструального циклу, оскільки залежить від впливу естрогенів. Максимальною (до 5 мл за добу) вона є під час овуляції. У секреторну фазу (фазу жовтого тіла), коли переважає прогестерон та гальмується утворення цервікального слизу, кількість вагінального секрету зменшується.
Вагінальна мікрофлора складається як з мікроорганізмів, які формують нормальну резистентну мікрофлору, так і випадково занесених з навколишнього середовища (транзиторні) бактерій трьох груп: непатогенні, умовно-патогенні та патогенні. Ці транзиторні мікроорганізми, як правило, не здатні до тривалого існування у генітальному тракті та не викликають розвитку патологічного синдрому до тих пір, поки неімунні та імунні захисні фактори здатні забезпечити свою бар'єрну функцію. Ці фактори запобігають надмірному розмноженню екзогенних мікроорганізмів та попаданню до слизової оболонки піхви з наступним розповсюдженням в сечостатеві та інші органи та тканини.
Доведено, що до складу вагінальної мікрофлори входять як аеробні, так і анаеробні мікроорганізми. Видовий склад мікрофлори генітального тракту здорових жінок репродуктивного віку надано в практичному керівництві «Інфекції в акушерстві та гінекології» під редакцією професора В.К.Чайки (таблиця 1).
Таблиця 1

Видовий склад мікрофлори генітального тракту здорових жінок репродуктивного віку

	
	Облігатні анаеробні

мікроорганізми


	Факультативно-анаеробні

і аеробні мікроорганізми

	Грампозитивні
	
	

	палички
	Lactobacillus spp.

Bifidobacterium spp.

Eubacterium spp.

Propionibacterium spp.
	Corynebacterium spp.

Acinetobacter spp.

Mobiluncus spp.

Gardnerella vaginalis

	коки
	Peptococcus spp.

Peptostreptococcus spp.
	Staphylococcus:

S. epidermidis

S. aureus

Streрtococcus:

S. agalactiae (гр. B)

Enterococcus

	Грамнегативні
	
	

	палички
	Bacteroides spp.

Prevotella spp.

Fusobacterium spp.

Campylobacter spp.
	Enterobacteriacеae:

Echerichia

Klebsiella spp.

Enterobacter

Proteus

Acinetobacter

Pseudomonas



	коки
	Veillonella spp.
	-

	Інші представ-

ники мікробів


	Candida spp.

M. hominis

M. fermentas

M. genitalium.

U. urealyticum
	


Як видно з таблиці 1, розрізняють два види анаеробів:

· факультативні, які здатні існувати як при відсутності, так і при наявності доступу кисню з повітря;
· облігатні, які можуть існувати лише у безкисневому середовищі.
За даними того ж видання, піхвові виділення жінок репродуктивного віку в нормі містять 108-1010 мікроорганізмів у одному мл, при чому співвідношення анаеробних та аеробних бактерій складає від 2:1 до 10:1. В мікробіоценозі піхви домінують лактобактерії та біфідобактерії, з них переважають ті, що продукують перекис водню.
Таблиця 2
Мікроорганізми, які складають мікрофлору генітального тракту здорових жінок репродуктивного віку

	Мікроорганізми
	Зустрічаються (частота в %)
	Концентрація 
в КУО/мл

	Lactobacillus spp.
	95-98
	105,34 – 108

	Bifidobacterium spp.
	<10
	105,45

	Eubacterium spp.
	+
	103

	Clostridium spp.
	<10
	103

	Propionibacterium spp.
	25
	103

	Corynebacterium spp.
	6-7
	103 - 104

	Bacteroides spp.
	55
	до 104

	Prevotella spp.
	55-61
	до 104

	Fusobacterium spp.
	<10
	103

	Leptotrix spp.
	+
	

	Campуlobacter spp.
	+
	

	Enterobacteriaceae:
	
	103,57

	E. coli
	<10
	103

	Klebsiella spp
	+
	103

	Enterobacter spp.
	+
	103

	Proteus spp.
	+
	103

	Acinetobacter spp.
	+
	103

	Mobiluncus spp.
	+
	103

	Pseudomonas 
	+
	103

	Gardnerella vaginalis
	>10
	

	Staphylococcus spp.:
	+
	+

	Staphylococcus epidermidis
	+
	+

	Staphylococcus aureus
	<10
	+

	Micrococcus spp.
	35
	+

	Enterococcus spp.
	10
	103,67 – 104

	Streptococcus spp.
	<10
	105 – 105,2

	Streptococcus гр. B
	5-25
	104 – 105

	Peptococcus spp.
	40-90
	103 – 104

	Peptostreptococcus spp.
	<10
	104

	Veillontlla spp.
	5-25
	103

	Candida spp.
	<10
	104

	M. hominis
	15
	104

	M. fermentas
	<10
	103

	M. genitalium
	<10
	103

	U. urealyticum
	<10
	103

	Actinomyces spp.
	<10
	102


Примітки: 1) КУО - колонієутворюючі одиниці
                   2) (+) – відсоток вмісту мікробів у літературі не вказано.

Аналогічні дані наводить і професор В.О. Потапов у своєму аналітичному огляді (див. таблицю 1 в Додатку).

3. ФІЗІОЛОГІЧНІ БАР'ЄРИ, ЩО ПЕРЕШКОДЖАЮТЬ ПОШИРЕННЮ ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ В ОРГАНІЗІ ЖІНКИ
Як видно з таблиці 2, провідне місце у вагінальному мікробіоценозі посідають лактобацили, концентрація яких у 95-98% випадків досягає 106 – 109 КУО/мл. Ще з першого описання цих бактерій Додерлейном всі дослідники признають, що лактобацили діють як захисний фактор проти розмноження патогенних бактерій.
На часі розрізняють декілька напрямків захисту ними вагінальної екосистеми.

1). Утворення в результаті діяльності лактобацил молочної кислоти та інших органічних кислот, які підтримують низький рН піхвового середовища. В нормі рН вагінального вмісту становить 3,8-4,5, що зумовлює пригнічення росту анаеробів, Gardnerella vaginalis. 
2). Утворення лактобактеріями перекису водню, що також пригнічує колонізацію біотопу патогенною мікрофлорою.
3). В результаті високої адгезивної здатності лактобактерій до поверхні епітеліальних клітин вони запобігають адгезії інших мікробів (Gardnerella vaginalis, Candida albicans, Micoplasma hominis) до рецепторів епітелію, забезпечуючи тим самим колонізаційну резистентність.
4). Лактобактерії впливають на різні ланки імунної системи, регулюючи неспецифічний та специфічний клітинний і гуморальний імунітет.

5). Лактобактерії виробляють протеїноподібні бактеріальні субстанції – бактеріоцини, котрі також приймають участь у регуляції колонізаційної резистентності піхвового мікробіоценозу, пригнічуючи ріст інших мікроорганізмів.
Видовий склад лактобактерій піхвового біотопу у кожної жінки є унікальним і нерідко представлений декількома видами. На часі класифіковано більше 150 лактобактерій, з них за даними різних авторів у піхві здорових жінок може бути від 6 до 15 видів.  Найчастыше зустрічаються Lactobacillus acydophilus, Lactobacillus paracasei,  Lactobacillus crispatum, Lactobacillus brevis.
В.О. Потапов (2014) наводить фактори, при наявності яких у піхві зменшується кількість лактобактерій та порушується мікробіоценоз з ризиком розвитку бактеріального вагінозу, неспецифічного вагініту  або вульвовагінального кандидозу. До таких факторів відносяться:

· прийом лікарських препаратів  (антибіотики, гормони);

· контрацептиви (сперміциди, презервативи, КОК. ВМЗ);

· сексуальна активність та ризикована сексуальна поведінка;

· ІПСШ;

· вагітність;

· екстрагенітальні соматичні захворювання (ожиріння, діабет, захворювання ШКТ);

· хронічний стрес;

· синтетичний одяг;

· дієта; порушення інтимної гігієни;

· надмірне використання гігієнічних засобів (прокладок, тампонів, очищаючих засобів, спринцювань і т. ін..);

· самолікування;

· хірургічні втручання.

Важливе місце серед мікроорганізмів, які захищають генітальний тракт від агресії зовнішнього середовища, займають біфідобактерії. Вони відносяться до строгих анаеробів, їх знаходять у 10% здорових жінок. Найчастіше зустрічаються B.bifidum, B.breve та B.longum, які пригнічують ріст ешерихій, клебсієл, гарднерел, стрептококів завдяки вираженій здатності утворювати кислоту та активній адгезії до епітеліоцитів стінок генітального тракту.

Біфідобактерії здатні виробляти бактеріоцини, лізоцим, амінокислоти та вітаміни, які в біотопі нижніх відділів статевих шляхів жінки активно впливають на підтримку нормального мікробіоценозу.
Поряд з лакто- та біфідобактеріями до представників нормальної мікрофлори статевого тракту здорової жінки відносяться пептострептококи, котрі виявляються з частотою від 40% до 90% в кількості 103 – 104 КУО/мл досліджуваного матеріалу. Разом з тим слід зазначити, що пептострептококи виявляються і при різноманітних гнійно-запальних захворюваннях жіночих статевих органів. В асоціації з іншими анаеробними бактеріями їх виділяють при вагінальному вагінозі в концентрації 105 КУО / мл досліджуваного матеріалу та вище.
Типовими представниками нормальної мікрофлори статевого тракту у жінок із пропіонобактерій є P.аcnes, який виявляється з частотою до 25% досліджуваного матеріалу і в кількості, яка в нормі не перевищує 104  КУО/мл. Пропіонобактерії мають імуномоделюючі якості, а також за рахунок органічних кислот, які вони виробляють, приймають участь у підтриманні колонізаційної резистентності .
До складу вагінальної мікрофлори входять також облігатно-анаеробні грамнегативні палички, які відносяться до родів Bacteroides, Prеvotella, Fusobacterium та Porphyromonas. Їх виділяють у 85-90% здорових жінок в кількості 103-104  КУО/мл досліджуваного матеріалу. Роль цих мікроорганізмів до кінця ще не вивчена, але відомо, що деякі види мають патогенні властивості. В нормі будучи частиною вагінальної флори вони можуть бути відповідальними за розвиток гострих запальних захворювань геніталій. Ці види мікроорганізмів також виявляють у високих концентраціях при бактеріальному вагінозі.

Із бактероїдів у піхві найчастіше зустрічається Bacteroides urealyticum, який виявляється у здорових жінок з частотою 55%.
Частота виявлення представників роду превотели у вагінальному тракті здорових жінок досягає 60% випадків, а їх кількість не перевищує 104 КУО / мл досліджуваного матеріалу. Найчастіше виділяють P. bivia та P. disiens (61%). 
Типовим представником роду Porphyromonas у вагінальному секреті є Porphyromonas asacharolitica. Кількісний рівень цих бактерій не перевищує 103 КУО / мл досліджуваного матеріалу, а частота виділення досягає 31% випадків. 
Порівняно з ішими, строго анаеробними бактеріями, які колонізують піхву, фузобактерії (Fusobacterium) в нормі зустрічаються рідко – до 8 % і в концентраціях, що не перевищують 103 КУО / мл досліджуваного матеріалу.
Гарднерели – це факультативно-анаеробні бактерії. G.Vaginalis – єдиний представник цього виду, який зустрічається у 60 % сексуально активних жінок, нерідко досягаючи 106 КУО / мл досліджуваного матеріалу. Ці мікроорганізми володіють вираженою здатністю до адгезії на поверхні вагінальних епітеліоцитів. Вони можуть продукувати муколітичні ферменти і гемолізини та відіграють суттєву роль у розвитку бактеріальних вагінозів.
Корінебактерії – це грампозитивні аероби або факультативно-анаеробні поліморфні бактерії.У піхві здорових жінок вони виявляються в 6-7% випадків у кількості 103–104 КУО/мл вагінального секрету. Найчастіше виділяють C.minutissimum, C.eguli, C.aguaticum, C.xerosis. Інші коринебактерії в нормі виявляються вкрай рідко.

У сексуально активних жінок із роду мікоплазм частіше виділяють M.hominis, M.gеnitalium, U.urealyticum, які вважаються умовно-патогенними мікроорганізмами. 

В нормі Ureaplasma urealyticum виділяють у 6-7% жінок у кількості 103-104 КУО/мл, M.hominis – у 2-15% жінок в кількості 103  КУО/мл досліджуваного матеріалу. При бактеріальному вагінозі основну роль відіграє M.hominis, яка визначається з частотою до 30%, а кількісний рівень зростає до 105 КУО/мл досліджуваного матеріалу та асоціюється з іншими облігатними анаеробами, гарднерелами.

Стафілококи – грампозитивні факультативно-анаеробні коки. У піхві здорових жінок частіше зустрічаються епідермальні стафілококи (S.epidermidis). Їх кількість у досліджуваному матеріалі коливається в межах 103–104 КУО/мл вагінального секрету. Золотисті стафілококи коагулазопозитивні (S.aureus) зазвичай колонізують піхву транзиторно і виявляються лише у 5% випадків. Мікроорганізми цього виду здатні виробляти токсин, результатом дії якого може бути синдром токсичного шоку.

Стрептококи – це грампозитивні факультативно-анаеробні коки. В нормі у піхві здорових жінок виділяють такі стрептококи: стрептококи viridans, стрептококи серологічнох групи В – S.agalactiаe та представників роду Enterococcus. Частота виявлення та кількість стрептококів зазначених груп зазнає значних коливань – від 5 до 55 % за частотою знаходження та до 104 - 105  КУО / мл досліджуваного матеріалу за кількісним рівнем.
Ентеробактерії -це грамнегативні факультативно-анаеробні паличками. Їхнім видовим представником, який найчастіше зустрічається, є E coli – представник роду Escherichia. Частота їхніх виділень коливається від 9 до 25 %, а кількість – від 103 до 104 КУО/ мл досліджуваного матеріалу. 
Серед інших бактерій сімейства Enterobacteriaceae, Klebsiella та Enterobacter також можуть бути виділеними із піхви здорових жінок, але значно рідше – всього у 2-4 % випадків. Ентеробактерії можуть викликати запальні процеси урогенітального тракту.
Дріжджеві гриби роду Candida присутні у піхві здорових жінок з частотою до 10% і в кількості до 104 КУО/мл досліджуваного матеріалу. При такій концентрації вони не викликають розвитку патологічного процесу і не здатні порушити життєздатність та функцію лейкоцитів. Найчастіше у вагінальних виділеннях знаходять C.albicans.
На мікрофлору піхви впливає гормональний статус жінки (фізіологічні зміни під час менструального циклу, вагітність, пубертатний та клімактеричний період. Естрогени викликають потовщення вагінального епітелію і накопичення глікогену, що стимулює вірулентну активність патогенних мікроорганізмів. В першу фазу менструального циклу виявляють більшу кількість мікроорганізмів, ніж у другу. В проліферативну фазу відмічають більшу кількість грамнегативних бактерій. За один тиждень до менструації кількість мікроорганізмів різко зменшується.

У мікрофлорі дівчаток препубертатного періоду переважають стафілококи,  дифтероїди, бактероїди. Під час вагітності склад мікрофлори постійно змінюється, чисельність анаеробів зменшується, лактобактерій – збільшується. А от після пологів, оперативних втручань характерна проліферація мікроорганізмів, що нерідко призводить до інфекційних ускладнень. 
З викладеного матеріалу можна зробити висновок, що:

1). Піхва, вагінальна мікрофлора та вагінальне середовище створюють єдиний гармонійний біотоп, який забезпечує захист від проникнення до статевої системи патогенних збудників та попереджує розвиток інфекційного процесу у внутрішніх статевих органах жінки.
2). Нормальна мікрофлора жіночих статевих органів (перш за все піхви) складається з сапрофітних та умовно-патогенних аеробних та анаеробних мікроорганізмів, які знаходяться у біологічній рівновазі та виконують роль одного з факторів неспецифічної резистентності організму.

3). Умовно-патогенні мікроорганізми (УПМ) при певних умовах (приєднання інших інфекційних агентів, зміна фізіологічного та імунного статусу і т.д.) можуть реалізувати свої патогенні властивості і стати збудниками запальних захворювань жіночих статевих органів.
Захисні бар'єри, які забезпечують динамічну рівновагу вагінального вмісту, формують також гуморальні фактори (система комплементу, лізоцим, опсоніни, фібропектин, бета-лізини та інш.) у комплексі з клітинними чинниками (макрофагами, поліморфоядерними лейкоцитами, Т-лімфоцитами) та елементами місцевого імунітету (Ig A-антитіла). 

Пошкодження будь-якої ланки, що складає систему, призводить до порушення її рівноваги та викликає патологічний стан. 
Зменшення кількості лактобацил призводить до різкого збільшення кількості патогенних мікроорганізмів, зміни співвідношення анаеробів та аеробів (1000:1), тобто концентрація мікроорганізмів наближається до такої у кишечнику. Починається десквамація епітелію, що й сприяє розвитку висхідної інфекції.
Мікроорганізми, які постійно є в статевих шляхах, за певних умов можуть стати вірулентними. До фізіологічних захисних механізмів, які є перешкодою для  активації мікроорганізмів та їхньої участі у запаленні, відносяться:
1. Фізіологічна десквамація і цитоліз поверхневих клітин епітелію вагіни, зумовлені впливом гормонів яєчника.

2. Неспецифічні антимікробні механізми, які діють на клітинному рівні, фагоцитоз за допомогою макрофагів. 
Неспецифічні гуморальні фактори: 
· білок плазми трансферин, який зв’язує залізо, необхідне для росту бактерій; 
· опсоніни, які посилюють фагоцитарну активність клітин; 
· лізоцим-пептид, який має антимікробну активність; 
· лізин, який виділяється тромбоцитами у вогнищі запалення. 
3. Імунні механізми захисту від грибкової та вірусної інфекцій внутрішньо- клітинних бактеріальних паразитів (Т-лімфоцити, імуноглобуліни, система комплементу). 
4. У верхніх відділах статевої системи велику роль відіграють захисні механізми на рівні цервікального каналу та ендометрію. 
Шийка матки у жінок репродуктивного віку має циліндричну форму, а у дівчаток та інфантильних жінок - конічну.  

Вагінальна частина шийки матки покрита багатошаровим плоским епітелієм, в якому, як і в епітелії слизової оболонки вагіни, протягом менструального циклу відбуваються циклічні зміни.
Ендоцервікс покритий однорядним високим циліндричним епітелієм з базально розміщеними ядрами. Тривалість дозрівання клітин плоского епітелію ендоцервіксу - чотири дні. Слизовий секрет клітин ендоцервікального епітелію являє собою гель. Надмірна секреція слизу (лужна) спостерігається під час фолікулярної фази, особливо в передовуляторний період. Після овуляції секреція зменшується, стає кислою. Секрет має важливе значення для запліднення та є бар’єром для інфекції. Слизова пробка цервікального каналу володіє бактерицидною, протеолітичною активністю за рахунок лізоциму, лактоферину та імуноглобулінів усіх класів.
В матці захисну роль відіграє ендометрій, який перешкоджає проникненню мікроорганізмів за рахунок періодичного відторгнення функціонального шару під час менструації. Захисну функцію під час менструації виконують лейкоцити, які інфільтрують базальний шар ендометрію. Значне кровопостачання матки забезпечує її гуморальними факторами. 
Проникнення мікроорганізмів до верхніх відділів статевих шляхів відбувається за допомогою сперматозоїдів, трихомонад, пасивного транспорту мікроорганізмів, гематогенно та лімфогенно. 
До факторів, які порушують бар’єрні механізми захисту проникнення інфекції в статеві шляхи, та викликають розвиток запальних процесів, належать: 

1. Пологові травми промежини, які спричиняють зіяння статевої щілини та сприяють проникненню у вагіну патогенних мікроорганізмів із зовнішніх статевих органів. 

2. Опущення стінки вагіни. 
3. Механічні, хімічні, термічні чинники, які пошкоджують епітелій слизової оболонки вагіни (порушення гігієни, часті спринцювання, введення хімічних протизаплідних засобів у вагіну). 

4. Розриви шийки матки. 
5. Пологи, аборти, менструація, гінекологічні операції. 
6. Внутрішньоматкові контрацептиви (ВМК). Виникненню запалення при користуванні ВМК сприяють запальна реакція навколо контрацептиву, ерозована поверхня ендометрію, збільшення фібринолітичної активності та підвищення синтезу простагландинів. Вагінальна флора може поширюватись вздовж ниток контрацептиву. 
7. Застосування тампонів типу "Тампакс". Адсорбуючи кров, вони створюють оптимальні умови для швидкого розмноження патогенних мікроорганізмів і пригнічення захисних механізмів вагіни. 
8. Внутрішньоматкові процедури (зондування, гістеросальпінгографія, гідротубації та інші).
4. КЛАСИФІКАЦІЯ ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

ЖІНОЧИХ СТАТЕВИХ ОРГАНІВ

На часі існує багато класифікацій запальних захворювань жіночих статевих органів. 

В залежності від шляхів передачі інфекції репродуктивного тракту розділяють на три типи:

· інфекції, що передаються статевим шляхом (ІПСШ);

· ендогенні інфекції;

· ятрогенні інфекції.

До інфекцій, що передаються статевим шляхом, відносяться віруси, бактерії та інші мікроорганізми, які не є представниками нормальної мікрофлори піхви. Вхідними воротами для них можуть бути уретра, піхва, ротова порожнина та анус.

При такій інфекції спостерігається широкий спектр клінічних проявів. Вона викликає генітальні виразки, генітальні бородавки, патологічні виділення зі статевих шляхів, запальні процеси органів малого тазу. До пізніх наслідків такого інфікування відносяться безплідність внаслідок ураження маткових труб, рак шийки матки, ектопічна вагітність, спонтанні аборти та інші ускладнення.

Ендогенні інфекції – результат посиленого розмноження мікроорганізмів, які колонізують піхву в нормі. Їхнім проявом у числі інших може бути кандидоз, який розвивається внаслідок посиленого росту грибів роду Candida після недавнього прийому антибіотиків, використовування прогестерон-вміщуючих оральних контрацептивів або при імунній супресії. Не доказано, що Candida передається статевим шляхом. В результаті дисбалансу нормальної вагінальної мікрофлори може розвиватись бактеріальний вагіноз. 
Ятрогенні інфекції розвиваються при попаданні мікроорганізмів до верхнього відділу репродуктивного тракту жінки (перш за все, до стерильного середовища матки) при проведенні медичних маніпуляцій (наприклад, введенні ВМК). Такі інфекції можуть бути серйозною загрозою для здоров'я і навіть життя жінки. 

За місцем локалізації інфекції жіночих статевих органів розділяють на два види: інфекції нижнього відділу репродуктивного тракту (вульва, піхва та шийка матки) та інфекції верхнього відділу репродуктивного тракту (тіло матки, маткові труби та яєчники). У тяжких випадках інфекція може переходити на тазову очеревину і на очеревину черевної порожнини та навіть викликати бактеріальний шок.
Враховуючи велику різноманітність етіологічних чинників, більшість авторів вважають доцільним розділяти запальні захворювання жіночих статевих органів, які виникають під впливом інфекційних агентів, на дві великі групи – неспецифічної та специфічної етіології.

До першої групи відносять запальні процеси, зумовлені стафілококами, кишковою паличкою, стрептококами, синьогнійною паличкою тощо. До другої групи відносять запальні процеси, спричинені трихомонадами, гонококами, кандидами, мікоплазмами, хламідіями, туберкульозом, вірусами. 

Як уже зазначалось, деякі автори відокремлюють групу запальних процесів, що передаються статевим шляхом (ІПСШ), і відносять до цієї групи переважно специфічні запальні захворювання статевих органів. Подібний розподіл умовний, оскільки останнім часом доведено, що майже в усіх хворих із запальними процесами виявляють не чисту культуру, а кілька інфекційних факторів. Справедливим є висновок, що до розвитку запальних процесів призводять асоціації різних мікроорганізмів. 
Найбільш поширеною є класифікація, приведена в підручнику «Акушерство і гінекологія» за редакцією академіка НАН України 

В.І. Грищенка та професора М.О. Щербини (книга 2 «Гінекологія», 2011 рік, с. 64-65). Ця класифікація передбачає такий розподіл запальних захорювань жіночих статевих органів:
За клінічним перебігом

І. Гострі процеси.
ІІ. Підгострі процеси.
ІІІ. Хронічні процеси.

За ступенем тяжкості

І. Легка.
ІІ. Середня.

ІІІ. Тяжка.

За локалізацією

І. Запалення нижнього відділу статевих органів:

1) вульви (вульвіт);

2) великої пристінкової залози піхви (бартолініт);

3) піхви (кольпіт);

4) шийки матки:

а) цервіцит (запалення піхвової частини матки, покритої багатошаровим плоским епітелієм);

б) ендоцервіцит (запалення слизової оболонки, яка переходить у канал шийки матки і покрита циліндричним епітелієм).

ІІ. Запалення верхнього відділу статевих органів (органів малого тазу):
1) тіла матки:

а) ендометрит (запалення слизової оболонки тіла матки);

б) метроендометрит (запалення слизової і м'язової оболонок тіла матки);
2) придатків матки:

а) сальпінгіт (запалення маткових труб);

б) оофорит (запалення яєчників);

в) сальпінгоофорит або аднексит (запалення маткових труб і яєчників);

г) запальна тубооваріальна пухлина (запальна пухлина маткових труб і яєчників);

д) гідросальпінкс (накопичення серозної рідини у просвіті труби);

е) піосальпінкс (накопичення гною у просвіті маткової труби);

є) піоварум (наявність гнояка в яєчнику);

3) параметрит (запалення тазової клітковини, що оточує матку (бічний, передній і задній);

4) пельвіоперитоніт (запалення очеревини малого таза).
5. ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ НИЖНЬОГО ВІДДІЛУ 

СТАТЕВИХ ОРГАНІВ

До нижнього відділу статевих органів відносять вульву, велику присінкову залозу піхви (бартолінієву), піхву та шийку матки. 

За МКХ-10 виділяють відповідно запальні процеси під рубриками:

N 76.2 – гострий вульвіт;
N 76 – хронічний вульвіт;

N 75 – бартолініт;

N 75.1 – абсцес бартолінієвої залози;
N 76.0 – гострий вагініт;
N 76.1 – хронічний вагініт;
N 72 – запальні захворювання шийки матки
N72.0 – цервіцит.
5.1. Вульвіт
Вульвіт - це запалення великих і малих статевих губ, клітора і присінка вагіни. Розрізняють первинний і вторинний вульвіти. Первинний вульвіт виникає здебільшого в дитячому та препубертатному віці. Його розвитку сприяють недотримання правил особистої гігієни, механічне подразнення чи пошкодження вульви при свербінні зовнішніх статевих органів. Причинами свербіння можуть бути цукровий діабет, ентеробіоз, деякі шкірні захворювання, нетримання сечі. 
У дорослих жінок частіше спостерігається вторинний вульвіт, який виникає при запаленні внутрішніх статевих органів. У цьому випадку патологічні виділення порушують епітеліальний покрив вульви, що створює умови для проникнення мікроорганізмів. 
Виникненню як первинних, так і вторинних вульвітів сприяє гіпофункція яєчників. В етіології первинних вульвітів найбільше значення мають бактерії і гриби (до 70 % випадків). У 50 % випадків захворювання викликають асоціації мікроорганізмів. Етіологія вторинних вульвітів не відрізняється від такої при вульвовагініті. 
Клініка гострого вульвіту. Хворі скаржаться на свербіння і печію в ділянці зовнішніх статевих органів, особливо після сечовипускання, біль при рухах, гнійні виділення. При огляді спостерігаються набряк тканин, гіперемія вульви, значні виділення (їх характер залежить від етіологічних факторів). Нерідко гіперемія переходить на пахові складки і внутрішню поверхню стегон.
В хронічній стадії зменшуються гіперемія, набряк, ексудація. Свербіння стихає, але періодично відновлюється. 

Аналіз скарг хворої, даних анамнезу, об’єктивного обстеження, результатів бактеріоскопічного і бактеріологічного досліджень дають можливість встановити точний діагноз. 
Лікування вульвіту визначається його причиною. В одних випадках проводять тільки гігієнічні заходи, а в інших, поряд з місцевою, застосовують загальнозміцнюючу терапію. Специфічну терапію призначають при дифтерії, цукровому діабеті. 
Місцеве лікування включає в себе санацію зовнішніх статевих органів розчином перманганату калію (1:10 000), настоєм ромашки чи евкаліпту. Призначають сидячі ванни з настоєм ромашки або розчином перманганату калію (1:10 000) 2-3 рази на день по 10 хв. При бактеріальних грибкових паразитарних вульвітах добрі результати отримують при застосуванні тержинану (у вагіну протягом 10 днів). 
Кандидозний вульвіт - це запалення слизової великих і малих статевих губ, клітора і присінка вагіни, викликане дріжджоподібними грибами. У деяких хворих кандидозний вульвіт поширюється на шкіру пахово-стегнових складок і періанальної ділянки. Цей процес найчастіше спостерігається у хворих на хронічний кандидоз, що перебігає на фоні цукрового діабету, мікседеми, гіпофункції яєчників. 
Кандидозний вульвіт без ураження сечовивідних шляхів характеризується такими симптомами: збільшенням кількості виділень із вагіни, білих, з "молочними" бляшками, свербінням, відчуттям печії чи подразнення в ділянці зовнішніх статевих органів, посиленням свербіння у теплі (після сну чи прийняття ванни), підвищеною чутливістю слизової до води і сечі. 

Виділяють такі клінічні форми кандидозних вульвітів (Mendlindg, 1998):

1. Везикулярну, що характеризується поодинокими міхурцями з невеликою еритемою, які, тріскаючись, утворюють точкові чи зливні ерозії з поліциклічними краями і відторгненим епітелієм навколо. 
2. Дифузно-екзематозну, що характеризується набряком, почервонінням і лущенням всередині вогнища ураження. Через декілька днів ця форма переходить у везикулярну. 
3. Фолікулярну, при якій виявляють пустули і папули. 
4. Гранулярну (хронічний мікоз), що починається ще в дитячому віці і потім проявляється як гранулярне запалення з утворенням гіперкератичних вузлів. 

Лікування кандидозних вульвітів (див. нижче) аналогічне лікуванню кандидозних вагінітів, оскільки найчастіше ці процеси спостерігаються одночасно.
5.2. Бартолініт
Бартолініт - це запалення великої залози присінка вагіни. 
Етіологія. Збудниками є стафілококи, стрептококи, кишкова паличка, гонокок, трихомонади. При запаленні присінка вагіни мікроби проникають у вивідні протоки бартолінієвої залози, викликаючи запалення, тобто каналікуліти. Навколо зовнішнього отвору вивідної протоки спостерігають почервоніння. В результаті закупорки вивідної протоки утворюється несправжній абсцес; якщо ж запалення переходить на навколишню клітковину, то виникає справжній абсцес. 
Клініка. При каналікулітах хворі скаржаться на біль у ділянці зовнішніх статевих органів, виділення зі статевих шляхів. Загальний стан хворої задовільний. При огляді виявляють гіперемію навколо вивідної протоки, при натисканні на ділянку цієї протоки може виділитися крапелька гною, яку потрібно дослідити бактеріоскопічно. 
При несправжньому абсцесі великої бартолінієвої залози хворі скаржаться на підвищення температури тіла, різкий біль при ходьбі в ділянці зовнішніх статевих органів. Через декілька днів несправжній абсцес випорожнюється самостійно, здебільшого у верхньо-внутрішній частині малої статевої губи. Неповне витікання гною з вогнища запалення призводить до рецидиву абсцесу чи розвитку хронічного бартолініту.
Загальний стан хворих відносно задовільний. При огляді виявляють припухлість великої і малої статевих губ, при пальпації та розкритті статевої щілини виникає різка болючість. Шкіра над пухлиною гіперемійована, набрякша, але рухома. 
Справжній абсцес бартолінієвої залози виникає при проникненні в її паренхіму гнійних мікроорганізмів. Паренхіма залози при цьому повністю розплавляється. Хворі скаржаться на підвищення температури тіла до 39 оС, різкий постійний біль у ділянці зовнішніх статевих органів навіть у спокої, різкий біль при ходьбі. Загальний стан хворої важкий. При огляді виявляють гіперемію, набряк у ділянці статевих губ, болючість при пальпації, збільшення пахових лімфатичних вузлів. 
Лікування. У гострій стадії призначають ліжковий режим, антибіотики, знеболюючі, холод на промежину. Антибактеріальну терапію призначають відповідно до чутливості мікроорганізмів. Якщо протягом 2-3 днів покращання не настає, то призначають процедури, які сприяють швидкому абсцедуванню (тепло, мазь Вишневського). Коли з’являється флюктуація, гнійник розкривають. 

Лікування несправжнього та справжнього абсцесів полягає у своєчасному, достатньо широкому розкритті і дренуванні гнійника. Призначають антибактеріальну та детоксикаційну терапію, у порожнину гнійника вводять антибіотики і дренаж. 
Ретенційна кіста бартолінієвої залози і рецидивні псевдоабсцеси підлягають оперативному лікуванню, проводять видалення залози. Оперувати слід у холодний період. 
Техніка розкриття абсцесу. Операційне поле обробляють звичайним способом. Поздовжній розріз роблять по внутрішній поверхні великої статевої губи в місці найбільш чіткої флюктуації (з метою профілактики утворення деформації зовнішніх статевих органів). Розріз продовжують до нижнього полюса гнійника для попередження утворення кишень (рис. 1). Звільняють порожнину абсцесу від гною і дренують. Дренажну смужку змінюють 1-2 рази на добу. Стежать за тим, щоб порожнина поступово виповнювалась грануляціями. 
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Рис.1. Розтин абсцесу великої залози присінка:
а) розріз, б) введення марлевого тампону.
Техніка видалення великої залози присінка вагіни. Обробляють операційне поле. Поздовжній чи еліпсоподібний розріз роблять по внутрішній поверхні малої статевої губи. В центрі еліпсоподібного розрізу розміщена вивідна протока залози, тому можна добре захопити шкіру та фіксувати тканини, які видаляються. Залозу обережно видаляють скальпелем чи ножицями. Всередині рани пошкоджуються невеликі артеріальні гілочки, які потрібно лігувати. Рану зашивають кетгутом.
Абсцес залоз сечовипускального каналу виникає частіше при гонорейному запаленні цих залоз, крипт і лакун присінка вагіни. При ураженні вивідних проток залоз розвивається несправжній абсцес. При поширенні патологічного процесу на клітковину, що оточує парауретральний хід, виникає справжній абсцес. При огляді припухлість і абсцес локалізуються у вагінально-уретральній перегородці, слизова оболонка навколо гіперемійована, визначається флюктуація. При натисканні з отвору сечовипускального каналу виділяється гній.
Лікування. Невідкладна допомога полягає у розтині гнійника поздовжнім розрізом по найбільш випуклому місці пухлини з наступним дренуванням.
5. 3. Кольпіт
Кольпіт (вагініт) - це запалення слизової оболонки вагіни. Виникненню такого захворювання сприяють гіпофункція яєчників, механічне чи хімічне пошкодження цілості епітеліального шару, гострі інфекційні захворювання (кір, скарлатина, дифтерія), порушення харчування. 
Етіологія. Збудниками вагініту є стафілококи, стрептококи, кишкова паличка, клебсієла, вульгарний протей, ентеробактерії, гарднерели, мікоплазми, актиноміцети, фільтруючі віруси, дріжджові гриби, хламідії. 
Клініка. Хворі скаржаться на виділення зі статевих шляхів, свербіння, відчуття печії у вагіні та в ділянці вульви, ниючий біль і печію при сечовипусканні. В деяких випадках турбує ниючий біль внизу живота. 
Для встановлення діагнозу необхідно з'ясувати етіологію вагініту, оскільки від цього залежатиме ефективність лікування. 
Простий (серозно-гнійний) вагініт. В етіології даного захворювання основну роль відіграють стафілококи, стрептококи, кишкова паличка, вульгарний протей. При огляді вагіни в дзеркалах слизова оболонка гіперемійована, набрякла, місцями вкрита серозним чи серозно-гнійним нальотом, у її складках є скупчення гною. 
При розвитку гранульозоклітинного вагініту на слизовій оболонці вагіни виявляють дрібноточкову зернистість, яка утворюється дрібними інфільтратами в субепітеліальному шарі. У хронічній стадії зміни слизової оболонки вагіни виражені слабо, білі незначні. 
Лікування. Етіотропну терапію проводять, застосовуючи антибіотики після визначення чутливості до них збудника. Тривалість антибактеріальної терапії складає 7-10 днів.  Застосовують також вагінальні свічки, зрошення розчинами антисептика. Перед введенням антибіотиків потрібно провести туалет зовнішніх статевих органів та ділянки ануса. З антибактеріальних препаратів призначають фуразолідон у поєднанні з поліміксином М. 

Атрофічний (старечий) вагініт виникає у жінок у менопаузі. При цьому в слизовій вагіни відбуваються атрофічні зміни, в епітелії зменшується запас глікогену, знижується кислотність вагінального секрету, що й сприяє розвитку патогенної мікрофлори. Перебіг захворювання в’ялий, без скарг. Інколи є скарги на печію і свербіння. При гнійно-кров'янистих виділеннях потрібно виключити злоякісні процеси. 
Лікування. Загальне лікування проводять, використовуючи кон'юговані естрогени (премарин, овестин) чи естріол - по 1 таб. (0,5 мг) двічі на добу щоденно, після покращання - по 1 таб/день. Тривалість терапії становить 2-3 тижні. Місцеве лікування включає: сидячі ванночки (фітованни з ромашкою, календулою, евкаліптом, кропивою); спринцювання дезінфікуючими, в’яжучими, антисептичними, дезодоруючими розчинами; нормалізація біоценозу вагіни; мазеві аплікації (тампони) з лікарськими і фітопрепаратами, що мають різний механізм дії та точки прикладання (вітаміни А, Е; біостимулятори: алое, апілак, пропоцеум, актовегін, каланхое; риб’ячий жир; пантенол; масло шипшини і обліпихи; лівіан; фастин - 1, 2, мазь Конькова, Волкова та ін.). 
Дифтерійний (гангренозний) вагініт виникає як ускладнення дифтерії. При огляді на слизовій оболонці вагіни виявляють нальоти у вигляді некротичних плівок. Характерною особливістю гангренозного вагініту є виражена десквамація епітелію з наступним повним чи частковим зарощенням або звуженням вагіни. Важкість захворювання залежить від місцевої і загальної реакції організму. 
Лікування. Вводять антитоксичну протидифтерійну сироватку, також призначають антибактеріальну, загальнозміцнюючу терапію, вагіну обробляють антибактеріальними мазями. 
Особливої уваги заслуговує кандидозний вагініт - найбільш поширене захворювання. Кандидозний вагініт - це мікотичне ураження не тільки слизової оболонки вагіни, але і вагінальної частини шийки матки. 
Його питома вага серед вагінітів становить від 6 до 30 %. Розвитку даного захворювання сприяють: вагітність, цукровий діабет, тривале лікування антибіотиками широкого спектра дії, деякими протипухлинними препаратами. У жінок урогенітальний кандидозний процес переважно локалізується у ділянці зовнішніх статевих органів і вагіни. Вагінальний кандидоз зустрічається у менструюючих жінок і може протікати з більш чи менш вираженими клінічними проявами, наприклад, свербіння. 
За ступенем важкості виділяють такі клінічні форми кандидозного вагініту: 
1. Колонізація вагіни. Скарг немає. У нативному препараті з вагіни є бластоспори, лейкоцитів немає. Культура позитивна. Клінічна картина не визначена. 
2. Латентний вагінальний кандидоз, що виявляється у пацієнток, які хоча б один раз мали клінічну картину кандидозного вагініта. Скарг немає. У нативному препараті вагінального вмісту є бластоспори, лейкоцитів немає. Культура позитивна. Клінічна картина не визначена. 
3. Легкий кандидозний вульвіт. Хворі скаржаться на свербіння і печію. В нативному препараті вагінального вмісту є неспецифічна флора, бластоспори, немає ознак запалення (наприклад, не збільшується кількість лейкоцитів). Культура позитивна. В клінічній картині відсутні ознаки вагініту. 
4. Кандидозний вульвіт середньої важкості. Скарги (частіше передменструальні) на свербіння, печію. Нативний препарат вагінального секрету містить неспецифічну флору, збільшення кількості лейкоцитів, лактобацил, бластоспори і (чи) псевдоміцелій. Культура: позитивна. Виявляються ознаки запалення, наприклад папілярний кольпіт. 
5. Важкий вагінальний кандидоз. Хворі скаржаться на свербіння. В нативному препараті вагінального секрету є ознаки запалення (велика кількість лейкоцитів). Культура позитивна. При об’єктивному обстеженні діагностується некротичний кольпіт. 
6. Персистуючий вагінальний кандидоз 
Незважаючи на проведене антимікотичне лікування, вагінальний кандидоз персистує (є спорові клітини, відповідна клінічна картина). 
7. Рецидивний вагінальний кандидоз проявляється виникненням рецидиву через 4-12 тижнів після антимікотичного лікування. 
8. Хронічний рецидивний кандидоз. Перебіг даного захворювання характеризується рецидивами, які повторюються до чотирьох разів на рік після антимікотичного лікування. 
Такі ж форми клінічного перебігу є і при вульвокандидозі. При цій хворобі уражуються вульва і вагіна. 
Гриби Candida мають алергізуючу дію. Сенсибілізація розвивається і при кандидоносійстві. Клінічно алергізація проявляється свербінням у ділянці зовнішніх статеви органів і промежини. При огляді виявляють набряк слизової оболонки вагіни, ерозії, які тривалий час не загоюються, виразкування. 

Діагностика кандидозних вагінітів
Діагностика грунтується на даних анамнезу та обстеження. Для підтвердження діагнозу проводять культуральне дослідження вагінальних виділень. При бактеріоскопії виявляють нитки міцелію, дріжджові клітини, рН вагінального вмісту - 4,0-4,5. При рН лужної реакції може бути змішана  характерна для бактеріального вагінозу інфекція. 

Для діагностики кандидозного вагініту всі види обстежень потрібно оцінювати комплексно. Необхідно враховувати, що гриби роду Candida є представниками нормальної мікрофлори вагіни і можуть не проявляти своїх патогенних властивостей, поводити себе як сапрофіти, тому їх виявлення у мазках ще не свідчить про наявність захворювання. Потрібно зважати на наявність в мазках лише вегетуючих форм дріжджових грибів і значний ріст культури. 
Лікування кандидозних вагінітів
Лікування хворих, особливо з хронічною формою захворювання, є складним. В останні роки знижується чутливість кандид до антимікотичних препаратів. Терапія хворих на мікози має бути комплексною та грунтуватись на принципах курсової терапії. В неї необхідно включити: 
1. Вплив на етіологічний фактор з допомогою антимікотичних засобів. 
2. Усунення чи послаблення впливу патогенних факторів. 
3. Зменшення вираження алергії і аутоалергії. 
4. Підвищення специфічної та неспецифічної імунологічної реактивності організму. 
Для лікування гострих форм захворювання застосовують місцеве лікування кремами, мазями, вагінальними таблетками, свічками. Препарати групи імідазолу: бутоканазол ( 2 % крем, 1 раз в день 3 дні), клотрімазол (1 % крем, 1 раз в день 7-14 днів, 100 мг вагінальних таблеток 2 рази в день 3-6 днів, 500 мг вагінальних таблеток одноразово), міконазол (гіно-дактанол) (2 % крем - 7 днів), гіно-дактарін (100 мг - вагінальні свічки по 1 свічці в день, 7 днів; 200 мг - вагінальні свічки по 1 свічці в день 3 дні; 1200 мг - вагінальні свічки одноразово), еконазол (гіно-певаріл) (150 мг, вагінальні таблетки, по 1 табл. В день 3 дні). 

Препарати імідазолу пригнічують утворення ергостеролу, який є важливим елементом оболонки грибів, що стає проникною для внутрішньоклітинних компонентів. Імідазоли взаємодіють із ферментами, які інактивують перекис водню, а збільшення його внутрішньоматкової концентрації викликає загибель клітин внаслідок аутолізу. 
Протигрибкові антибіотики: натаміцин: пімафуцин (вагінальні свічки 0,1 - 6 днів, крем); ністатин (мазь 1000000 ОД 2 р. в день від 1 до 6 тижнів); леворін (мазь 500000 ОД 2 р. в день 1-4 тижні); амфотерицин (мазь 2-3 р. в добу на протязі 1-2 тижнів). 

Для пероральної терапії гострого генітального кандидозу у невагітних жінок призначають: інтраконазол (по 200 мг 1 р. в день протягом 3 днів); кетоконазол (по 200 мг 2 р. в день на протязі 5 днів); флуконазол (капсули по 150 мг per os 1 раз). 
Для лікування хронічного урогенітального кандидозу використовують поряд з місцевим і загальне лікування. Лікування в цих випадках є більш тривалим. Призначають препарати групи імідазолу: кетоконазол: нізорал, ороназол (табл. 0,2 г) по 1 т. 2 рази в день 10-14 днів; флуконазол: дифлюкан 150 мг 1 раз. 
З групи протигрибкових антибіотиків застосовують натаміцин, пімафуцин (табл. по 0,1 г - 1 т. 4 рази в день 7-12 днів); ністатін (табл. по 1 млн. ОД 4 рази в добу 14 днів); леворін (табл. по 500000 ОД 4 рази в добу 14 днів).
Одночасно з етіотропною терапією урогенітального кандидозу проводять лікування фонового захворюванн та за показаннями призначають препарати для стимуляції резистентності організму. Застосовують еубіотики: "Вагілак" (суміш кисломолочних бактерій 4 млрд.), лактобактерин, біфідумбактерин. Ці препарати доцільно призначати після проведення протимікотичної терапії. 

Хворих на урогенітальний кандидоз потрібно інформувати про те, що їх статевим партнерам показане обстеження, при необхідності - лікування. Хворим рекомендується утримання від статевого життя до вилікування та в період рецидиву. 
Вагініт, викликаний дією хімічних речовин
Хімічний, чи контактний, вагініт розвивається внаслідок подразнюючого впливу мила, детергентів, гігієнічних дезодорантів (при індивідуальній непереносимості). Розвитку даного захворювання сприяють часті спринцювання. 
Клініка. Хворі скаржаться на виділення зі статевих шляхів і свербіння. При огляді виявляють гіперемію, набряк слизової вагіни і вульви. При відсутності лікування можливе вторинне інфікуваня. Після припинення контакту з речовиною, яка викликала захворювання, прояви переважно швидко зникають.
Лікування. Хворим призначають антигістамінні препарати (супрастин, тавегіл, піпольфен). Місцево використовують креми чи мазі, що містять кортикостероїди. 
5.4. Бактеріальний вагіноз (БВ)
Бактеріальний вагіноз (піхвовий дисбактеріоз) – це стан дисбіозу вагінального біотопу, який характеризується високою концентрацією облігатно- та факультативно-анаеробних умовно-патогенних мікроорганізмів та різким зниженням кількості чи відсутністю молочнокислих бактерій у вагінальних виділеннях. При БВ спостерігається проліферація умовно-патогенної флори: Bacteroides, Peptococcus, Peptostreptococcus, Mobiluncus spp, Mycoplasma hominis, Gardnerella vaginalis. Бактеріальний вагіноз діагностують у 35 % жінок репродуктивного віку з гінекологічною патологією. 
Факторами ризику розвитку БВ є: 
· наявність в анамнезі запальних процесів в органах малого тазу, 
· фонові захворювання шийки матки; 
· порушення менструального циклу; 
· застосування гормональних та внутрішньоматкових засобів контрацепції (ВМК); 
· наявність великої кількості статевих партнерів. 
У жінок, що користуються ВМК, БВ зустрічаються у 50 % (W.I. Wander Weijden і співавт.). За даними P. Sambrano (1989) частота вказаної патології становить 40-50 % усіх інфекційних захворювань вагіни. 
Етіологія. Мікробіологія бактеріального вагінозу вивчена, визначений спектр БВ-асоційованих мікроорганізмів. До них належать облігатно-анаеробні бактерії роду Bacteroides, Fusobacterium Peptostreptococcus, Mobiluncus, а також мікроаерофіли Gardnerella vaginalis та Mycoplasma hominis. Виділити домінуючого збудника неможливо, в середньому вагінальний мікроценоз складають 5-6 асоціантів. 
Gardnerella vaginalis вперше описано у 1953 році. Це факультативний анаероб, нерухомий, поліморфний, грамваріабельний. Росте на поживних середовищах, збагачених СО2 при температурі 35оС. Він індол-, нітрат-, уреазонегативний. Gardnerella vaginalis не утворює капсул, тому легко вразлива для дії несприятливих факторів (медикаментозної терапії і антимікробних агентів), не має антигенних структур, володіє слабкою імуногенністю, не опсонізується антитілами, не піддається фагоцитозу, антигени не можуть асоціюватись з макрофагами, не викликає гострої запальної реакції макроорганізма. 
В процесі своєї життєдіяльності Gardnerella vaginalis утворює шляхом ферментації із глікогену епітелію вагіни оцтову кислоту, інколи молочну, янтарну і мурашину. Ці органічні кислоти не є агресивними до макроорганізма і в фізіологічних концентраціях не становлять загрози для тканин. Gardnerella vaginalis не продукує каталазу і оксидазу, отже, легко вразлива для перекису водню і активованого кисню, не утворює спор (не може переживати несприятливі умови середовища та існувати поза організмом). 
Всі ці фактори свідчать про те, що Gardnerella vaginalis є представником нормальної мікрофлори, тому макроорганізм з нею не бореться як з чужорідним інфекційним агентом. 
Однак при зростанні проліферації Gardnerella vaginalis на фоні пригнічення її головних антагоністів - лактобактерій вона набуває патогенних властивостей, які проявляються у продукуванні деякими штамами ферменту спалідази, активної до глобулярних глікопротеїдів слизової оболонки вагіни.

Цей фермент близький до аналогічного фермента деяких патогенних бактерій. Саме його продукуванням і пояснюється головний клінічний симптом БВ - значні, гомогенні, іноді пінисті виділення. Пінистість зумовлюється СО2, що утворюється при ферментації глюкози і гліппурату в оцтову кислоту. Реакція екзотермічна, тому у хворих інколи відмічаються свербіння і печія слизової вагіни. 
Крім того, до патогенних факторів Gardnerella vaginallis можна віднести і встановлену при її асоціації з уреаплазмами продукцію мікрокапсули, що сприяє резервуванню і розмноженню Gardnerella vaginallis внутрішньоклітинно в епітеліальних клітинах, а також трихомонадах. 
Mycoplasma hominis. Зустрічається у 24-75 % жінок з БВ і 13-22 % без нього. Mobiluncus - це недавно встановлений член вагінозасоційованої флори. Це вигнуті, грамваріабельні рухомі мікроорганізми. Mobiluncus повільно росте на поживних середовищах, потребує збагаченого середовища для росту. Він є індол -, каталазо-, оксидазо- і Н2S - негативним, не утворює спор. Ріст в бульйоні стимулюється кролячою чи конячою сироваткою, ферментацією карбогідратів, таких, як мальтоза чи глікоген. 
Мікроорганізми Mobiluncus мають грампозитивну клітинну стінку, джгутики і рухаються штопороподібно у вологому препараті вагінальних виділень і в чистій культурі. M. mulieris має до 8 джгутиків з великою кількістю місць прикріплення, а M.curtisii - до 6 джгутиків із загальним місцем прикріплення. Mobiluncus – це лише один із збудників БВ. 
Анаеробні бактерії. В 1978 році з’явилися дані, що анаеробні бактерії також відіграють роль в патогенезі БВ. Їхніми представниками є Bacteroides, Peptostreptococcus, Prevotella bivia, Prevotella disiens, Porphyromonas spp. Специфічний запах виділень, а також підвищення рН вагінального вмісту при БВ зумовлюють поліаміни - продукти життєдіяльності анаеробів.
Клініка і діагностика. Інкубаційний період складає 7-10 днів, але може коливатись від 5 днів до 3 тижнів. Хворі скаржаться на значні виділення зі статевих шляхів (20-50 мл в день при нормі до 8 мл) сірого чи білого кольору, часто з неприємним запахом, що особливо підсилюються після менструації. Виділення бувають пінистими чи гомогенними, липкими, вони рівномірно розподіляються на стінках вагіни. Інші скарги, такі, наприклад, як свербіння, дизуричні розлади, диспареунія зустрічається рідко, з’являються періодично чи взагалі відсутні. 
Ознаки запалення зустрічаються рідко, кольпоскопічні ознаки кольпіту виявляються у вигляді дрібних вогнищ правильних обрисів. 
Виділяють два клінічних варіанти перебігу бактеріального вагінозу: 

- безсимптомна форма характеризується відсутністю клінічних проявів захворювання та позитивними лабораторними ознаками. За даними зарубіжних авторів, більш ніж у половини жінок з БВ немає клінічних симптомів. 
- форма з клінічними проявами, яка характеризується тривалими, значними виділеннями, з патологічними змінами шийки матки, з рецидивуючим перебігом. 
Для діагностики БВ використовується рН-метрія вагінального вмісту, амінотест з 10 % розчином гідроокису калію (КОН). В нормі рН вагіни здорових невагітних жінок коливається в межах від 3,8-4,5. При БВ внаслідок зменшення кількості лактобактерій рН змінюється  в бік лужного середовища (рН більше 4,5). Вимірювання рН вагінального вмісту проводять за допомогою паперових індикаторів. Точність цього методу досягає 90 %.
Позитивний амінний тест відповідає появі неприємного запаху "гнилої риби" при змішуванні у рівних пропорціях вагінальних виділень і 10 % розчину КОН. Неприємний запах свідчить про наявність летючих амінів, які є продуктами життєдіяльності неспороутворюючих анаеробів. Gardnerella Vaginalis сприяє збільшенню росту анаеробів. 
При мікроскопії мазка, зафарбованого за Грамом, оцінюють загальне мікробне обсіменіння, визначають наявність або відсутність тих чи інших морфологічних типів бактерій, кількість лейкоцитів, фагоцитів, стан епітелію та наявність ключових клітин. 
Ключові клітини - це поверхневі клітини вагінального епітелію, які покриті великою кількістю грамваріабельних паличок, переважають G.vaginalis і вагінальні анаероби. У вологому препараті можна побачити Mobiluncus, який менший від трихомонади, але рухається майже з такою ж швидкістю. Ключові клітини виявляють в мазку у 90 % жінок з БВ, при чому лактобацили і поліморфноядерні лейкоцити відсутні. 
Мікробіологічні дослідження з використанням аеробної і анаеробної техніки культивування мікроорганізмів і кількісної оцінки мікроорганізмів асоціантів у складі мікроценоза є важливим діагностичним критерієм. 

Діагноз БВ підтверджується при наявності не менше 3-х критеріїв із: 
1. Наявність характерних гомогенних, липких, сірих чи сіро-жовтих виділень з неприємним запахом. 

2. Зміна рН вагінального вмісту. 
3. Позитивний амінний тест. 
4. Наявність в нативному мазку "ключових клітин". 
Мікроскопічне дослідження є найбільш чутливим (97,4%) та специфічним (100%) для діагностики БВ. Діагноз встановлюється на основі виявлення у нативному мазку "ключових" клітин, тобто клітин епітелію, які в результаті приклеювання до них гарднерел мають зернистий вигляд.
Допоміжними діагнотичними методами є визначення кислотності вагінального вмісту, проведення амінової проби (при взаємодії вагінального секрету з 10% розчином калію гідрооксиду з'являється специфічний запах).
Лікування бактеріального вагінозу необхідно проводити в два етапи. Препаратами вибору для етіотропної терапії бактеріального вагінозу є антианаеробні антибіотики, які застосовують як перший етап терапії. 
На часі найбільш ефективними препаратами є метронідазол та кліндаміцин. В 1978 році Pheifer і співавтори довели ефективність метронідазолу в лікуванні БВ. З того часу метронідазол і похідні з ним азоли є препаратами вибору. Ефективність становить 80-90%, за даними деяких авторів до 98,8%. Метронідазол (кліон) як препарат першого вибору призначають всередину по 400-500 мг двічі на день протягом 5-7 днів або одноразово 2 г. 
Варто вказати, що метронідазол має побічну дію (шлунково-кишкові порушення, металевий присмак у роті, алергічні прояви у вигляді шкірних висипань). У зв'язку з тератогенною дією він протипоказаний при вагітності. 
В останні роки хороші результати в лікуванні отримано при застосуванні кліндаміцину (хлорованої похідної лінкоміцину). Препарат використовують per os по 0,3 двічі на день протягом 7 днів або інтравагінально у вигляді вагінальних свічок по одній свічці щоденно протягом 7-10 днів.
Доцільно застосовувати також вагінальний крем 2% кліндаміцину (далацин). Його призначають інтравагінально у вигляді аплікацій один раз на добу (5 г), тривалість лікування 3 - 7 днів.  

У деяких випадках для лікування БВ призначають ампіцилін по 500 мг 4 рази (перорально, вагінально) у поєднанні з доксацикліном (амоксицикліном) по 0,2 г/добу (перший день), в подальшому 0,1 г/добу протягом 7-10 днів. 
Однак препаратом вибору все ж є кліндаміцин, який особливо ефективний у відношенні анаеробів.  
Разом з тим необхідно зазначити, що при лікуванні бактеріального вагінозу метронідазолом або кліндаміцином протягом першого року в половини пролікованих виникають рецидиви.
Тому для відновлення нормального біоценозу піхви на другому етапі лікування застосовують пробіотики. Цим терміном позначають фармакологічні препарати або біологічно активні харчові добавки (БАД), які містять живі штами типової мікрофлори людини, як правило, мікроорганізми-продуценти молочної кислоти. Термін в 1954 році запропонував Ф. Верджин як визначення протилежності шкідливого впливу антибіотиків та інших протимікробних засобів на мікрофлору «корисних» бактерій зі сприятливим ефектом.
Однак сутність цього процесу ще на початку минулого сторіччя відкрив І.І. Мечніков, який припустив, що бактерії Streptococcus thermophilus та Lactobacillus bulgaricus, які він виділив із кисломолочних продуктів, можуть позитивно впливати  на мікрофлору товстої кишки, і їх можна використовувати для заміщення шкідливих мікроорганізмів.
Терміну «пробіотики» («еубіотики») протягом довгих років давали різні визначення, і тільки в 2002 році на конференції ВООЗ був досягнутий консенсус, згідно з яким «пробіотики – це препарати, які містять живі мікробні культури в достатній кількості, завдяки яким підтримується рівновага мікробіоти та оптимальний рівень здоров'я хазяїна».
Крім терміну «пробіотики» нерідко застосовуються терміни  «пребіотики», «симбіотики» та «синбіотики».
Пребіотики – це субстанції або продукти функціонального живлення, що містять речовини, які не переварюються у верхніх відділах ШКТ. Проходячи через кишечник, вони стають поживною базою для біфідо- та лактобактерій.
Синбіотики - це препарати, отримані в результаті раціональної комбінації пробіотиків та пребіотиків. Симбіотики – це сполучення в фармацевтичних препаратах, БАД'ах або харчових продуктах двох і більше пробіотиків, що призводить до підсилення їхньої дії.
Досить глибокий аналіз застосування пробіотиків у гінекології зробив професор В.О. Потапов в аналітичному огляді «Чергова мода чи освідомлена необхідність» (журнал «З турботою про жінку», №8 та №9 за 2014 рік, №1 за 2015 рік).
В залежності від лікарської форми пробіотики можуть бути сухими або рідкими, а в залежності від способу введення пробіотиків до організму їх ділять на місцеві (вагінальні або ректальні) та оральні форми. 
Місцеві (вагінальні) пробіотики, до складу яких входять лактобактерії, отримали найбільше розповсюдження в гінекології у вигляді свічок. 
Незалежно від форми пробіотика, його позитивний ефект обумовлений перш за все специфічними механізмами дії, властивими пробіотичним штамам мікроорганізмів, які входять до його складу. 
Пробіотики, як і нормальна мікрофлора піхви:

· сприяють відновленню бар'єрної функції піхвової стінки;

· володіють антагоністичною активністю по відношенню до багатьох патогенних та умовно-патогенних мікроорганізмів;
· продукують бактеріоцини та біосурфактанти, які протидіють адгезії патогенних мікроорганізмів;
· стимулюють продукцію лізоцину та низки пептидів з антимікробною активністю;

· створюють кисле середовище піхви, сприятливу для оптимізації нормального біоценозу піхви.
В.О. Потапов наводить класифікацію пробіотиків (див. таблицю 2 Додатку), згідно з якою вони поділені на 8 груп.

1. Монокомпонентні пробіотики вважаються класичними. До їхнього складу входить один конкретний штам мікроорганізму, зазвичай представлений  облігатною мікрофлорою кишечника. 
2. В гінекологічній практиці монокомпонентні класичні пробіотики поступились полікомпонентним пробіотикам або симбіотикам, які містять декілька штамів бактерій одного або різних видів, що посилюють дію один одного.   
3. Комбіновані пробіотики (синбіотики) – це комбінація пробіотиків та пребіотиків.

4. При виробництві рекомбінантних (генно-інженерних) пробіотиків, бактеріям вживляються корисні гени, які приносять колоніям нові властивості. Наприклад, препарат «Субалін» містить мікроби, здатні виробляти інтерферон .
5. Антагоністи, що самоелімінуються (спороутворюючі) - містять не властиві біотопу людини мікроорганізми.

6. Сорбірувані – містять іммобілізовані на сорбенті живі бактерії.
7. Метаболічні – це продукти життєдіяльності пробіотичних штамів.

8. Мультипробіотики – складаються з 7 та більше симбіотичних штамів бактерій.

В таблиці 3 Додатку наведено рід і вид мікроорганізмів, які входять до складу пробіотиків. Таблиця 4 Додатку містить назви препаратів, які застосовуються для лікування урогінекологічних захворювань Вказано їхніх виробників та пробіотичні штами у складі цих препаратів.
В Україні на другому етапі лікування бактеріального вагінозу широко застосовуються такі пробіотики, як гінофлор, вагісан, вагілак, лактожиналь та  інші. В.О. Потапов вважає, що сучасний пробіотичний препарат повинен включати ефективну комбінацію мікроорганізмів з доведеними пробіотичними властивостями. В цьому плані у відновленні піхвового біотопу більше шансів порівняно з монокультурами мають мультипробіотики (Симбітер-2, Пробіз-Феміна та інші). 
5.4. Ендоцервіцит (цервіцит)

Етіологія. Збудниками ендоцервіциту є: стафілококи, стрептококи, кишкова паличка, ентерококи, мікоплазми та інші. Його виникненню сприяють розриви шийки матки під час пологів, травма шийки матки під час аборту, захворювання в інших відділах статевої сфери (вагініти, сальпінгооофорити), ерозії шийки тощо. 
Клінічна картина. Хворі скаржаться на слизисто-гнійні виділення, іноді на ниючий біль внизу живота. При огляді шийки матки в дзеркалах навколо зовнішнього вічка цервікального каналу виявляють гіперемію, мутні (рідше гнійні) виділення з цервікального каналу. При тривалому перебізі захворювання розвивається гіпертрофія шийки матки. 
Лікування цервіциту проводять одночасно з терапією фонових і передракових захворювань шийки матки. Мета лікування - ліквідація неспецифічного запального процесу, підвищення кількості факторів специфічної і неспецифічної резистентності організму, нормалізація обміну речовин, стимуляція процесів регенерації. 

В гострій стадії захворювання призначають антибактеріальну терапію залежно від виду збудника. Місцеві процедури протипоказані (ризик поширення інфекції), їх проводять лише після затихання процесу: зрошення піхви, ванночки із хлоргексидином, рекутаном, димексидом. В разі розвитку ендоцервіциту на тлі розривів шийки матки після протизапального лікування показана пластична операція шийки матки (за Емметом або за Штурмдорфом).

Ерозія шийки матки
Цервіцит, ендоцервіцит і супровідні виділення призводять до мацерації та десквамації багатошарового плоского епітелію - виникає справжня ерозія (відсутність покривного епітелію на тій чи іншій ділянці шийки матки). Справжня ерозія має неправильну форму, вона яскраво-червоного кольору, при дотику кровоточить. Тривалість її існування 10-14 днів. Потім справжня ерозія або епітелізується, або перетворюється в псевдоерозію (дефект багатошарового плоского епітелію заміщується циліндричним епітелієм каналу шийки матки). 
Лікування. Проводять санацію вагіни розчинами антисептиків. Після кольпоскопічного та гістологічного досліджень виконують діатермокоагуляцію чи кріокоагуляцію. На часі найбільш ефективним методом лікування є видалення ерозії шийки матки лазером (лазерокоагуляція). Після проведення  процедури не залишаються рубці на шийці матки, що особливо важливо для ненароджувавших жінок. 
6. ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ВЕРХНЬОГО ВІДДІЛУ СТАТЕВИХ ОРГАНІВ
До запальних захворювань верхнього відділу статевих органів   відносять:
-  запальні захворювання тіла матки (ендометрити, метроендометрити, панметрити); 

-  запальні захворювання придатків матки - сальпінгіти, оофорити;

сальпінгоофорити (аднексити), запальні «пухлини» (аднекстумори), гідросальпінкси; піосальпінкси;

-  запалення навколоматкової клітковини (параметрити, пельвіоцелюліти);

-  запалення тазової очеревини (пельвіоперитоніти);

-  розлите запалення очеревини (дифузний перитоніт). 
За МКХ-10 виділяють:

N 71.0 – гострий метрит;

N 71.1 – хронічний метрит;

N 70.0 – гострий сальпінгоофорит;

N 70.1 – хронічний сальпінгоофорит;
N 73 – гострий параметрит;

N 73 1 – хронічний параметрит;

N 73.3 – гострий пельвіоперитоніт;
N 73.6 – спайковий процес малого тазу.

6.1. Ендометрит
6.1.1. Гострий ендометрит 
Гострий ендометрит і ендоміометрит в структурі запальних захворювань внутрішніх статевих органів складає 0,9 % (Г.М. Савельєва, Л.В. Антонова). При інфікуванні внутрішньої поверхні матки в основному уражується базальний шар ендометрію. 
Етіологія. Гострий процес, який первинно виникає і обмежений маткою, звичайно розвивається при висхідній інфекції через канал шийки матки. Частіше проникнення бактерій в тканини ендо- і міометрію відбувається при порушенні цілості шийкового бар'єру під час мимовільних та штучних абортів. Наявність крові, залишків децидуальної тканини, плодового яйця сприяють росту мікробної флори. 

Цілість шийкового бар'єра порушується також при проведенні діагностичних вишкрібань слизової оболонки цервікального каналу та тіла матки, введення ВМК та інших внутрішньоматкових втручань. 
Тому ендометрит здебільшого виникає після абортів, пологів, діагностичного вишкрібання матки, введення ВМК.
Гематогенне, лімфогенне та контактне поширення інфекції на тканини стінки матки спостерігається рідше. Ендометрит в цих випадках обов’язково поєднується з запальними процесами внутрішніх статевих органів іншої локалізації. 
Він викликається гонококами, хламідіями, стрептококами, стафілококами, мікоплазмами, кишковою паличкою, ентерококами, протеєм, а також асоціацією 3-4 анаеробів з 1-2 аеробами, бактероїдами. Зростає роль хламідійної та генітальної герпетичної інфекцій.  
Клініка гострого ендометриту після аборту має типову картину. Захворювання починається гостро через 3-4 дні після інфікування з підвищення температура тіла з ознобом. Загальний стан середньої важкості чи важкий. З'являється біль у нижніх відділах живота з іррадіацією в крижові, пахові ділянки. 
Хвора скаржиться на гнійні чи кров’янисто-гнійні виділення зі статевих шляхів (значні гнійні, слизисто-гнійні, гнійно-сукровичні виділення вказують на можливу хламідійну інфекцію; гнилісний характер рідких гнійних, інколи пінистих виділень свідчить про ймовірність анаеробної флори). При залишках плодового яйця може бути сильна кровотеча. 

Загальний стан хворих залежить від вираження інтоксикації та величини крововтрати. У більшості випадків шкірні покриви звичайного забарвлення, язик вологий. Частота пульсу відповідає температурі тіла, артеріальний тиск не змінений. Блідість шкірних покривів, виражена тахікардія, гіпотонія є наслідком значної крововтрати. Сірий колір шкірних покривів вказує на інтоксикацію. Живіт м’який, болючий при пальпації у нижніх відділах. 
В загальному аналізі крові виявляють лейкоцитоз і зсув формули вліво, зростання ШОЕ. 
При гінеколгічному дослідженні: матка дещо побільшена, болюча при пальпації, особливо по боках (за ходом крупних лімфатичних судин). При залишках у порожнині матки плодового яйця малих термінів вагітності зовнішнє вічко цервікального каналу залишається привідкритим, при пізніх викиднях канал шийки матки вільно пропускає палець, за внутрішнім вічком можна пропальпувати тканину плодового яйця та згортки крові. 
Тіло матки має кулеподібну форму, інволюція її значно затримується. Патологічні зміни в придатках матки та параметріях відсутні. Виділення серозно-гнійні, нерідко тривалий час сукровичні, що пов’язане з затримкою регенерації слизової оболонки. 
При УЗД хворої з ендометритом після аборту (рис. 2) виявляються наступні зміни: порожнина матки розширена; в центрі візуалізується вузька ехопозитивна смужка низької, середньої чи високої ехощільності (компактно розміщені згортки крові в різних фазах організації), обмежена з усіх боків широкою нечіткою ехонегативною зоною, товщина якої досягає 15 мм (від центрального ехопозитивного включення до міометрію).

Морфологічним субстратом вказаної ехонегативної зони є запальний інфільтрат з перифокальним набряком.
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Рис. 2. Ендометрит після аборту (УЗД)
Під час першого обстеження до призначення антибактеріальної терапії необхідно обов'язково взяти матеріал для виділення збудника захворювання. 
Гостра стадія ендометриту триває 8-10 днів, при правильному лікуванні процес закінчується видужанням, рідше переходить в підгостру або хронічну форми. 
Як правило, ендометрит, що є ускладненням мимовільного чи штучного аборту, проведеного в лікувальному закладі, при своєчасно розпочатій і адекватній терапії має сприятливий перебіг, проте потрібно пам’ятати про можливість поширення інфекції та розвиток такого важкого ускладнення, як септичний (бактеріально-токсичний) шок. 

Ендометрит після кримінального аборту перебігає важче, що пов’язано з масивним інфікуванням матки, можливим механічним і хімічним пошкодженням її стінок, токсичним впливом речовин, які використовують для переривання вагітності, на організм жінки, а також пізнім зверненням за медичною допомогою. Вказані моменти можуть сприяти поширенню інфекції аж до її генералізації, і тому вимагають від лікаря чітких дій з використанням всих необхідних засобів і методів терапії. 

Ендометрит у жінок, які використовують внутрішньоматкові контрацептиви, є наслідком того, що ВМК сприяють трансцервікальному проходженню бактерій, а реакція тканин навколо контрацептиву - гострому перебігу запального процесу з швидким абсцедуванням. 
Небезпека розвитку запалення внутрішніх статевих органів висока в перший місяць і через два роки після введення ВМК. Клінічні прояви захворювання: підвищення температури тіла, біль у нижніх відділах живота, гнійні чи гнійно-кров’янисті виділення з вагіни. 
Особливою формою запального процесу матки є піометра. Це вторинне гнійне ураження матки, яке виникає внаслідок звуження перешийку чи шийкового каналу раковою пухлиною, міомою матки, ендометріозом. У жінок у менопаузі до звуження цервікального каналу може призводити сенільна атрофія. 
Затримка гнійного ексудату нерідко перебігає без клінічних проявів. До стаціонару жінок госпіталізують зі скаргами на високу температуру, біль в нижніх відділах живота.
Гнійні виділення зі статевих шляхів можуть бути відсутні чи незначні внаслідок затрудненого відтоку їх з порожнини матки. При гінекологічному обстеженні: шийка матки атрофічна чи звичайна; тіло матки збільшене, кругле, м’якої чи щільноеластичної консистенції. 
Діагноз піометри підтверджуємо, коли після подолання матковим зондом перешкоди в цервікальному каналі чи перешийку звідти спостерігається відтік гною. Необхідно за допомогою кюретки взяти матеріал для гістологічного дослідження з метою діагностики онкозахворювань. Також обов’язковим є забір гнійних виділень для бактеріологічного дослідження та визначення чутливості до антибіотиків. 
Лікування. Гострі ендометрити лікують у стаціонарі. Ефективність лікувальних заходів залежить від своєчасності і адекватності їх проведення.
Принципи лікування хворих на гострий ендометрит і ендоміометрит спільні. Вони характеризуються комплексністю, етіологічною і патогенетичною обгрунтованістю, індивідуальним підходом. Хворій потрібно забезпечити ліжковий режим на весь період високої температури тіла.
При ендометриті інфекція швидко поширюється з матки на придатки, параметральну клітковину і очеревину малого тазу. Тому необхідне раннє призначення антибактеріальної терапії. Результати ідентифікації збудника та отриманої антибіотикограми допоможуть внести необхідну корекцію в призначену терапію. Різні асоціації грамнегативних і грампозитивних аеробів і анаеробів, хламідій і гонококів - це спектр збудників гострого ендометриту.
В гострій стадії призначають системні антибіотики. Вибір режиму терапії визначається спектом можливих збудників (грампозитивні коки, ентеробактерії, неспороутворюючі анаероби та інші) та їхньою чутливістю до антибактеріальних препаратів.

Адекватне призначення антибактеріального препарату залежить від наявності попередньої антибіотикотерапії. Не варто застосовувати ту ж групу препаратів при розвитку інфекційного ускладнення у пацієнтки, якій проводилась антибактеріальна терапія з іншого приводу.
Враховуючи поліморфну етіологію захворювання, частіше застосовують комбіновану антибіотикотерапію. Можна призначати комбінацію цефалоспоринів ІІІ-ІV поколінь та метронідазолу, лінкозамінідів та аміноглікозидів ІІ-ІІІ поколінь. 
Необхідну антимікробну дію також мають комбінації таких препаратів: бензил пеніциліна натрієва сіль чи карбеніциліна динатрієва сіль з гентаміцина сульфатом чи з лінкоміцину гідрохлориду, кліндаміцину фосфату. Антибактеріальну терапію призначають з урахуванням чутливості до антибіотиків (таб. 4). 
Монотерапія проводиться інгібіторзахищеними амінопеніцілінами (амоклсицилін/клавуланова кислота та інші) і карбапенемами (іміпінем/ціластин, меропенем).

При підозрі на хламідійну інфекцію пацієнткам додатково призначають доксициклін або макроліди. Дози та тривалість лікування антибіотиками  визначаються тяжкістю захворювання. За необхідністю проводять інфузійну, десенсибілізуючу та загальноукріплюючу терапію.
Проводять перманентне зрошення порожнини матки антисептичними середниками (фурацилін, хлоргексидин) у поєднанні з антибактеріальними засобами. 

При гострих ендометритах, яку стали ускладненням пізнього викидня, призначають утеротонічні засоби, які покращують відтік лохій, зменшують ранову поверхню ендометрію, знижують резорбцію продуктів мікробного і тканинного розпаду. Для покращення відтоку лохій необхідно поєднувати застосування засобів, що скорочують матку, зі спазмолітиками. 

При міометритах скоротливу діяльність матки корегувати важко, а при втягненні в процес маткових вен призначення утеротоніків, що сильно, швидко, але короткочасно діють, може сприяти поширенню тромбів. Тому застосовують препарати, які викликають тривале скорочення мускулатури матки, зокрема дезаміноокситоцин по 50 ОД 3-4 рази в день трансбуккально. 
Якщо ендометрит став ускладненням пізнього аборту, комплексну терапію доцільно доповнити проведенням внутрішньоматкового лаважу за допомогою різноманітних антисептичних розчинів (діоксідин, нітрофурал).
Дієта має бути багатою вітамінами, легко засвоюватись, не призводити до порушення функції кишечника. Періодична аплікація холоду на низ живота має протизапальну, протибольову, гемостатичну дію. 
М.В. Стругацький вказує, що місцева гіпотермія сприяє зменшенню гіперемії і гіпергідратації тканин у вогнищі запалення, локальному зниженню обмінних процесів і споживання кисню, послабленню алергічних реакцій, посиленню активності антибіотиків.
Також призначають голкотерапію та інші види рефлексотерапії. З фізіотерапевтичних методів використовують електрофорез цинку діадинамічним струмом, який має не тільки контрактильну, але й протизапальну дію (Стругацький В.М. і співавт.). Одночасно призначають спазмолітики (2 % но-шпа по 1-2 мл 2-3 рази на добу). 
Хірургічне лікування. Якщо протягом 72 годин від початку терапії гострого ендометриту відсутні ознаки клінічного покращення, варто ставити питання про хірургічне втручання. При наявності внутрішньоматкового контрацептиву воно полягає у видаленні ВМК, при цьому необхідно з поверхні ВМК взяти матеріал для посіву, бактеріоскопічного і цитологічного досліджень.

Лікування хворих, у яких ендометрит виник на фоні ВМК, починають з видалення контрацептиву, при цьому необхідно з поверхні ВМК взяти матеріал для посіву, бактеріоскопічного і цитологічного досліджень.

При наявності інфікованих залишків плодового яйця після штучного аборту хірургічне лікування полягає в інструментальному ревізії порожнини матки (вакуум-аспірація затриманих частин плодового яйця в перші 3-4 дні, в більш пізні терміни - абортцангом і кюреткою, фіксуючи шийку матки кульовими щипцями, при можливості не зміщуючи матку). 
У подальшому веденні пацієнток для профілактики можливих ускладнень ендометриту, покращення регенеративної здатності ендометрія і відновлення менструального циклу доцільно призначати курс фізіотерапії та санаторно-курортне лікування.
Гостра стадія ендометриту триває 8-10 днів. При правильному лікуванні процес протягом цього часу закінчується, рідше переходить у підгостру чи хронічну форми.
6.1.2. Хронічний ендометрит
Частота захворювання становить 2-14 %, в середньому - 14 %. В останні роки має місце зростання частоти хронічного ендометриту, що пов’язано з широким застосуванням ВМК, збільшенням кількості абортів і різних внутрішньоматкових маніпуляцій, включаючи ендоскопічні методи дослідження. Хронічний ендометрит є наслідком недолікованого гострого післяпологового та післяабортного ендометрита. 
Клінічна картина хронічного ендометриту відображає глибину і тривалість патоморфологічних змін у слизовій оболонці матки. Основним симптомом захворювання є матквові кровотечі. Внаслідок неповноцінності трансформації ендометрію порушуються процеси десквамації і регенерації функціонального шару, що є основною причиною пост- і передменструальних кров'янистих виділень. Міжменструальні кров’янисті виділення пов’язані з підвищенням проникності судин ендометрію в період овуляції. 
Такі ж зміни мають місце і у здорових жінок, але діапедез клітин крові клінічно не помітний. До причин, які зумовлюють маткові кровотечі, належать зниження скоротливої діяльності матки, порушення агрегаційних властивостей тромбоцитів. Хворі також можуть скаржитися на наявність серозних чи серозно-гнійних виділень зі статевих шляхів, ниючий біль внизу живота. При вагінальному дослідженні відмічають збільшення і ущільнення матки. 
Діагностика хронічного ендометриту грунтується на даних анамнезу, клінічних ознаках захворювання, заключенню гістологічного дослідження зскрібка ендометрію. Операцію діагностичного вишкрібання з метою отримання максимальної інформації проводять у першу фазу (8-10 день) менструального циклу. При гістероскопії виявляють картина атрофічного варіанту хронічного ендометриту. 
Лікування. При загостренні запального процесу лікування має багато спільного з лікуванням гострого ендометриту. Призначають антибіотики, враховуючи чутливість до них збудника: напівсинтетичні пеніціліни, канаміцин, гентаміцин та інші. Дози і тривалість лікування зумовлюються важкістю захворювання. При необхідності проводять інфузійну, десенсибілізуючу, загальнозміцнюючу терапію.
На стадії ремісії доцільно призначати курс фізіотерапії та санаторно-курортне лікування.

6.2. Параметрит
Параметрит - це запалення навколоматкової клітковини. Захворювання зустрічається нечасто, воно є наслідком попадання інфекції до параметральної клітковини через пошкодження шийки матки, як правило, при розривах внутрішнього вічка цервікального каналу. 

Запальний процес, поширюючись у навколоматкову клітковину (параметрій), може локалізуватись в одному з бокових відділів тазової клітковини (боковий право - чи лівобічний параметрит, допереду в бік сечового міхура - передній параметрит, дозаду - задній параметрит) чи охоплювати клітковину малого тазу (пельвіоцелюліт). 
Етіологія - післяпологова чи післяабортна інфекція, різні внутрішньоматкові втручання (зондування, біопсія, гістеросальпінгографія), а також поширення інфекції лімфогенним шляхом з матки, маткових труб, кишечника чи гематогенним шляхом (при грипі, тифі, туберкульозі). Параметрит - це дифузне запалення навколоматкової клітковини, яка багата на венозні і лімфатичні судини. 
Спостерігається виражений периваскулярний набряк, лімфатичні судини розширені, заповнені тромбами і гнійними масами. Ексудат в клітковині може бути серозним, серозно-гнійним, гнійним. 
Клініка. На початку захворювання з’являється безперервний біль внизу живота, який посилюється з прогресуванням процесу. Температура тіла піднімається до 38-39о С, іноді спостерігається озноб. Нерідко порушується сечовипускання (почащене, болюче), відмічаються диспептичні порушення (запор, пронос, тенезми). 
В початковій стадії розвитку параметриту при пальпації передня черевна стінка майже неболюча, перкуторний звук не притуплений. При бімануальному дослідженні (рекомендується провести і ректальне дослідження) збоку, допереду чи дозаду від матки визначається болючий інфільтрат з нечіткими контурами. 
У подальшому інфільтрат поширюється в сторони аж до стінок тазу, вгору і вниз до пахової і лонної ділянок, згладжуючи чи вип'ячуючи склепіння вагіни. При нагноєнні в центрі інфільтрату визначається флуктуація. Матка зміщена в здорову сторону. 
При задньому параметриті інфільтрат тісно охоплює пряму кишку спереду і з боків і добре визначається при ректальному дослідженні. При цьому з’являються тенезми і виділення слизу з заднього проходу. При розсмоктуванні запального інфільтрату стан хворої покращується, температура нормалізується.
Більш тривалий перебіг захворювання пов’язаний з нагноєнням інфільтрату. Загальний стан хворої прогресивно погіршується, температурна крива ремітивна, при передньому параметриті - озноби, дизуричні явища, при задньому - тенезми і домішки гною та крові в калових масах. 
Прорив гною в сечовий міхур чи пряму кишку супроводжується покращенням загального стану, нормалізацією температури тіла, в калі чи сечі з’являється гній. Проте якщо вузький отвір після прориву капсули абсцесу закривається, стан хворої знов погіршується.
Діагностика параметриту в типових випадках не є складною. Діагноз встановлюють на основі клініки, даних бімануального і ректоабдомінального дослідження. При утворенні великого тазового абсцесу параметрит потрібно диференціювати з піосальпінксом, нагноєною гематомою при перерваній трубній вагітності, тазовим перитонітом. 
При піосальпінксі маткова труба має чіткі контури, витягнуту овальну форму (процес здебільшого двобічний), поверхня нерівна, з перетяжками, відділяється від кісток тазу; помірно виражене подразнення очеревини (при параметриті відсутнє). 

При нагноєній гематомі (при порушеній позаматковій вагітності) характерні початок без підвищення температури, постгеморагічна анемія. При необхідності проводять пункцію заднього склепіння з дослідженням пунктату. 
Лікування гострої стадії: спокій, холод на низ живота, антибактеріальна терапія, при болі - знеболюючі середники. При нагноєнні параметрального інфільтрату (при випинанні заднього склепіння) потрібно своєчасно його розсікти.
6.3. Сальпінгоофорит
В структурі гінекологічних захворювань гострі запалення придатків матки займають перше місце. Ізольоване запалення маткової труби в клінічній практиці зустрічається рідко. Частіше у жінок зустрічається запалення маткових труб і яєчників. Воно може поєднуватися з запаленням матки.
Етіологія. Сальпінгооофорити викликаються патогенними та умовно-патогенними мікроорганізмами: стафілококами, стрептококами, кишковою паличкою, хламідіями. Нерідко збудниками процесу чи вторинно приєднаної інфекції є анаероби - бактероїди, пептококи. Частіше флора є змішаною. Запальний процес розпочинається зі слизової оболонки труби (ендосальпінгіт), в якій розвиваються гіперемія, розлади мікроциркуляції, ексудація, утворюються периваскулярні інфільтрати. При поширенні запального процесу на м’язову оболонку, маткова труба потовщується і подовжується, стає набряклою, різко болючою при пальпації. 
На сучасному етапі виділяють декілька основних патогенетичних механізми інфікування придатків матки та поширення патогенних й умовнопатогенних збудників у верхні відділи статевих органів.

Трансканалікулярний (через канал шийки матки по поверхні ендометрію на маткові труби та яєчники) – це один зі шляхів інфікування. Поетапно ушкоджуються всі відділи генітального тракту, а з часом і парієтальна очеревина. Розвиток патологічного процесу відбувається одночасно з обох сторін. 
Трансканалікулярний механізм ушкодження статевих органів спостерігається у юних жінок. Більшість бактерій та вірусів попадає у верхні відділи геніталій з допомогою сперматозоїдів, які виконують роль транспортного засобу. Розвиток запалення органів малого тазу спостерігається вторинно при безпосередньому контакті органів черевної порожнини, ушкоджених запаленням. 
Запальні захворювання труб і яєчників мають спільний патогенез і подібну клінічну картину. Мікроорганізми разом зі вмістом маткової труби проникаючи через абдомінальний кінець, уражають серозний її шар (перисальпінгіт), покривний епітелій яєчника та оточуючу очеревину (периоофорит). Після розриву фолікулу інфікується його гранульозна оболонка та виникає запальний процес у яєчнику - сальпінгооофорит. 
Внаслідок склеювання фімбрій і розвитку спайок у ампулярній частині труби виникають «пухлини» з серозним (гідросальпінкс) чи гнійним (піосальпінкс) вмістом. Запальні утвори в яєчниках (кісти, абсцес) і гідросальпінкс чи піосальпінкс утворюють тубооваріальну «пухлину» (тубооваріальний абсцес). 
6.3.1. Гострий сальпінгоофоріт
Клініка. Діагностика. Хворі скаржаться на підвищення температури тіла, погіршення загального стану, сильний біль внизу живота, озноб, дизуричні розлади. При огляді живіт напружений, болючий при пальпації. При гінекологічному дослідженні біль посилюється; контури придатків матки визначаються недостатньо чітко за рахунок набряку та перифокальних процесів; вони збільшені, пастозні, рухомість їх обмежена. 
Зміни в нервовій, судинній системі виникають при вираженій інтоксикації. Клінічні ознаки гострого сальпінгооофориту залежать від ступеня патогенності мікроорганізму, вираженості запальної реакції та характеру вмісту (серозний, гнійний). 
В аналізі крові спостерігається: зсув лейкоцитарної формули вліво, зростання ШОЄ; в протеїнограмі переважають глобулінові фракції, підвищення в крові вмісту С-реактивного білка. 

Гострий запальний процес може закінчитись повним видужанням при своєчасному адекватному лікуванні, а може набути характеру підгострого чи хронічного процесу, який триватиме місяці, роки. 
Для діагностики хворих з гострим запаленням внутрішніх статевих органів може також застосовуватиться лапароскопія. 
Виділено такі лапароскопічні картини: 
1) гострий катаральний сальпінгіт; 
2) катаральний сальпінгіт з явищами пельвіоперитоніту (рис.3); 
3) гострий гнійний сальпінгооофорит з явищами пельвіоперитоніту чи дифузного перитоніту; 
4) гнійний запальний тубооваріальний утвір; 
5) розрив піосальпінксу чи гнійного тубооваріального утвіру, розлитий перитоніт. 
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Рис. 3. Гострий гнійний сальпінгооофорит, пельвіоперитоніт 
(лапароскопічна картина)
Гострий гнійний сальпінгоофорит починається гостро з підвищення температури тіла, супроводжується ознобами, болем внизу живота, значними гнійними виділеннями. Приєднуються симптоми гнійної інтоксикації. На початку захворювання біль чітко локалізований. Поширення болю по всьому животі спостерігається при розвитку пельвіоперитоніту. В цьому випадку виникає необхідність проведення диференціальної діагностики з гострими хірургічними захворюваннями черевної порожнини. 
Діагностика гострого гнійного сальпінгіту грунтується на трьох критеріях: біль у животі, чутливість при рухах шийки матки, чутливість в ділянках придатків у поєднанні хоча б з одним додатковим критерієм: (температура тіла вище 38 оС, лейкоцитоз більше 10 000, зростання ШОЕ, наявність запальних утворів при бімануальному дослідженні чи УЗД (рис. 4), при пункції заднього склепіння вагіни (рис. 5) отримано гній). 

[image: image4.jpg]



Рис. 4. Багатокамерний ексудативно гнійний сальпінгіт (УЗД)
На сонограмі в лівій параметральній ділянці з преходом на позадуматковий простір візуалізується рідинний утвір неправильної витягнутої форми (97 та 38 мм) , порожнини якого розділена тонкими перетинками на 4 нерівні камери. Вміст трьох верхніх камер однорідний, а в просвіті нижньої є багаточисленні ехопозитивні включення середньої щільності, лінійної і точкової форми.
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Рис. 5. Пункція черевної порожнини через заднє склепіння піхви
Лікування хворих у гострій стадії проводиться в стаціонарі. Їм створюють фізичний і психічний спокій, призначають їжу, яка легко засвоюється, адекватну кількість рідини, стежать за функцією кишечника, видільних органів. 
Антибактеріальну терапію призначають, враховуючи властивості збудника та чутливість до антибіотиків. Необхідно використовувати антибіотики з тривалим періодом напіврозпаду. До схеми першого ряду відносять комбінацію цефалоспоринів третього покоління (цефотоксим, цефтриаксон) з метронідозолом, призначення інгібіторзахищених амінопеніцилінів (амоксицилін/клавулонова кислота та інші).
В якості альтернативних режимів можуть застосовуватися лінкозаміди в комбінації з аміноглікозидами, фторхінолони (ципрофлоксацин, офлоксацин) з метронідазолом, карбопенеми. Враховуючи високий ризик хламідійної інфекції пацієнткам одночасно варто призначати доксициклін або макроліди.
Антибактеріальна терапія запальних захворювань органів малого тазу, як правило, розпочинається з внутрішньовенного введення препаратів з наступним переходом на їхній пероральний прийом (сходинкова терапія). 

Хворим з важким клінічним перебігом процесу і ризиком його генералізації при поєднанні грамнегативної і грампозитивної мікрофлор, підозрі на анаеробну флору необхідно застосовувати різні поєднання антибіотиків (кліндаміцин з хлорамфеніколом; гентаміцин з левоміцетином, лінкоміцином, кліндаміцином). 
При мікробних асоціаціях (стрептококи, стафілококи, ентеробактерії) та анаеробах (бактероїди, пептококи, пептострептококи) лікування починають з призначення пеніциліну по 20000000-30000000 ОД внутрішньом'язово, одночасно призначають аміноглікозиди (канаміцин 0,5 г внутрішньом'язово 2 рази на добу чи гентаміцин 1 мг/кг внутрішньовенно 3 рази на добу). 
При відсутності клінічного ефекту протягом 72 год до терапії приєднують кліндаміцин по 600 мг внутрішньовенно 4 рази на добу до зниження температури і зникнення симптомів подразнення очеревини. 
Після цього протягом 5 днів використовують пеніцилін і аміноглікозиди перорально. Застосовуються такі схеми лікування: 

· цефтріаксон 250 мг внутрішньом’язово чи внутрішньовенно 1 доза + доксіциклін 100 мг 2 рази на добу перорально 14 днів: 

· офлоциклін 300 мг 2 рази на добу перорально; 
· кліндаміцин 300-450 мг 4 рази на добу перорально; 

· метронідазол 500 мг 2 рази на добу перорально 14 днів.
Також рекомендується така комбінація: цефоксітин 2,0 г внутрішньом’язово+ пробенецид 1,0 г перорально + доксіциклін 100 мг перорально 14 днів. При важкому перебігу, гнійному сальпінгооофориті призначається: 
· цефоксітин 2,0 г через 6 годин внутрішньовенно;

· цефотетан 2,0 г через 12 годин внутрішньовенно в комбінації з доксіцикліном 100 мг через 12 годин внутрішньовенно чи перорально;
· кліндаміцин 600-900 мг внутрішньовенно + гентаміцин чи ампіцилін/сульбактам чи тікарцилін/клавунат чи піперацилін-тазобактам. 
При підозрі на анаеробну флору застосовують метронідазол, який характеризується бактерицидною дією на облігатні анаероби і при інфекції, яка викликана B. fragilis. Призначають його в важких випадках внутрішньовенно в добовій дозі 1-1,5 г зі швидкістю 5 мл/хв протягом 5-8 днів; в менш важких випадках рекомендується пероральне призначення препарату в дозі 400-500 мг 3 рази в день протягом 7-8 днів, за показами тривалість прийому можна збільшити. 
При виражених ознаках інтоксикації використовується інфузійна терапія: парентерально вводиться 5 % розчин глюкози, поліглюкіну, реополіглюкіну, білкових препаратів (загальна кількість рідини 2-2,5 л/добу). При необхідності в склад інфузійної рідини включають вітаміни, 4-5 % розчин бікарбонату натрію (500-1000 мл) для корекції кислотно-лужного стану, антигістамінні препарати (димедрол, супрастин). 
З фізичних методів лікування застосовують холод на низ живота. Холод, впливаючи на рецептори вказаної ділянки шкіри, знімає біль, має протизапальну і гемостатичну дію. Його використовують з перервами (по 2 години з перервою 30 хв). 
При легких формах запальних захворювань органів малого тазу пацієнтки можуть лікуватися в амбулаторних умовах. У таких випадках перевага надається пероральним препаратам високої біодоступності. Антибіотики поєднують з дезінтоксикаційною терапією, внутрішньовенно вводять сольові розчини, 5 % розчин глюкози, реополіглюкін, гемодез, полідез, мафусол, вітаміни, білкові препарати та інші.
За показаннями призначають анальгетики, місцеві протизапальні препарати у вигляді свічок, лід на живіт. При стабілізації загального стану та затихання гострого процесу проводять іонофорез з кальцієм, міддю, магнієм (в залежності від фази циклу).
В підгострій стадії призначають аутогемотерапію, алое, фізіотерапію: УФ опромінення, електрофорез лікарських засобів (калій, магній, цинк), вібромасаж, УВЧ - терапію. 

Виражений запальний процес у придатках матки нерідко потребує хірургічного лікування. Доцільно спочатку провести діагностичну лапароскопію. При гострому запальному процесі в черевну порожнину можна ввести розчин антибіотиків (напр., ампіциліну 1,0 г на 20 мл фізіологічного розчину). 
У подальшому необхідність хірургічного втручання виникає при відсутності ефекту від консервативної терапії та формуванні тубооваріальних утворень.
При лапароскопії, залежно від патологічних змін, проводять зрошення труб ізотонічним розчином, який містить антисептики і антибіотики, розділення свіжих спайок, звільнення з спайок фімбріального відділу труб і яєчників. 
При розвитку гнійних утворів (піосальпінкс, піовар) показане оперативне лікування. 
6.3.2. Хронічний сальпінгоофорит
Хронічний сальпінгооофорит може бути продовженням недолікованого гострого процесу, а може розвиватись без гострої стадії. Хронічній стадії процесу властиві наявність інфільтратів, втрата фізіологічних функцій слизової та м’язової оболонок маткової труби, розвиток сполучної тканини, звуження просвіту судин, склеротичні процеси. 
При тривалому перебігу нерідко виникає непрохідність маткових труб із утворенням гідросальпінксу та спайкового процесу навколо яєчників. Можуть утворитися перитубарні та периоваріальні спайки, які перешкоджають заплідненню. 
Клініка. Скарги хворих пов’язані не зі змінами в придатках, а з неврозом, який спостерігається при тривалому перебігу хронічного сальпінгооофориту і частих рецидивах захворювання. Основною скаргою є біль (тупий, ниючий), який посилюється при охолодженні, інтеркурентних захворюваннях, перед і під час менструації. Характерним є відображений біль, який виникає за механізмом вісцеросенсорних і вісцерокутанних рефлексів. 
Турбує біль внизу живота, в пахових, крижовій ділянках, у вагіні. Нерідко інтенсивність болю не відповідає характеру змін в статевих органах (залишкові прояви), він відчувається за ходом тазових нервів (невралгія тазових нервів, вегетативний гангліоневрит, який виникає внаслідок хронічного запального процесу). 
Порушення менструальної функції (поліменорея, олігоменорея, альгодисменорея та ін.) має місце у 40-55 % хворих і пов’язане з порушенням функції яєчників (гіпофункція, ановуляція та ін.). Порушення менструальної функції частіше виникає у хворих хронічним сальпінгоофоритом із гіпофункцією яєчників. 
Анатомічні та функціональні зміни в маткових трубах і гіпофункція яєчників є причиною безпліддя. Порушення статевої функції (болючий коїтус, зниження чи відсутність лібідо) є у 35-40 % хворих. Часто є розлади секреторної функції (білі), причиною яких може бути супутній кольпіт і ендоцервіцит. 
Перебіг хронічного сальпінгоофориту тривалий. Він характеризується загостренням больових відчуттів і погіршенням загального стану під впливом переохолодження та інших факторів. 
Діагностика. З даних анамнезу враховують наявність перенесеного запального процесу в придатках матки після аборту, ускладненого перебігу пологів, внутрішньоматкових діагностичних процедур. 
При бімануальному дослідженні звертають увагу на положення матки, рухомість, стан придатків, стан крижово-маткових зв’язок і стінок тазу. 
   УЗД діагностує наявність гідро- чи піосальпінксу (рис. 6). Гістеросальпінгографія виявляє зміни в маткових трубах. 
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Рис. 6. Тубооваріальне утворення зліва, як наслідок хронічного 
рецидивуючого ексудативного сальпінгіту і спайкової хвороби
Навколо лівого яєчника візуалізується заповнена однорідною рідиною ліва маткова труба - багатокамерний гідросальпінкс. Капсула яєчника потовщена за рахунок спайок. До неї припаяна труба, яка містить запальний ексудат і підковоподібно охоплює яєчник. Загальні розміри тубооваріального утвору 65 на 40 мм. Яєчник 27 на 16 мм нормальної дрібнофолікулярної структури. 
Реабілітація. При хронічному сальпінгооофориті виділяють три рівні реабілітації: 
перший - клінічне видужання (покращення загального стану, зникнення больового синдрому) зникнення анатомічних змін в придатках матки, нормалізація картини крові; 
другий - відновлення ендокринної функції статевої системи, (відновлення менструального циклу, нормалізація тестів функціональної діагностики, покращення гормональних співвідношень); 
третій - відновлення адаптаційно-захисних механізмів і репродуктивної функції (нормалізація симпатоадреналової системи, настання вагітності).   Відповідно до рівня реабілітації потрібно дотримуватись етапності та послідовності терапевтичних заходів. Реабілітаційний метод лікування в період стійкої ремісії грунтується на дії фізичних і немедикаментозних факторів з врахуванням циклічності менструальної функції в організмі (таблиця 3).
Таблиця 3
 Циклічна немедикаментозна реабілітація при хронічному сальпінгоофориті (Малевич К.І., Русакевич П.С.) 

	Фаза менструального циклу

	Перша (проліферації) 
	Друга (секреції)

	Мета лікування

	Активація парасимпатичної ланки вегетативної нервової системи
	Активація симпатичного відділу вегетативної нервової системи

	Засоби дії

	Електрофорез з новокаїном на шийно-лицьову ділянку
	З 17 -го по 26 -й день циклу - ендоназальний електрофорез з віт В1

	З 10-го по 24-й день менструального циклу - електростимуляція шийки матки (за С.Н. Давидовим) чи наростаюча лазеростимуляція гелій-неоновим лазером
	З 5 -го по 25-й день цикла- гінекологічний масаж з тривалістю сеансів, що наростає від 5 до 20 хв


6.3.3. Гнійні запальні тубооваріальні утворення
Процес формування запального утворення придатків матки є непростим. Його етіологія мультимікробна, а в патогенезі переважає інтраканалікулярний шлях  інфікування з нижнього відділу статевих органів. Найчастіше запальні захворювання придатків матки розпочинаються з ендометриту, а потім запальниі процес інтраканалікулярно переходить у гнійний сальпінгіт.

Захисний покривний зародковий епітелій яєчника створює потужний бар'єр, тому він вражається в основному при кістозних утвореннях. Саме тому запальний процес у яєчниках частіше спостерігається у вигляді запального аднекстумора. При перфорації гнійників, а іноді і без неї, можуть виникати тазові абсцеси або гінекологічний перитоніт. 

Таким чином, формування гнійних тубоваріальних абсцесів відбувається внаслідок загострення хронічних сальпінгоофоритів. Розповсюдження інфекції відбувається переважно каналікулярним шляхом від хронічного ендометриту (при маткових кровотечах, абортах, внутрішньоматкових втручаннях та інш.) до гнійного сальпінгіту та оофориту.

Клінічна картина залежить від того, чи цей процес є неускладненим або ускладненим. До неускладнених форм відносять тільки гострий сальпінгіт, а до ускладнених – всі осумковані запальні пухлини придатків (гнійні тубоваріальні утворення). 
Клінічні прояви гнійного запального процесу можуть бути різноманітними. Гнійний сальпінгіт та гнійні тубоваріальні утворення в гострій стадії запалення мають схожу клінічну картину та нагадують симптоми специфічного процесу з нагноєнням (гонорея). 
Гнійний сальпінгіт починається гостро, з підвищення температури, тахікардії, гострих болів локального характеру в лівій або правій гіпогастральній ділянці тіла, які віддають до попереку, прямої кишки  і стегна на стороні враження. Розповсюджений характер болів (по всьому животу) спостерігають у пацієнток при пельвіоперитоніті.
Постійний симптом гнійного сальпінгіту – це патологічний гнійний характер піхвових виділень. Вони можуть виділятися не тільки з піхви, а і з уретри та цервікального каналу, супроводжуючись дизурічними розладами.
При гінекологічному дослідженні чітких утворень у ділянці придатків матки часто не вдається визначити через різку болючість та перитонеальні симптоми. Найбільш типовою ознакою такого процесу є болючість при зміщенні шийки матки та при пальпації заднього та бокового склепіння. 

Больовий синдром зпочатку може бути локалізованим, а потім, при прогресуванні захворювання, зона болів розповсюджується вище. Наростання болів свідчить про можливість перфорації гнійної пухлини з утворенням найбільш тяжких ускладнень – розлитого гнійного перитоніту, міжкишкових абсцесів та нориць.

Основними проявами інфекційного синдрому є лихоманка, озноб, погіршення загального стану, зростання лейкоцитарного індексу інтоксикації. В крові спостерігається помірний лейкоцитоз, зсув лейкоцитарної форми вліво та збільшення ШОЕ. 
Синдром запалення суміжних органів супроводжується розповсюдженням інфекційного процесу на сусідні органи і тканини з утворенням вторинного апендициту, тазових абсцесів, вторинних запальних змін у петлях кишечнику (сигмоїдит, ректит), сальнику (оментит), клітковині параметріїв (параметрит) та інш. Відбувається нашарування симптомів головного захворювання і процесів у суміжних органах.

Синдром метаболічних порушень  проявляється гіпопротеїнемією, диспротеїнемією, електролітними порушеннями в бік ацидозу, гіпоксією та дезорганізацією клітинного метаболізму. Клінічно, як до операції, так і після неї, метаболічні порушення проявляються в  прогресуючій поліорганній недостатності. 

Для діагностики тубооваріальних утворювань застосовують трансвагінальну ехографію, діагностичну (або лікувальну) лапароскопію, діагностичну пункцію черевної порожнини крізь заднє піхвове склепіння.
Диференціальну діагностику необхідно проводити з такою патологією черевної порожнини, як гострий апендицит, холецистит, кишкова непрохідність, хірургічний перитоніт, онкологічний процес.

Лікування
Медикаментозне лікуванняня застосовується з метою обмежитись консервативним протизапальним лікуванням. Воно може проводитись у випадках діагностичних труднощів між гнійним процесом та просто гострим запаленням без нагноєння. Крім того, таке лікування може проводитись як передопераційна підготовка.

Коли діагноз гострого гнійного процесу установлено, використовують антибіотики, антипротозойні, антигрибкові засоби. Застосовують дезінтоксикаційну терапію з метою інфузійної корекції волемічних та метаболічних порушень; антигістамінні препарати.

Хірургічне лікування при тубооваріальних абсцесах – це головний етап. Його обсяг у кожному конкретному випадку визначається індивідуально -  від пункції абсцеса, лапароскопічного дренування до пангістеректомії. 

Лапароскопія розглядається як найбільш ефективний і сучасний метод лікування піосальпінксів, піоварів та тубооваріальних утворень з давністю захворювання 2-3 тижні. Її необхідно застосовувати при неясних випадках та труднощах диференціальної діагностики, особливо у молодих жінок.

При осумкованих тубооваріальних утвореннях та їх ускладненнях (вторинний апендицит, ректит, сігмоїдит, оментит, перитоніт) безумовно має проводитися лапаротомія. Успіх хірургічного втручання, ретельність її виконання, атравматичність, можливість радикального видалення гнійнонекротичних тканин та разом з тим виконання бережливого обсягу залежать від вибору анестезії та кваліфікації хірурга.  
Лікування в післяопераційному періоді передбачає продовження антибактеріальної та іншої терапії. Вживають заходи для нормалізації моторики шлунково-кишкового тракту, гіпербаричну оксигенацію, гемосорбцію або плазмаферез. В комплекс лікувальних заходів входять також гепатотропна терапія, імуностимулююча терапія (ультрафіолетове опромінювання, лазерне опромінювання крові, імунокоректори), антианемічна терапія, парентеральне живлення, боротьба з гіподинамією та інші заходи.
Пацієнтки, які перенесли хірургічне втручання з приводу тубооваріальних утворень, потребують подальшого диспансерного спостереження. Жінки з наявністю залишкових рубцевоспайкових змін у порожнині малого тазу потребують диспансерного обстеження двічі на рік, відповідного режиму харчування з вітамінотерапією. 
Ті, хто не реалізували свою дітородну функцію, перенесли тубектомію по закінченню постгоспітальної реабілітації можуть бути направлені на екстракорпоральне запліднення.
6.4. Пельвіоперитоніт та перитоніт
В гінекологічній практиці розрізняють запалення очеревини малого тазу-пельвіоперитоніт, який є місцевим відмежованим запальним процесом, і запалення очеревини, яке поширюється - дифузний, чи розлитий перитоніт.
6.4.1. Пельвіоперитоніт
Запалення очеревини малого тазу здебільшого буває вторинним. Запальні захворювання матки і маткових труб можуть поширитись на очеревину цих органів з розвитком периметриту і периаднекситу, при прогресуванні запалення в процес втягується вся очеревина малого тазу, тобто розвивається пельвіоперитоніт. 
Етіологія. Основним етіологічним фактором захворювання є проникнення мікробної флори (стафілокок, стрептокок, гонокок, кишкова паличка та ін.) у черевну порожнину. Проникненню інфекції сприяють такі фактори: розрив абсцесу (піосальпінксу, абсцесу клітковини малого тазу), перфорація матки, гідротубації, гістеросальпінгографія, введення у порожнину матки хімічних речовин з метою переривання вагітності, у деяких випадках - хірургічні втручання на органах малого тазу. 
Клініка. Розрізняють три стадії перебігу перитоніту: 1) гостру; 2) підгостру; 3) хронічну. 
Захворювання починається з високої температури, ознобу, сильного болю внизу живота, нудоти, блювання. Нерідко відмічаються виражений метеоризм, атонія кишечника, затримка випорожнень чи пронос, іноді - часте болюче сечовипускання. 
Черевна стінка напружена, при перкусії - різко болюча в нижніх відділах живота. Симптом Щоткіна-Блюмберга різко позитивний. При гінекологічному дослідженні через напруження передньої черевної стінки і різку болючість топічна діагностика утруднена. 
При дослідженні крові - лейкоцитоз, нейтрофільоз, лімфопенія, збільшення ШОЄ. 
За клінічним перебігом гостра стадія пельвіоперитоніту подібна до перебігу дифузного перитоніту. 
Після відмежування спайками запального процесу настає друга стадія пельвіоперитоніту - підгостра. Загальний стан хворої покращується, нудоти, блювання, подразнення очеревини немає, здуття і болючість при пальпації зберігаються в нижніх відділах живота, знижується температура тіла, нормалізується пульс. При вагінальному дослідженні в прямокишково-матковій заглибині є випіт, який зміщує матку допереду і доверху і випинає заднє склепіння. Над лобком визначається верхня межа випоту. 
При сприятливому перебізі процесу ексудат розсмоктується, залишаються спайки між органами, які зміщують і обмежують рухомість тазових органів. 
При несприятливих випадках процес переходить у хронічну стадію, характеризується тривалим перебігом, в'ялістю, періодичним загостренням. При цьому може утворитись абсцес, який інколи може прорватися в пряму кишку, сечовий міхур, вагіну чи черевну порожнину. Після випорожнення абсцесу за допомогою пункції (рис. 5) чи кольпотомії (рис. 7, 9.8) стан хворої покращується. При мимовільному вскритті абсцесу в сечовий міхур чи черевну порожнину перебіг хвороби ускладнюється висхідною інфекцією сечових шляхів чи розлитим перитонітом. 
[image: image7.jpg]



Рис. 7. Розтин заднього склепіння вагіни скальпелем
 (скальпель повернуто гострим краєм до шийки матки)
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Рис. 8.Дренування гнійника 
а) поліхлорвінілова дренажна трубка захоплена корнцангом 
б) дренажна трубка введена в порожнину гнійника
Діагностика грунтується на даних клінічної картини захворювання, вагінальному дослідженні і лабораторних даних. В гострій стадії необхідно провести диференціальну діагностику з розлитим перитонітом. 
   Якщо при спостереженні за хворою протягом декількох годин під час проведення інтенсивної терапії з’явиться тенденція до обмеженння процесу з покращанням загального стану, то у хворої пельвіоперитоніт, при прогресуванні процесу - дифузний перитоніт. 
Диференціальна діагностика з позаматковою вагітністю грунтується на результатах пункції заднього склепіння.
Лікування залежить від стадії пельвіоперитоніту. В початковій гострій стадії терапія спрямована на обмеження запального процесу: строгий ліжковий режим з дещо припіднятим головним кінцем, холод на низ живота, комплексна медикаментозна терапія: антибактеріальні препарати (антибіотики, нітрофуранові препарати, сульфаніламідні препарати) (табл. 2); детоксикаційна терапія; антигістамінні препарати, знеболюючі. 
Для уточнення характеру ексудату і з лікувальною метою показана пункція заднього склепіння. Пунктат направляють для бактеріологічного дослідження.
6.4.2. Перитоніт
Гінекологічний перитоніт - це вторинне захворювання, яке розвивається здебільшого в післяопераційний період (після кесаревого розтину, рідше - після гінекологічних операцій); при розриві гнійних запальних пухлин (піосальпінкс, гнійний параметрит); при поширенні інфекції лімфогенним і гематогенним шляхами з запальних вогнищ. Інколи перитоніт - це прояв генералізованої септичної інфекції. 
Класифікація. Розрізняють первинний і вторинний перитоніт. Первинний перитоніт виникає при проникненні інфекції або каналікулярним шляхом з вагіни в матку, маткові труби і в черевну порожнину, або гемато- і лімфогенно. Вторинний перитоніт розвивається в результаті потрапляння інфекції з абсцесів внутрішніх статевих органів. 
Клініка. В перебігу перитоніту розрізняють три фази: реактивну, токсичну і термінальну. 
Реактивна фаза перитоніту нашаровується на захворювання, яке стало причиною розвитку перитоніту. Хворі скаржаться на біль в животі, спрагу, задишку, відрижку, нудоту і блювання. Язик сухий, обкладений. Спостерігаються загальна слабість, здуття живота, грудний тип дихання. Потім з’являються напруження м’язів живота, випіт в черевну порожнину, позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга. Блювання стає частим, організм хворої зневоднюється. Є ознаки загальної інтоксикації: сухість в роті при відсутності спраги, збудження, тахікардія, тахіпное, які не відповідають температурі.
При реактивній фазі гінекологічного перитоніту (після кесаревого розтину та ін.) перебіг нерідко характеризується стертою картиною місцевої симптоматики, гострим початком з високою температурою (38-40 оС), частим пульсом, задишкою. При цьому спостерігається помірний метеоризм, симптом Щоткіна-Блюмберга слабовиражений, затримки випорожнень немає. В таких випадках потрібно стежити за частотою пульсу (120-140 уд/хв), парезом кишечника і наявністю випота в черевну порожнину.
Реактивна фаза переходить в токсичну, для якої характерна інтоксикація, що наростає і клінічно проявляється збудженням, дезорієнтацією, в подальшому адинамією, що змінюється прострацією. Вигляд хворої вистражданий, спостерігаються ціаноз шкіри, частий ниткоподібний пульс, низький артеріальний тиск, високий лейкоцитоз. 
Токсична форма переходить в останню фазу перитоніту-термінальну, головними симптомами якої є адинамія, загальмованість, повна дезорієнтація, «маска Гіпократа». Відмічаються парез кишечника, різко порушений обмін речовин, організм прогресивно втрачає білки, солі, рідину, різко знижується діурез. Прогресують вегетативні розлади - почащується пульс і дихання, знижується артеріальний тиск. При даній фазі перитоніту прогноз неблагоприємний. 
Діагностика перитоніту грунтується на клінічній картині і лабораторному дослідженні крові. При утрудненні в ранній діагностиці проводять рентгенологічне обстеження: для накопиченої в петлях кишечника рідини характерні горизонтальні рівні, які через відсутність перистальтики не змінюють свого розташування (чаші Клейбера). У неясних випадках проводять пункцію заднього склепіння вагіни.
Лікування. Виділяють загальну і місцеву терапію перитоніту. Першу проводять шляхом корекції водно-електролітного балансу, киснево-лужної рівноваги, білкового обміну; відновлення порушеної функції внутрішніх органів; боротьби з інфекцією і інтоксикацією. Місцева терапія включає раннє видалення вогнища інфекції і боротьбу з паралітичною кишковою непрохідністю. Лікування перитоніту етапне і включає передопераційну підготовку, оперативне втручання, інтенсивну терапію в післяопераційний період. 
При встановленні діагнозу єдиним методом лікування дифузного перитоніту є хірургічнне втручання, завданням якого є: -видалення джерел інфекції (гнійні пухлини яєчників і маткових труб, абсцеси в параметральній клітковині, видалення матки); -видалення токсичних речовин з черевної порожнини. Для профілактики парезу кишечника рекомендується метод постійного відсмоктування кишкового вмісту за допомогою трансназального зонда, який вводять через шлунок. 
Підготовка до операції. Передопераційна підготовка повинна тривати не більше 1,5-2 год. Вона включає пункцію та катетеризацію підключичної вени та внутрішньовенне введення антибіотиків чи заміну раніше застосовуваних, а також проведення трансфузійної терапії в повному об’ємі під контролем ЦВТ та діурезу. В загальному при підготовці до операції хворій потрібно перелити мінімум 1200 мл рідини, включаючи 400 мл реополіглюкіну чи гемодезу, 400 мл плазми чи альбуміну та 400 мл сольового розчину з проведенням трансфузійної терапії під час анестезії та інтенсивної терапії в післяопераційному періоді. 
Боротьба з шоком - термінове відновлення об’єму циркулюючої крові (введення плазми, альбуміну, реополіглюкіну, 10-20 % глюкози та ін.), транквілізатори тощо. Знеболювання - ендотрахеальний наркоз з введенням м’язових релаксантів. 
Основною особливістю будь-якої операції при перитоніті, який зумовлений запальними утвореннями придатків матки, є її атиповість через вираженість спайкового процесу в малому тазу та черевній порожнині, значні зміни в тканинах, які оточують уражені придатки, хоча при даній патології характер спайок є різним. Вони можуть бути рихлими (тоді відновлення анатомічних взаємовідносин провести легше), або щільними. В таких випадках таке відновлення буває тривалим, нерідко травмуються оточуючі тканини та органи, виникає необхідність в проведенні додаткових втручань. Тому такі операції часто є тривалими та травматичними. Для повноцінної ревізії черевної порожнини розріз передньої черевної стінки завжди повинен бути нижньосерединним. 
Для профілактики бактеріально-токсичного шоку всим хворим показано інтраопераційне введення антибіотиків (внутрішньовенно, в момент проведення шкірного розрізу) (табл. 4). Максимальна концентрація антибіотика в крові спостерігається через 15-30 хвилин після його внутрішньовенного введення, тобто в момент операції, коли відбувається виділення гнійного тубооваріального утворення з спайок. Доцільно використовувати цефалоспорини другої генерації (цефуроксим, зінацеф) у поєднанні з метронідазолом чи цефалоспорини 3 генерації (фортум чи клафоран). В післяопераційному періоді продовжується антибактеріальна внутрішньовенна терапія. 
Важливим моментом хірургічного лікування перитоніту є повне відновлення нормальних анатомічних взаємовідносин між органами малого тазу, черевної порожнини, оточуючими тканинами. Необхідно обов’язково провести ревізію черевної порожнини, визначити стан апендиксу та виключити міжкишкові абсцеси при гнійному характері запального процесу в придатках матки. 
Об’єм хірургічного втручання залежить від наступних основних моментів: 
1) характеру процесу;
2) супутньої патології статевих органів; 
3) віку хворої. 
В основі хірургічної тактики повинно лежати наступне правило: чим старша хвора, тим радикальнішою має бути операція, не дивлячись на важкість самого оперативного втручання. Це пояснюється тим, що у жінок похилого віку перебіг післяопераційного періоду більше, ніж у молодих, залежить від адекватності відтоку вмісту з черевної порожнини. Об’єм оперативного втручання – екстирпація матки. 
Основні рекомендації при оперативному лікуванні хворих з перитонітом:
1. Операцію слід закінчувати повним видаленням вогнища деструкції. Об’єм операції визначається характером і важкістю основного захворювання, потім наявністю супутньої патології внутрішніх статевих органів та віком хворих. 
2. Під час операції потрібно провести ревізію органів черевної порожнини та сечовивідних шляхів. При наявності ознак вторинного запалення апендиксу, міжкишкових чи піддіафрагмальних абсцесів, оклюзії сечовивідних шляхів операцію потрібно розширити, щоб видалити цю патологію. 
3. Оптимізація хірургічного лікування полягає в правильному та послідовному виконанні різних прийомів та етапів, радикальному видаленні всіх вогнищ деструкції та рубцьових тканин, ретельному співставленні, без натяжіння тканин країв рани, адекватному виборі шовного матеріалу, ретельній санації черевної порожнини та адекватним дренуванням 

4. Зашивання передньої черевної стінки повинно бути ретельним та надійним з використанням сучасних шовних матеріалів.
Дренування черевної порожнини. Проводять дренування правого та лівого піддіафрагмальних просторів, навколониркової ділянки, правої та лівої клубових ділянок. 
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Рис. 9. Дренування черевної порожнини
Санацію черевної порожнини виконують в післяопераційний період водним розчином фурациліну (1:5000), стерильним фізіологічним розчином з додаванням антибактеріальних препаратів. Діаліз проводять 3 дні, на 4-й дренажі видаляють. В післяопераційний період продовжують виконувати інтенсивну терапію: інфузійну, антибактеріальну (табл.4.), загальнозміцнюючу.
Особливості інтенсивної терапії в післяопераційному періоді.
Принципи інтенсивної післяопераційної терапії хворих з перитонітом:

1. Використання адекватного знеболення в післяопераційному періоді. Оптимальним вважається застосування тривалої епідуральної анестезії. Епідуральна анестезія – це не тільки спосіб анестезії, але й терапевтичний метод, який дозволяє зберегти самостійне дихання в повному об’ємі, зменшує спазм периферичних судин, покращує кровообіг в нирках, стимулює діурез, покращує моторно-евакуаторну функцію шлунково-кишкового тракту, покращує психоемоційний стан, є заходом профілактики тромбозів судин малого тазу та нижніх кінцівок та тромбоемболічних ускладнень. 
При наявності протипоказів до використання методу епідуральної анестезії знеболення потрібно проводити наркотичними аналгетиками протягом перших трьох діб з введенням їх через різні інтервали часу (4-6-8-12 годин). Для потенціювання дії і зменшення потреби в наркотичних препаратах їх доцільно поєднувати з антигістамінними та седативними препаратами. 
2. Антибактеріальна терапія (табл. 4). Препарати повинні бути широкого спектру дії і впливати на аеробні та анаеробні збудники. 
3. Інфузійна терапія. Кількість введеної рідини повинна складати 35-40 мл/кг маси тіла на добу. Вводиться до 400-1000 мл/добу колоїдних розчинів, білкові препарати з розрахунку 1-1,5 г нативного білка на 1 кг маси, кристалоїди. Загальна кількість введеної рідини складає 2,5-3 л. 
4. Стимуляція кишечника (епідуральна анестезія, адекватна інфузійна терапія, використання препаратів метоклопраміду). 

5. Терапія гепарином в середній добовій дозі 20 тис. ОД з поступовим зниженням та відміною препарату. 
6. Продовжується проведення імунокоригуючої терапії. 
7. Проводиться корекція біоценозу. 
8. Лікування гепатотропними та кардіальними засобами. 
9. Симптоматична терапія. 
10. За показами - екстракорпоральні методи детоксикації (гемосорбція, лімфосорбція, плазмаферез, УФО, ГБО). 
Післяопераційна реабілітація хворих полягає в ліквідації залишкових інфільтративно-запальних змін, профілактиці рецидиву гнійного процесу, відновленні фукції гормонального органу, або її заміщенні після радикального втручання. 

Таблиця 4 
Характеристика сучасних антибактеріальних препаратів
	Назва
препарату
	Група
	Механізм дії
	Спектр антимікробної дії
	Шляхи 
введення
	Дози

	 Цефуроксим
(зінацеф, кетацеф)
	цефалоспорини 
І генерації
	 бактерицидна
	Г+ і деякі Г- (ешерихії, клебсієли, протей, ентеробактерії). Не діє на стафілококи та бета-лактамазні штами
	в\в,в\м,
 перорально
	0,75-1,5 г 3 рази в\в, в\м

	Цефокситин 
(мефоксим)
	цефалоспорини
ІІ генерації
	бактерицидна
	Г+ і деякі Г- (ешерихії, клебсієли, протей, ентеробактерії). Не діє на деякі Г-бактерії та анаероби 
	в\в, в\м, перорально
	1-2 г 3 рази в\в, в\м

	Цефотетан
	цефалоспорини 
ІІ генерації
	бактерицидна
	Г+ і деякі Г- (ешерихії, клебсієли, протей, ентеробактерії). Не діє на деякі Г-бактерії та анаероби
	в\в, в\м, 
	1-2 г 2 рази на добу

	       Цефотаксим 
       (клафоран)
	цефалоспони 
ІІІ генерації
	бактерицидна
	Г+ і всі Г-бета-лактамазні штами, які стійкі до інших препаратів. Менш активний до стрепто-, пневмо-, стафіло-, гоно-, менінгококів, бактероїдів
	в\в, в\м, 
	1-2 г 3-4 рази на добу

	Цефтріаксон    

(лонгацеф,
 роцефин)
	Цефалоспорини ІІІ генерації
	бактерицидна
	Г+ і Г- беталактамазні штами, які стійкі до інших препаратів. Не діє на хламідії.
	в\в, в\м, 
	2 г 1 раз на добу (в важких випадках по 2 г 2 рази на добу)

	Цефобід     

(цефаперазон)
	цефалоспорини 
ІІІ генерації
	бактерицидна
	Г+ і Г- беталактамазні штами, анаероби, синегнійну паличку. Не діє на хламідії.
	в\в, в\м, 
	1 г 3 рази чи 2 г 2 рази (в важких - до 8 г\добу)

	Гентаміцин
	аміноглікозид ІІ генерації
	бактерицидна
	Г-, синьогнійну паличку. Слабка дія на Г+, не діє на анаероби. 
	в\м
	0,08г кожні 8 год

	Доксациклін    

(вібраміцин)
	гр. тетрациклінів
	бактерицидна
	Більшість аеробних Г+ і Г- бактерій, клостридії. Не діє на анаероби.
	в\в, перорально
	І день - 0,2 г, в наступні дні 0,1 г однократно

	Тобраміцин
	аміноглікозид ІІІ генерації
	бактерицидна
	Більшість Г- , синьогнійну паличку. Слабка дія на Г+, не діє на анаероби. 
	в\в 
	0,21-0,35 г кожні 8 год

	Тетрациклін
	З групи тетрациклінів
	бактерицидна
	Більшість аеробних Г+ і Г- бактерій, хламідії, клостридії, мікоплазми. Не діє на анаероби.
	перорально
	По 0,2-0,25 г 3-4 рази на добу

	Офлоксацин (таривид)
	Гр.фторхінолонів
	бактерицидна
	Діє на всі Г-, деякі Г+ (стафілококи), а також мікоплазми та хламідії. Не діє на анаероби, крім B.Urealiticus.
	перорально
	По 0,2-0,3-0,4 г 2 рази на добу

	Ципрофлоксацин (ципрофлокс, ципринол, ципробай, ципроквінтор)
	Гр.фторхінолонів
	бактерицидна
	Діє на всі Г-, деякі Г+ (стафілококи), а також мікоплазми та хламідії. Не діє на анаероби, крім B.Urealiticus.
	в\в,
 перорально
	По 0,25-0,5-0,75 г 2 рази на добу в\в чи перорально по 0,5 г 2 рази на добу

	Еритроміцин
	Гр. макролідів (азолідів)
	бактеріостатична
	Більшість Г+ і Г- бактерій, хламідії, мікоплазми, збудники токсоплазмозу. Не діє на анаероби 
	в\в, перорально
	0,2 г 2-3 рази на добу. Перорально по 0,25 г 4 рази на добу

	Кліндаміцин (Далацин С)
	Група резерву
	бактеріостатична
	Г+ та деякі анаероби. Не діє на Г-, гриби, віруси. 
	В\в, в\м
	По 0,3-0,45 кожні 6 год

	Метронідазол (кліон, флагін, трихопол)
	
	бактерицидна
	Облігатні споро- та неспороутворюючі анаероби, найпростіші (трихомонади, лямблії). Аеробні бактерії
	В/в
	0,5 г (100 мл) 3 рази на добу, перорально 0,5 г 3 рази на добу


6.5. СЕПСИС ТА СЕПТИЧНИЙ ШОК

Шифр МКХ-10- А48.3

За визначенням клінічного протоколу «Септичний шок», затвердженого наказом МОЗ від 31.12 2004 року №676, цей стан визначається як клінічний синдром, що виникає за умови системної запальної відповіді на інфекцію та проявляється порушенням здатності організму підтримувати гемодинаміку і гомеостаз у результаті неадекватної оксигенації тканин і циркуляторних розладів.


Оскільки поняття сепсис, септичний шок, та системна запальна відповідь часто ототожнюють, зокрема у клінічній практиці, то у 1992 році експертами з різних дисциплін було опрацьовано нове визначення для сепсису і його наслідків.

Визначення понять сепсис, тяжкий сепсис, септичний шок

	Синдром системної запальної відповіді (Systemic Inflammatory Response Syndrom -SIRS)

Системна запальна відповідь на різноманітні важкі клінічні пошкодження, яка маніфестується двома чи більше  наступними проявами:
1) температура тіла більше 38°С або нижче 36°С;

2) ЧСС понад 90 уд/хв.;

3) частота дихання понад 20 за хвилину або Ра СО2 нижче 32 мм рт.ст.;

4) кількість лейкоцитів понад 12000/мм³, менше 400/мм³ або більше10% юних форм.

	Сепсис

    Системна запальна відповідь на достовірно виявлену інфекцію при відсутності інших можливих причин для подібних змін, які характерні для SIRS. Клінічна маніфестація включає два чи більше такі прояви:

1) температура тіла більше 38°С або нижче 36°С;

2) ЧСС понад 90 уд/хв.;

3) частота дихання понад 20 за хвилину або Ра СО2  нижче 32 мм рт.ст.;

4) кількість лейкоцитів понад 12000/мм³, менше 400/мм³ або більше10% юних форм.  

	Тяжкий сепсис/SIRS
     Сепсис, який супроводжується дисфункцією органів, гіпоперфузією або гіпотензією. Гіпоперфузія і перфузійні порушення можуть включати ( але не обмежуватися лише ними) ацидоз у результаті накопичення молочної кислоти, олігоурію або гостре порушення психічного статусу. Сепсис – індукована гіпотензія: систолічний тиск крові нижче 90 мм рт.ст. або зниження АТ на 40 мм рт. ст. від вихідного рівня за умови відсутності інших причин для гіпотензії.

	Септичний шок (SIRS – шок)

   Це ускладнення важкого сепсису і визначається як: сепсис – індукована гіпотензія, що не піддається корекції адекватними поповненнями рідини; перфузійні порушення, які можуть включати (але не обмежуватися лише ними) ацидоз, олігоурію або гостре порушення психічного статусу.

 Пацієнти, які отримують інотропні препарати або вазопресори можуть не мати гіпотензії, але тим не менше зберігають ознаки гіпоперфузійних порушень та дисфункції органів, які відносять до проявів септичного шоку.


Виникненню шоку сприяють:

· наявність вогнища інфекції (септичний аборт, ендоміометрит, хоріонамніоніт, лохіометра, залишки плодового яйця та інші);

· зниження загальної резистентності організму;

· можливість проникнення збудників або їхніх токсинів у кровоносне русло.

У розвитку септичного шоку виділяють дві стадії:

- гіпердинамічну – зниження периферичного опору, рефлекторно зростає робота серця, тобто серцевий викид;

- гіподинамічну – порушення перфузії та оксигенації, вторинні у  відношенні до регіональної вазоконстрикції і дисфункції міокарда.

Діагностика

У разі розвитку тяжкого сепсису також спостерігається ряд змін, які мають місце і: при септичному шоку. Це:

· тромбоцитопенія < 100 109/л, яку неможливо пояснити іншими причинами;

· підвищення рівня С-реактивного протеїну;

· підвищення рівня прокальцитоніну > 6,0 нг/мл;

· позитивний посів крові з виявленням циркулюючих мікроорганізмів;

· позитивний тест на ендотоксин (LPS-тест). 

Діагноз септичного шоку встановлюється, якщо до вищеперерахованих клініко-лабораторних ознак приєднуються:

· артеріальна гіпотензія (систолічний тиск менше 90 мм рт. ст. або знижений більше ніж на 40 мм рт. ст. від вихідного рівня);

· тахікардія більше 100 уд/хв.;

· тахіпное більше 25 за хвилину;

· порушення свідомості (менше 13 балів за шкалою Глазго);

· олігурія (діурез менше 30 мл/год);

· гіпоксемія (РаО2 менше 75 мм рт. ст. при диханні атмосферним повітрям);

· SpO2 < 90%;

· підвищення рівня лактату більше 1,6 ммоль/л;

· петехіальна висипка, некроз ділянок шкіри.

Необхідно проводити такі заходи:

1) моніторинг параметрів гемодинаміки: артеріального тиску, частоти серцевих скорочень, центрального венозного тиску;

2) контроль параметрів дихальної системи (підрахунок частоти дихання, гази крові, SpO2);

3) погодинний контроль діурезу;

4) вимір ректальної температури мінімум 4 рази на добу для зіставлення з температурою тіла в аксілярних ділянках;

5) посіви сечі, крові та виділень з цервікального каналу;

6) визначення кислотно-лужної рівноваги крові та насичення тканин  киснем;

7) підрахунок кількості тромбоцитів та визначення вмісту фібриногену та мономерів фібрину (розчинний фібрин).

Для уявлення повноцінної картини враження окрім перерахованих клініко-лабораторних обстежень необхідно додатково провести: 

- ЕКГ – з метою виявлення ступеня метаболічних порушень або ішемії міокарда;

- УЗД органів черевної порожнини з метою виявлення можливих гематогенних абсцесів; 

- рентгенографічне обстеження органів грудної порожнини з метою підтвердження гострого респіраторного дистрес- синдрому або пневмонії.  

Лабораторні дані відображають наявність важкого запалення і ступінь поліорганної недостатності:

· у більшості випадках зустрічається анемія;

· нейтрофільний лейкоцитоз зі зсувом вліво;

· лейкоцитоз > 12000/мл, в окремих випадках може відмічатися лейкемоїдна реакція з кількістю лейкоцитів до 50 – 100 тис. і вище. Інколи може зустрічатися лейкопенія;

· морфологічні зміни нейтрофілів включають токсичну зернистість, появу тілець Доле і вакуолізацію; 

· тромбоцитопенія, лімфопенія.


Ступінь інтоксикації відображає лейкоцитарний індекс інтоксикації
(Л І І), який розраховують за формулою:

 Л І І =   (С +2П + 3Ю + 4Мі)(Пл – 1)

                                                       (Мо + Лі)(Е + 1)                                   

де С – сегментоядерні нейтрофіли,

    П – палочкоядерні лейкоцити,

    Ю – юні лейкоцити,

    Мі – мієлоцити,

    Пл – плазматичні клітини,

    Мо – моноцити,

    Лі – лімфоцити,

    Е – еозинофіли.

Л І І в нормі дорівнює одиниці. Підвищення індексу до 2 – 3 свідчить про обмежений запальний процес, підвищення до 4 – 9 – про значний бактерійний компонент ендогенної інтоксикації.


Лейкопенія з високим Л І І є поганою прогностичною ознакою для хворих із септичним шоком.

Основні принципи інтенсивної терапії септичного шоку:

1. Негайна госпіталізація до відділення інтенсивної терапії.

2. Корекція гемодинамічних порушень шляхом проведення інотропної терапії та адекватної інфузійної терапії з постійним моніторингом геодинаміки.

3. Підтримання адекватної вентиляції та газообміну.

4. Хірургічна санація вогнища інфекції.

5. Нормалізація функції кишечника та раннє ентеральне харчування.  

6. Своєчасна корекція метаболізму під постійним лабораторним контролем.

7. Антибактеріальна терапія під постійним мікробіологічним контролем.

8. Антимедіаторна терапія.
Основною метою інфузійної терапії у септичних хворих є підтримка  адекватного кровопостачання тканин. Обсяг інфузійної терапії у разі септичного шоку визначається комплексною оцінкою реакції гемодинаміки на інфузію (реакція АТ, особливо пульсового АТ, ЦВТ, ЧСС, швидкість діурезу). Особливе значення у цих випадках має визначення ЦВТ у динаміці. Орієнтиром є перевірка реакції ЦВТ на дозоване введення рідини (проба з об’ємним навантаженням). Хворій протягом 10 хвилин вводять внутрішньовенно тест-дозу рідини (див. таблицю 5) та оцінюють реакцію гемодинаміки.

Таблиця 5
Проба з об’ємним навантаженням

	Вихідний рівень ЦВТ
	Об’єм введеної рідини

	8 см вод. ст. і менше
	200 мл

	8–10 см вод. ст.
	100 мл

	14 см. вод. ст.
	50 мл


Реакцію гемодинаміки оцінюють таким чином: якщо ЦВТ збільшилось більше, ніж на 5 см вод. ст., то інфузію припиняють і проводять інотропну підтримку; якщо ж ЦВТ збільшилось не більше, ніж на 2 см вод. ст., то продовжують інфузійну терапію без інотропної підтримки. 

Рекомендовано наступну програму інфузійної терапії у разі септичного шоку. Спочатку рідину вводять зі швидкістю 10 мл/хв. протягом 15 – 20 хв., а потім - у звичайному темпі, залежно від показників гемодинаміки, дихання, діурезу та ін. 

Для проведення інфузії застосовують похідні гідроксиетилкрохмалю (венофундин, рефортан, ХАЕС-стеріл) та кристалоїди (0,9% розчин натрію хлориду, розчин Рингера) у співвідношенні 1:2. На відміну від інших колоїдів розчини гідроксиетилкрохмалю зменшують ступінь ушкодження ендотелію капілярів, покращують функцію легень та зменшують прояви системної запальної реакції.

З метою корекції гіпопротеїнемії  призначають концентровані розчини альбуміну – 20 – 25%.  Застосування 5% альбуміну при критичних станах сприяє підвищенню летальності хворих.
Включення до складу трансфузійних середовищ глюкози недоцільно. Призначення глюкози хворим у критичному стані підвищує продукцію лактату та СО2, а також збільшує ішемічні ушкодження головного мозку та інших тканин. Інфузія глюкози виправдана тільки у випадках гіпоглікемії та гіпернатріємії. 

До складу інфузійних середовищ необхідно включати свіжозаморожену плазму (600 – 1000 мл), яка є донатором антитромбіну. Антитромбін є інгібітором активації лейкоцитів і запобігає ушкодженню ендотелію судин, завдяки чому зменшуються прояви системної запальної відповіді і ендотоксемії. Окрім того, введення свіжозамороженої плазми необхідно і для лікування ДВЗ-синдрому, який, як правило, розвивається при прогресуванні септичного шоку.
Інотропна підтримка. Якщо після нормалізації ЦВТ артеріальний тиск залишається низьким, то вводять допамін у дозі 5 – 10 мкг/кг/хв. (максимум до 20 мкг/кг/хв.) або добутамін, який вводиться зі швидкістю 5 – 20 мкг/кг/хв. Якщо ця терапія не сприяє стійкому підвищенню АТ, то симпатоміметичну терапію доповнюють введенням норадреналіну гідротартрату зі швидкістю 0,1 – 0,5 мг/кг/хв. одночасно знижуючи дозу допаміну до «ниркової» (2 – 4 мкг/кг/хв.).


Враховуючи роль бета-ендорфінів у патогенезі септичного шоку, із сипатоміметиками виправдано одночасне застосування налоксону до 2,0 мг, який сприяє підвищенню АТ. 

У разі неефективності комплексної гемодинамічної терапії можливе застосування глюкокортикостероїдів. Еквівалентною дозою (у перерахунку на гідрокортизон) є 2000 мг/добу. Його введення, з метою профілактики  ерозивних ушкоджень шлунка, необхідно комбінувати з Н2-блокаторами (ранітидин, фамотидин). 

Підтримка адекватної вентиляції та газообміну. У тяжких випадках дихальної недостатності на фоні прогресування поліорганної дисфункції необхідно негайно вирішувати питання про переведення хворої на ШВЛ. 

 Показання до ШВЛ:

- РаО2 < 60 мм рт.ст.;

- РаСО2, > 50 мм рт.ст. або < 25 мм рт.ст.;

- SpO2 < 85%;

- частота дихання більше 40 за хвилину. 

Потік кисню має бути мінімальний, забезпечуючи РаО2 не менше 80 мм рт.ст. Респіраторна терапія  септичного шоку також має включати і режим позитивного тиску у кінці видиху (3 – 6 см вод.ст.), але за умови адекватного відновлення ОЦК.

Хірургічна санація вогнища інфекції
Показаннями до лапаротомії та гістеректомії з матковими трубами є:

· відсутність ефекту від  проведення інтенсивної терапії; 

· наявність у матці гною;  

· маткова кровотеча;

· гнійні утворення у ділянці придатків матки;

· виявлення при ультразвуковому дослідженні наявності залишків плідного яйця.

Нормалізація функції кишечнику та раннє ентеральне харчування є одним із важливих завдань при лікуванні хворих з сепсисом та септичним шоком, оскільки відновлення бар’єрної функції кишечника є запорукою подальшої транслокації мікроорганізмів у кров’яне русло та зменшення проявів системної запальної відповіді.  

Це досягається ентеральним крапельним введенням 0,9% розчину натрію хлориду чи негазованої мінеральної води 400 – 500 мл на добу через шлунковий або ніпельний дуодентальний зонд з подальшим збільшенням об'єму введеної рідини і розширенням харчових препаратів за умови нормалізації перистальтики у режимі «аліментарного фактора», що відповідає 2000 – 4000 ккал на добу.  


Доцільно також  одночасне застосування прокінетиків (метоклопрамід) та глутамінової кислоти, оскільки остання нормалізує обмін речовин у ворсинках кишечнику. 

Після стабілізації стану хворої для подальшої профілактики бактеріальної транслокації можливе проведення селективної деконтамінації кишечнику. Із цією метою 4 рази на добу в кишечник вводять суміш поліміксину – 100 мг, тобраміцину – 80 мг і амфотерицину – 500 мг.  

Одним з важливих моментів у комплексній терапії септичного шоку є антибактеріальна терапія. Враховуючи, що сьогодні майже неможлива мікробіологічна експрес-діагностика, при проведенні антибактеріальної терапії доцільно дотримуватися тактики емпіричної деескалаційної антибіотикотерапії. Після ідентифікації мікроорганізму та визначення його чутливості до антибіотиків переходять до антибіотикотерапії за даними антибіотикограми. 

Антимедіаторна терапія базується на сучасних знаннях патогенезу септичного шоку і є досить перспективною. Існують переконливі докази застосування багатоклональних імуноглобулінів у поєднанні з пентоксифіліном. Враховуючи відсутність в Україні багатоклональних імуноглобулінів, доцільним є застосування у комплексній терапії септичного шоку пентоксифіліну. З цією ж метою виправдано застосування дипіридамолу. 


Застосування методів екстракорпоральної детоксикації можливе лише після стабілізації стану пацієнтки, бо при розгорнутій картині поліорганної недостатності вони підвищують летальність пацієнток. 

7. КОНТРОЛЬНІ ТЕСТОВІ ЗАВДАННЯ

1. Хвора 20-ти років звернулась до лікаря жіночої консультації зі скаргами на свербіння, печію та біль в ділянці зовнішніх статевих органів, підвищення  температури тіла, подразливість, порушенння сна, головний біль. Хвора не заміжня, веде безладне статеве життя. При огляді зовнішніх статевих органів на фоні гіперемованої, набряклої слизової оболонки визначаються везикули, група яких займає до 2 см враженої поверхні. Яка найбільш вірогідна причина зумовлює таку клінічну картину?

А. Первинний сифіліс

В. Генітальна герпетична інфекція

С. Папілломавірусна інфекція

D. Кандиломатоз

Е. Цитомегаловірусна інфекція
2. До лікаря-гінеколога звернулась мати з дівчинкою 6-ти років зі скаргами на наявність у донечки білей гнійного характеру, що подразнюють шкіру статевих органів та стегон. При огляді: зовнішні статеві органи гіперемійовані, набряклі. Виражена гіперемія присінку піхви та дівочої пліви. Виділення зі статевої щілини значні, слизисто-гнійні. Про яке захворювання можна думати?  
A.
Цистіт  

B.
Цукровий діабет  

C.
Дифтерія піхви  

D.
Трихомонадний кольпіт  

E.
Вульвовагініт 
3. Хвора 24-х років, незаміжня, веде безладне статеве життя. Поступила до гінекологічного відділення з приводу пельвіоперитоніту. Відмічаються слабко позитивні симптоми подразнення очеревини у нижніх відділах живота. Зовнішній отвір уретри гіперемійований. В мазках з уретри та цервікального канала виявлені гонококи. Яке лікування необхідно провести хворій?  
A.
Інтенсивну антибіотикотерапію  

B.
Негайну лапаротомію, дренаж черевної порожнини  

C.
Негайну лапаротомію, надпіхвову ампутацію матки  

D.
Вагінальні ванночки з перекиснем водню 

Е.      Холод на низ живота, спостереження

4. Жінка 22-х років госпіталізована до гінекологічного відділення зі скаргами на біль внизу живота, підвищення температури до 39,5°C. Об'єктивно: ЧСС- 108/хв., АТ- 120/80 мм рт.ст., живіт помірно здутий, різко болючий в гіпогастральній області, де позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга. Гінекологічне обстеження: матка та придатки не пальпуються внаслідок напруження передньої черевної стінки, заднє склепіння піхви нависає, різко болюче. Який найбільш ймовірний діагноз?  
A.
Позаматкова вагітність

B.
Гострий аднексит

C.
Гострий ендометрит

D.
Пельвіоперитоніт

E.
Апоплексія яєчника

5. Хвора П. 37-ми років звернулась до гінекологічного стаціонару зі скаргами на біль внизу живота, який посилюється протягом доби, нудоту, підвищення температури тіла до 38,5°С. Захворіла 15 днів тому після штучного аборту. Об'єктивно: Т-38,5°С, пульс -100 уд/хв. Язик сухий, живіт напружений в нижніх відділах, симптом Щоткіна-Блюмберга позитивний. При бімануальному дослідженні: різка біль при зміщенні шийки матки, контури матки і придатків чітко не визначаються через напруження передньої черевної стінки. Праворуч через склепіння визначається полюс утворення ретортоподібної форми, болючого при пальпації. Виділення з піхви гнієподібні. Який діагноз найбільш ймовірний?
A.
Гонорейний пельвіоперитоніт

B.
Гострий аднексит

C.
Гострий апендицит

D.
Параметрит

E.       Піосальпінкс, пельвіоперитоніт

6. Хвора 25-ти років звернулася до лікаря зі скаргами на значні пінисті виділення із вагіни з неприємним запахом, печіння та свербіння в області геніталій. Хворіє протягом тижня. Статеве життя поза шлюбом. При огляді слизова оболонка вагіни гіперемійована, при дотику кровоточить. В ділянці зовнішнього отвору уретри та в піхві визначаються білі пінистого характеру. Який найбільш ймовірний діагноз?
A.
Хламідіоз

B.
Гонорея

C.
Трихомонадний кольпіт

D.
Кандидомікоз вагіни

E.
Бактеріальний вагіноз

7. Жiнка 32-х рокiв скаржиться на болi внизу живота, пiдвищення температури тiла до 38,0°С, гнійнi видiлення зi статевих шляхiв. Захворiла 5 днiв тому пiсля випадкового статевого контакту. При оглядi: в областi вивідних протокiв бартолiнiйових залоз вiдмiчається гiперемiя. Бiмануально: матка не збiльшена, рухлива, чутлива при пальпації. Придатки з обох сторін збiльшенi, пастознi, рiзко болючi. Видiлення гноєподiбнi, зеленуватого кольору, з неприємним запахом. Дiагноз?
A.
Кіста бартолінієвої залози 

B.      Параметрит  

C.
Метроендометрит  

D.
Гострий гонорейний аднексит 

E.
Пельвiоперитоніт  

8. Хвора 18-ти років звернулась до гінеколога зі скаргами на появу бородавчатих наростів у ділянці зовнішніх статевих органів. При їх огляді на великих та малих статевих губах визначаються загострені розростання м'якої консистенції, безболісні. При гінекологічному дослідженні патології внутрішніх статевих органів не виявлено. Який попередній діагноз?
A.
Загострені кондиломи 

B.
Папіломатоз  

C.
Сифілітичні кондиломи  

D.
Вегетуюча пухирчатка  

E.
Рак вульви 

9. Хвора 18-ти років скаржиться на болі внизу живота,  підвищення температури тіла до 37,5°С, гнійні виділення зі статевих шляхів. Гінекологічний статус: уретра інфільтрована, шийка матки гіперемійована, набрякла, виділення рясні, гнійні. Матка нормальних розмірів, болюча при пальпації, придатки з обох боків тяжисті, болючі. Бактеріоскопія: грамнегативні диплококи внутрішньо-клітинно. Ваш діагноз?  
A.
Свіжа гостра висхідна гонорея  

B.
Підгостра висхідна гонорея  

C.
Хронічна гонорея  

D.
Трихомонадний кольпіт  

E.
Бактеріальний вагіноз  

10. У хворої 20-ти років на 3-ю добу після штучного переривання вагітності з’явились переймоподібні болі внизу живота, мутні виділення з неприємним запахом зі статевих шляхів, температура тіла підвищилась до 38°С. При піхвовому дослідженні: матка збільшена до 4 – 5 тиж. вагітності, болюча при пальпації, м’яка, рухома. Придатки з обох сторін не визначаються. Ваш діагноз?    
A.
Гостре запалення придатків матки 

B.
Хронічний ендометрит  

C.
Лейоміома матки  

D.
Гострий ендометрит

E.
Рак матки  

11. Хвору 28 років, яку через три доби після випадкового статевого акту доставили до гінекологічного відділення, непокоять болі внизу живота та при сечовипусканні, значні гнієподібні виділення з піхви, підвищення температури тіла до 37,8°С. Встановлено діагноз: гострий двосторонній аднексит. При додатковому обстеженні виявлено: в мазках з уретри та піхви лейкоцити на все поле зору; диплококи, які розташовані внутрішньо- та позаклітинно. Якої етіології гострий аднексит у хворої?  
A.
Трихомонадної  

B.
Колі-бацилярної  

C.
Хламідійної  

D.
Гонорейної  

E.
Стафілококової  
12. Хвора Ю. 25-ти років скаржиться на підвищення температури тіла до 38°С, болі внизу живота і виділення з піхви. Три дні тому було проведено штучний аборт в 10 тижнів вагітності. P.V. шийка матки чиста, матка дещо збільшена в розмірах, болюча. Придатки матки не визначаються. Склепіння глибокі, безболісні. Виділення з піхви гнійно-кров’янисті. Поставте діагноз.   
A.
Пельвіоперитоніт  

B.
Гематометра  

C.
Післяабортний метроендометрит 

D.
Перфорація матки під час аборту  

E.
Параметрит  
13. В яких з зазначених відділів жіночих статевих органів не розвивається запальний процес гонорейної етіології?

А. Цервікальний канал

В. Піхва

С. Бартолінієва залоза

D. Матка

Е. Маткові труби

14. Після операції кесарева розтину на третю добу у породіллі з'явилися нудота, блювання, різкий біль у животі, діарея, тахікардія, парез кишок, позитивні симптоми подразнення очеревини. Температура тіла 39°С. У крові – лейкоцитоз зі зсувом вліво. Вкажіть на різницю між пельвіоперитонітом та параметритом при проведенні диференціальної діагностики у зазначеної пацієнтки.

А. Позитивні симптоми подразнення очеревини

В. Характер пульсу

С. Характер температури

D. Характер болю

Е. Показники загального аналізу крові

15. Діагностика бактеріального вагінозу базується на основі всіх нижче перерахованих ознак, окрім:

А. Наявності ключових клітин

В. Підвищення рН піхвового вмісту

С. Позитивного амінотесту виділень

D. Наявності патогенних збудників

Е. Скарг на значні виділення з піхви з неприємним запахом

Відповіді на контрольні тестові завдання:
1 В.  2 Е.  3А.  4 D.  5.Е.  6 С. 7.D.  8 А.  9 А.  10 D.

11 D.  12 С.  13В.  14 А. 15 D. 
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9. ДОДАТОК

ПРОБІОТИКИ В ГІНЕКОЛОГІЇ

(За В. Потаповим. Аналітичний огляд. Журнал «З турботою про жінку». №8 та №9 за 2014 рік, №1 за 2015 рік)

Таблиця 1

Основний видовий склад мікрофлори піхвового біотопа

	Видовий склад мікрофлори
	Кількість, КУО/мл

	Мікроаерофільні бактерії
	

	Lactobacillus spp.
	107 -1010

	G.vaginalis
	до 106

	Облігатно-анаеробні Гр+ бактерії
	

	Lactobacillus spp.
	107 -109

	Bifidobacterium spp.
	103 -107

	Clostridum spp.
	до 104

	Propionibacterium spp.
	до 104

	Mobiluncus spp.
	до 104

	Peptostreptococcus spp.
	103 -104

	Облігатно-анаеробні Гр- бактерії
	

	Bacteroides spp.
	103 -104

	Prevotella spp.
	до 104 

	Porphyromonas spp.
	до 103 

	Fusobacterium spp.
	до 103

	Veilonella spp.
	до 103

	Факультативно- анаеробні Гр+ бактерії
	

	Corinebacterium spp.
	104 -105

	Staphylococcus spp.
	103 -104

	Enterobacteriaceae 
	103 -104

	Streptococcus spp.
	104 -105

	Mycoplasma hominis
	103

	Ureaplasma urealyticum
	103

	Mycoplasma fermentus
	до 103

	Гриби
	

	Дріжджеподібні гриби  Candida
	до 104


Таблиця 2

Класифікація пробіотиків

	№
	Групи пробіотиків
	Характеристика пробіотичного препарату
	Приклади препаратів

	1
	Монокомпонентні
	Містять один штам бактерій

· лактовмісні

· біфідовмісні

· колівмісні
	Ацилакт

Біфідумбактерін

Лактобактерин

Колібактерин

Мутафлор

	2
	Полікомпонентні

(симбіотики)
	Складаються з кількох штамів бактерій одного або різних видів, що посилюють дію один одного
	Лінекс

Біфікол

	3
	Комбіновані

(синбіотики)
	Комбінація пробіотиків та пребіотиків (добавки, які сприяють виживанню та посилюють дію пробіотиків)
	Біфідоформ

Полібактерин

Біфідумбактерин форте

	4
	Рекомбінантні (генно-інженерні)
	Створені на основі генно-інженерних штамів мікро-організмів
	Субалін

	5
	Антагоністи, які самоелімінуються (спороутворюючі)
	Містять не властиві біотопу людини мікроорганізми роду Bacillus (B. subtilis, 

B. licheniformis)
	Бактосубтил

Біоспорин

	6
	Сорбіровані
	Іммобілізовані на сорбенті живі бактерії
	Пробіфор

Біфідумбактерин форте

Флорин форте

	7
	Метаболічні
	Продукти життєдіяльності пробіотичних штамів
	Хілак форте

	8
	Мультипробіотики
	Складаються з 7 та більше симбіотичних штамів бактерій
	Симбітер-2

Пробіз Феміна


Таблиця 3

Рід та вид мікроорганізмів, які входять до складу пробіотиків

	Рід
	Вид

	Lactobacillus


	L. acidophilus. L. bulgaricum. L. casei. L. crispatum. 

L. fermentum. L. gasseri. L.gohnsonii. L. lactis. L. paracasei. L. plantarum. L. reuteri. L. rhamnosus. L. salivarius

	Bifidobacterium
	B. animalis. B. adolescentis. B. bifidum.B. breve. B. infantis. B. lactis. B. longum

	Lactococcus
	L. spp.cremonis. L. lactis. spp. lactis

	Escherichia
	E. colli

	Streptococcus
	S. thermophilus. S. cremoris. S. lactis, S. intermedius. 

S. diacetylactis 

	Enterococcus
	E. faecium. E. faecalis

	Saccharomyces
	S. boulardii.S. cerevisiae

	Propionibacterium
	P. acnes

	Bacillus
	b. subtilis, B. Cereus/B. licheniformis


Таблиця 4

Пробіотичні штами у складі препаратів, які мають показання для застосування при урогенітальних захворюваннях

	Пробіотичний штам
	КУО/мл
	Препарат
	Виробник


Вагінальні форми пробіотиків

	 Lactobacillus acidophilus
	1,0х109
	Гінофлор
	Medinova Ltd, Швейцарія

	Lactobacillus rhamnosus; 
Streptococcus thermophilus; 

 Lactobacillus delbrueckii (Bulgaricus)
	1,6х109
1,6х109
0,2х109
	Фермалак

	 Institut Rossel Inc.,Канада

	Lactobacillus rhamnosus, штам GR-1;
Lactobacillus reuteri, штам RC-14
	1,0х109
(5,0х109)
	Вагісан (Лактогін)
	Yardan, Хорватія

	Bacilus штам 35
	1,0х109
	Лактожиналь
	Laboratoires LYOCENTRE
SAS, Франція

	Lactobacillus
plantarum, штам Р17630
	>1,0х109
	Гінолакт
	Teva, Ізраїль

	Lactobacillus delbrueckii (Bulgaricus) 
	4,0х109
	Вагілак
	Fharmascience

	Bifidobacterium bifidum
	1,0х107
	Біфідумбактерин
	Біомед, Росія

	Lactobacillus acidophilus, штами NK, 100 і КСШ24 
	1,0х107
	Ацилакт

	Вітафарма, Росія

	Lactobacillus acidophilus, штам LaCH-2
	>1,0х108
	Екофемін
	Vinci A/S, Данія

	Lactococcus spp. Lactobacillus spp. Bifidobacterium sрр,
Propionibacterium
Містить 24 штами корисних бактерій
	5,0х1010
1,0х109

10,0х109
	Симбітер-2
	Пролісок, Україна


Пероральні форми
	Lactic Acid Bacilus (Bacilus coagulans (Lb. sporogenes)
 Lactobacillus rhamnosus, штам GR-1,

Lactobacillus reuteri, штам RC-14
	1,2х108
1,0х109

(5,0х109)
	Лактовіт форте
Вагісан (Вагілак)
	Mili Healthcare, Велика Британія
Yardan, Хорватія

	Bifidobacterium bifidum,  Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacillus salivarius,

Lactobacillus casei,  

Lactobacillus plantarum,

Lactobacillus rhamnosus
	1,0х107

	Біокап Фемі
	Про-Фарма, Україна

	Lactobacillus acidophilus
Lactobacillus rhamnosus

Lactobacillus casei

Lactobacillus reuteri 
Lactobacillus plantarum

Lactobacillus fermentum

Bifidobacterium bifidum 
	2,0х109
2,0х109

1,0х109

2,0х109

1,0х109

1,0х109

1,0х109
	Пробіз Феміна
	

	Lactobacillus spp.
Lactococcus spp. Bifidobacterium spp.

Propionibacterium
Містить 24 штами корисних бактерій
	5,0х1010
1,0х1010

10.0х1010
	Симбітер
	


ОБЛОЖКА
В.О. ЗАЛІЗНЯК

ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ

ЖІНОЧИХ СТАТЕВИХ ОРГАНІВ
[image: image10.jpg]



ЗАПОРІЖЖЯ - 2015
PAGE  
96

