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В оспалительные заболевания органов малого таза 
(ВЗОМТ и ОМТ) у женщин занимают лидирующее 
положение в структуре гинекологической заболева-

емости. Помимо непосредственно эпизодов острого (экс-
судативного) воспаления значительное влияние на репро-
дуктивное здоровье и качество жизни женщин оказывают 

последствия перенесенного ВЗОМТ, которые в совокуп-
ности представляют собой одну из важнейших проблем 
здравоохранения во всем мире  [1–3]. При этом наиболее 
уязвимой группой женской популяции оказываются под-
ростки и молодежь, т.е. та часть населения, с которой свя-
заны наибольшие надежды в плане улучшения демогра-
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Abstract
Pelvic inflammatory disease in women is one of the most important public health problems worldwide. The diagnosis is made based on clinical criteria. Empirical antibiotic 
therapy is the cornerstone of standard treatment. Antibiotic resistance and associated failures of standard therapy require the search for additional measures beyond those 
recommended in the clinical guidelines. Systemic enzyme therapy appears to be the most appropriate treatment for improving pelvic inflammatory disease outcomes. 
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фических показателей в любой стране мира. Нередко при 
нулевом паритете заболеваемость ВЗОМТ в этой возраст-
ной группе оказывается в 2 раза выше, чем у женщин стар-
ше 25 лет [4,  5]. 

Известно, что наиболее часто ВЗОМТ возникают у сексу-
ально активных женщин в результате проникновения пато-
генов, передаваемых половым путем, а также при распро-
странении условно-патогенных микроорганизмов (УПМ), 
составляющих экосистему влагалища, из нижних отделов 
половых путей в матку и фаллопиевы трубы с потенциаль-
ным вовлечением в воспалительный процесс брюшины, па-
раметральной клетчатки и соседних ОМТ. Анатомические 
особенности женского организма, а именно связь брюшной 
полости через маточные трубы, матку и влагалище с внеш-
ней средой, способствуют восходящему распространению 
инфекций полового тракта  [2, 6]. Хотя непосредственная 
угроза для жизни больной при острых ВЗОМТ возника-
ет относительно редко и, как правило, при осложненных 
формах гнойных воспалительных заболеваний придатков 
матки, долгосрочные патологические последствия этих за-
болеваний у женщин, к сожалению, часты, и они включают 
бесплодие, невынашивание беременности, эктопическую 
беременность, развитие спаечного процесса и хронической 
тазовой боли [7].

Бесплодие может быть следствием ВЗОМТ независимо 
от того, имеет ли пациентка клинически выраженные сим-
птомы инфекции ОМТ или заболевание протекает бессим-
птомно, что наблюдается в 20–25% случаев. Потенциально 
любая инфекция способна вызвать необратимое поврежде-
ние маточных труб, включая потерю клеток мерцательного 
эпителия и окклюзию просвета. При всем том с большей 
вероятностью нарушение репродуктивной функции воз-
никнет, если ведущей инфекционной причиной ВЗОМТ 
являются Chlamydia trachomatis. Влияние воспаления на 
фертильность может быть значительным: некоторые ис-
следователи выявили пятикратное увеличение частоты бес-
плодия у женщин с указанием на ВЗОМТ в анамнезе, осо-
бенно если это повторные эпизоды воспаления или имелось 
его осложненное течение, а также позднее начало эмпири-
ческой антибактериальной терапии (АБТ) [8]. 

Проведенное нами исследование  [9] показало, что при 
воспалении происходят деструктивные изменения тело-
цитов – нейроэффекторных коммуникационных клеток, 
экспрессирующих рецепторы к эстрогену и прогестерону 
и ответственных за активность гладких мышц в маточных 
трубах. Уменьшение количества телоцитов при остром и 
хроническом воспалениях разрушает трехмерную органи-
зацию клеточного матрикса в стромальном компартменте 
маточной трубы, ослабляет межклеточную сигнализацию 
и сократимость маточной трубы, что в итоге способствует 
нарушению моторики органа  [10]. По данным ряда авто-
ров, ультраструктурные повреждения и уменьшение чис-
ла телоцитов, а также их отростков (телоподий) в ткани 
маточных труб, мио- и эндометрия при воспалении могут 
стать одной из причин развития иммуноопосредованного 
бесплодия  [11]. Предположительно не только поражение 
маточных труб, но и хронический эндометрит существенно 
уменьшает шансы успешного деторождения. Именно с ним 
связывают повторные неудачи применения вспомогатель-
ных репродуктивных технологий в лечении бесплодия, а 
также высокую вероятность формирования синдрома при-
вычной потери беременности [12, 13].

Помимо бесплодия с повреждением маточных труб после 
перенесенного ВЗОМТ связан и повышенный риск эктопиче-
ской беременности. Согласно исследованию L. Jennings и со-

авт., частота наступления внематочной беременности после 
единственного эпизода ВЗОМТ составляет примерно 7,8%, 
в то время как у женщин без указания на перенесенное 
ВЗОМТ вероятность эктопической беременности не превы-
шает 1,3% [8].

Хроническая тазовая боль, связанная с воспалением, на-
блюдается у 10–30% больных, перенесших ВЗОМТ  [14]. 
В  случае несвоевременной диагностики патологического 
процесса и/или неадекватной терапии, неоднократных ре-
цидивов заболевания в структурах ноцицептивной системы 
образуются участки повышенной возбудимости, способные 
функционировать в автономном режиме без дополнитель-
ной активации эндо-/экзогенными стимулами. Таким обра-
зом, даже после купирования острой стадии воспаления на 
фоне пролиферативных изменений наблюдается нарушение 
структуры ноцицепторов и нервных волокон, в том числе 
за счет повышенного количества макрофагов в них, что мо-
жет привести к усугублению болевого симптома и впослед-
ствии – к формированию нейропатической или дизрегуля-
торной хронической тазовой боли. 

Согласно данным исследования PEACH (Pelvic 
inflammatory disease evaluation and clinical health – «Оценка 
ВЗОМТ и клиническое состояние»), в течение 3 лет наблю-
дения после впервые выявленного заболевания повторные 
эпизоды отмечаются у 15% пациенток, а в течение 7 лет – у 
21% пациенток, и риски описанных неблагоприятных исхо-
дов у них кратно возрастают. Так, риск бесплодия удваива-
ется с каждым последующим эпизодом острого воспаления. 
M. Trent и соавт. подсчитали, что больные рецидивирую-
щим сальпингитом в 2 раза чаще жалуются на бесплодие и 
в 4 раза чаще – на хроническую боль по сравнению с жен-
щинами, перенесшими единственный эпизод ВЗОМТ [14]. 
Исходя из этого правомочен вывод о том, что профилакти-
ка рецидивов столь же приоритетная задача, как и своевре-
менное адекватное лечение больных ВЗОМТ [15].

В современной этиологической структуре ВЗОМТ пре-
обладают микробные ассоциации с доминированием УПМ, 
включая анаэробные микроорганизмы и грибы. Однако к 
абсолютным патогенам, участвующим в развитии ВЗОМТ, 
по-прежнему относят Neisseria gonorrhoeae, C. trachomatis, 
Mycoplasma genitalium, Тrichomonas vaginalis  [16]. В связи с 
этим усилия ряда европейских стран по внедрению про-
грамм скрининга на наличие инфекций, передаваемых по-
ловым путем, среди молодежи, хотя и не бесспорны и эко-
номически затратны, тем не менее привели к выраженному 
снижению заболеваемости ВЗОМТ. Например, в Англии на 
фоне проведения Национальной программы скрининга с 
2009 по 2019 г. заболеваемость ВЗОМТ, связанная с хлами-
дийной и гонорейной инфекциями, снизилась на 58 и 34% 
соответственно, при этом на 37% уменьшилась совокупная 
(общая) заболеваемость ВЗОМТ, связанная в том числе с 
иными условно-патогенными возбудителями заболева-
ния [17]. Полимикробные ассоциации аэробных и анаэроб-
ных УПМ, доказательно имеющих значение в этиологии 
ВЗОМТ, включают Bacteroides  spp., Peptostreptococcus  spp., 
Prevotella  spp., Escherichia coli, Streptococcus  spp. и т.д. Пре-
обладание в этиологии ВЗОМТ ассоциаций УПМ на фоне 
нарушенных барьерных механизмов защиты и локального 
противоинфекционного иммунитета способствует хро-
ническому рецидивирующему течению заболевания, ак-
тивации аутоиммунных процессов, а также атипичным 
клиническим проявлениям, зависящим от особенностей 
взаимодействия между различными видами возбудите-
лей [1]. По данным Центров по контролю и профилактике 
заболеваний (Centers for Disease Control and Prevention  – 
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CDC, Атланта, США), до 80% бактериальных инфекций, по-
ражающих людей в западных странах, и ВЗОМТ в данном 
случае не исключение, не подпадают под постулаты Коха 
«один возбудитель – одно заболевание», а вызываются ши-
рокими ассоциациями микроорганизмов, к тому же часто 
организованными в биопленки [7]. Именно поэтому сегод-
ня рецидивирующие урогенитальные инфекции больше 
не следует рассматривать исключительно как инфекции, 
поддерживаемые одним патогенным штаммом, а скорее 
как полимикробный синдром, характеризующийся зна-
чительным увеличением аэробной, анаэробной бактери-
альной и грибковой нагрузок с возможным, но далеко не 
обязательным доминирующим патогеном [18]. Несмотря на 
прогресс инструментальных и лабораторных методов ис-
следования, диагностика ВЗОМТ по-прежнему базируется 
на клинических данных, хотя вероятность нозологических 
и топических ошибок в этих случаях приближается к 20%. 
Формализованный диагноз устанавливается на основании 
диагностических критериев, предложенных CDC  [7]. Эти 
критерии в течение многих лет сохраняют актуальность и 
тиражируются другими международными и многими наци-
ональными клиническими руководствами. 

Согласно клиническим рекомендациям Минздрава Рос-
сии, европейским и британским руководствам  [6, 19, 20], 
принципиальной основой лечения острых ВЗОМТ является 
максимально ранняя эмпирическая АБТ, которую следует 
назначать сразу после установления диагноза. При заболе-
ваниях легкой и умеренной степени тяжести лечение раци-
онально начинать в амбулаторных условиях с перорального 
приема антибиотиков широкого спектра действия (табл. 1). 
С учетом относительно низкой специфичности клиниче-
ской диагностики для некоторых больных эмпирическая 
АБТ неизбежно окажется избыточной, но и в этих случаях 
назначение антибиотиков представляется меньшим злом 
по сравнению с отказом от них в случаях стертого течения 
реально существующих ВЗОМТ, в первую очередь в группе 
сексуально активных молодых женщин и/или при выяв-
лении доказанных факторов риска ВЗОМТ [22]. До начала 
применения антибиотиков у больной необходимо осуще-
ствить забор материала для бактериоскопических, бакте-
риологических и молекулярных исследований, результаты 

которых, возможно, позволят в дальнейшем провести кор-
рекцию лечения [20].

В дополнение к антибиотикам в терапевтическую схему, со-
гласно действующим клиническим рекомендациям, включа-
ют нестероидные противовоспалительные препараты. Поми-
мо обезболивания и купирования лихорадки препараты этой 
группы могут служить средством уменьшения воспаления и 
последующего фиброза, которые приводят к повреждению 
маточных труб, связанному с ВЗОМТ и их осложнениями, 
хотя эффективность нестероидных противовоспалительных 
препаратов в профилактике поздних осложнений изучена 
слабо (уровень убедительности рекомендаций С, уровень до-
стоверности доказательств – 2) [20, 23]. 

Тяжелое или осложненное течение ВЗОМТ с выраженны-
ми симптомами интоксикации, а также отсутствие эффекта 
от эмпирической пероральной антибактериальной терапии 
требует госпитализации больной [20], пересмотра страте-
гии противомикробной терапии и обязательного перехода 
на внутривенное болюсное введение антибиотиков в соче-
тании с рациональной инфузионной терапией (табл. 2).

Следует заметить, что, по данным недавно опубликован-
ного статистического обзора и метаанализа, включившего 
все рандомизированные клинические исследования, прове-
денные с 1944 по 2020 г., не выявлено статистически значи-
мых различий в безопасности и эффективности различных 
режимов АБТ при легких, средне- и тяжелых клинических 
формах ВЗОМТ [24]. 

На любом этапе лечения принципиально важна оценка 
эффективности АБТ, которую необходимо осуществить в 
течение первых 24–48–72 ч от ее начала. Консервативное 
ведение больных с осложненными формами ВЗОМТ при 
условии тщательного динамического мониторинга лабора-
торно-инструментальных данных может быть допустимо 
у молодой пациентки с нереализованной репродуктивной 
функцией. Однако эффективность такого подхода при ос-
ложненных формах гнойных воспалительных заболеваний 
придатков матки невысока: только 85% тубоовариальных 
абсцессов диаметром от 4 до 6 см регрессируют на фоне 
АБТ, менее 40% абсцессов диаметром 10 см и более отве-
чают на лечение АБ-препаратами (АБП)  [7]. Отсутствие 
или недостаточный клинический эффект консервативной 

Таблица 1. Российские и международные рекомендации по лечению ВЗОМТ (амбулаторный режим)
Table 1. Russian and international guidelines for the treatment of pelvic inflammatory disease (outpatient settings)

Амбулаторная 
терапия

Рекомендации по лечению ВЗОМТ

Британская ассоциация сексуального  
здоровья и ВИЧ (2019 г.) [21]

Европейские рекомендации  
по лечению ВЗОМТ (2017 г.) [6]

Клинические рекомендации Минздрава России «Воспали-
тельные болезни женских тазовых органов» (2021 г.) [20]

Рекомендованный 
режим

•  Цефтриаксон 500 мг однократно, далее амок-
сициллин + клавулановая кислота  
1000 мг 2 раза в сутки + доксициклин 100 мг  
2 раза в сутки + метронидазол 400 мг 2 раза  
в сутки 14 дней 

•  Офлоксацин 400 мг 2 раза в сутки + метрони-
дазол 400 мг 2 раза в сутки 14 дней

•  Цефтриаксон в/м 500 мг однократно 
(цефокситин 2 г однократно, пробе-
нецид 1 г), далее амоксициллин + 
клавулановая кислота 1000 мг 2 раза  
в сутки + доксициклин 100 мг 2 раза  
в сутки + метронидазол 400 мг 2 раза  
в сутки 14 дней (уровень доказатель-
ности IA, A)

•  Офлоксацин 400 мг 2 раза в сутки + 
метронидазол 500 мг 2 раза в сутки  
14 дней (уровень доказательности IB, A)

•  Цефтриаксон 250 мг в/м однократно + доксициклин 100 мг 
перорально 2 раза в день в течение 14 дней ± метронидазол 
500 мг перорально 2 раза в день в течение 14 дней

•  Цефтриаксон 500 мг в/м, разовая доза 100 мг перорально каж-
дые 12 ч + доксициклин 500 мг каждые 12 ч в течение 14 дней

•  Офлоксацин перорально 400 мг каждые 12 ч + метронидазол 
перорально 500 мг каждые 12 ч в течение 14 дней (офлоксацин 
может быть заменен левофлоксацином 500 мг 1 раз в сутки)

•  Левофлоксацин перорально 500 мг каждые 24 ч + метронида-
зол перорально 500 мг каждые 12 ч в течение 14 дней

Альтернативный 
режим

 •  Цефтриаксон в/м 500 мг, далее азитромицин 
1 г/нед 2 нед

•  Моксифлоксацин 400 мг 1 раз в сутки 14 дней
–

•  Левофлоксацин 500 мг 1 раз в сутки или офлоксацин 400 мг  
2 раза в сутки 14 дней ± метронидазол 500 мг 2 раза в сутки 
14 дней

Примечание. Здесь и далее в табл. 2: в/м – внутримышечно.
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терапии требуют уточнения или пересмотра диагноза, 
возможного изменения режима АБТ, но чаще – тактики 
лечения в пользу хирургических методов (лапаротомии, 
лапароскопии, трансвагинального дренирования гнойных 
образований под ультразвуковой навигацией). Сроки, до-
ступ и объем оперативного лечения во всех руководствах 
имеют рекомендательный характер. Вместе с тем своевре-
менное выполнение хирургического вмешательства при ос-
ложненных формах ВЗОМТ сокращает сроки клиническо-
го выздоровления, снижает риск последующего рецидива 
воспаления и значительно повышает шансы на спонтанное 
наступление беременности и деторождение в дальнейшем 
до 32–63% [25, 26]. 

К сожалению, даже при своевременной диагностике и 
раннем начале адекватной эмпирической АБТ, строгой 
приверженности пациентки врачебным назначениям оста-
ется актуальной проблема формирования устойчивости 
возбудителей ВЗОМТ к антибиотикам, что приводит к се-
лекции бактерий со множественной лекарственной устой-
чивостью (МЛУ) и доминированию их в этиологии любых 
инфекционных заболеваний, и ВЗОМТ в данном случае 
не является исключением [27]. Устойчивость к АБ и анти-
септическим препаратам универсальна, наблюдается во 
всех регионах мира и распространяется в глобальных мас-
штабах. Только в Европе с нею связывают ежегодно более 
2 млн новых случаев заболеваний, 25 тыс. дополнительных 
смертей, неуклонно растущие расходы на здравоохране-
ние  [28]. Поскольку принципиально новых противоми-
кробных препаратов (ПМП) фармацевтическая индустрия 
уже несколько десятилетий не предлагает, прогнозируется, 
что из-за растущей распространенности бактерий с МЛУ к 
2050 г. ежегодная мировая летальность по причине инфек-
ций, вызванных резистентными возбудителями, выйдет на 

лидирующие позиции в структуре общей смертности, про-
гнозируемый показатель которой достигнет 10 млн [28]. 

Доказано, что устойчивость к антибиотикам позволяет 
бактериям выживать in vivo при воздействии антибиотика, 
даже если они полностью чувствительны к нему в условиях 
лабораторного тестирования [29]. Это наследуемая способ-
ность микроорганизмов расти при высоких концентрациях 
антибиотиков затрудняет индивидуальный подбор адек-
ватной АБТ, что увеличивает частоту осложнений воспа-
лительного процесса, вплоть до летальных исходов  [30]. 
На  практике МЛУ определяется количественно посред-
ством измерения минимальной ингибирующей концентра-
ции конкретного антибиотика, при которой устойчивые 
бактерии способны размножаться и расти, но которая смер-
тельна для других штаммов микроорганизмов. При этом 
существует естественная внутренняя устойчивость из-за 
отсутствия или присутствия определенных структур, при-
водящих к неэффективности тех или иных антибиотиков. 

Однако в настоящее время основные медицинские про-
блемы связаны с тем, что бактерии могут приобретать 
устойчивость к АБП в результате генетических мутаций в 
хромосомах или вследствие вертикального переноса генов 
хромосом или горизонтального вне хромосомных плазмид, 
передавая эту способность от устойчивых микроорганиз-
мов к бактериям, ранее чувствительным к АБТ. К устойчи-
вости на уровне бактериальной клетки могут приводить 
хорошо исследованные молекулярные механизмы:

1)  уменьшение внутриклеточных концентраций антибио-
тика, что связано со снижением проницаемости мем-
браны бактериальной клетки (например, при структур-
ной перестройке, вследствие мутаций переносчиков) 
или увеличением оттока химиотерапевтических препа-
ратов с помощью субстратно-специфических насосов;

Таблица 2. Международные рекомендации по лечению ВЗОМТ (стационарный режим)
Table 2. International guidelines for the treatment of pelvic inflammatory disease (inpatient settings)

Стационарная 
терапия

Рекомендации по лечению ВЗОМТ

Британская ассоциация сексуального  
здоровья и ВИЧ (2019 г.) [21]

Европейские рекомендации по 
лечению ВЗОМТ (2017 г.) [6]

Рекомендации CDC (США) по лечению инфекций,  
передаваемых половым путем (2021 г.) [7]

Рекомендованный 
режим

•  Цефтриаксон 2 г в/в каждые 24 ч + доксици-
клин 100 мг перорально или в/в каждые  
12 ч. Далее доксициклин 100 мг 2 раза в сутки 
+ метронидазол 400 мг 2 раза в сутки  
до 14 дней (уровень доказательности IA) 

•  Клиндамицин в/в 900 мг 3 раза в сутки + 
гентамицин в/в в нагрузочной дозе 2 мг/кг  
с последующей дозой 1,5 мг/кг 3 раза в день 
либо 7 мг/кг 1 раз в день. Далее клиндамицин 
450 мг перорально 4 раза в сутки или докси-
циклин перорально 100 мг 2 раза в сутки + 
метронидазол перорально по 400 мг 2 раза  
в сутки до 14 дней (уровень доказательности IA)

•  Цефтриаксон 1 г в/в каждые 24 ч + 
доксициклин 100 мг перорально или 
в/в каждые 12 ч. Далее доксициклин  
100 мг 2 раза в сутки + метронида-
зол 500 мг 2 раза в сутки до 14 дней 
(уровень доказательности IA, A)

•  Клиндамицин в/в 900 мг 3 раза в сутки 
+ гентамицин в/м или в/в 3–6 мг/кг  
1 раз в сутки с почечным монито-
рингом. Далее клиндамицин 450 мг 
пер орально 4 раза в сутки или доксици-
клин перорально 100 мг 2 раза в сутки 
+ метронидазол перорально по  
500 мг 2 раза в сутки до 14 дней 
(уровень доказательности IB, A)

•  Цефтриаксон 1 г в/в каждые 24 ч + доксициклин 100 мг 
перорально или в/в каждые 12 ч + метронидазол 500 мг 
перорально или в/в каждые 12 ч

•  Цефотетан 2 г в/в каждые 12 ч + доксициклин 100 мг  
перорально или в/в каждые 12 ч

•  Цефокситин 2 г в/в каждые 6 ч + доксициклин 100 мг  
перорально или в/в каждые 12 ч

Альтернативный 
режим

•  Офлоксацин 400 мг в/в каждые 12 ч + метро-
нидазол 500 мг в/в каждые 8 ч в течение  
14 дней (уровень доказательности IB)

•  Ципрофлоксацин 200 мг каждые 12 ч + докси-
циклин в/в (или перорально) 100 мг каждые 
12 ч + метронидазол 500 мг в/в каждые 8 ч  
в течение 14 дней (уровень доказатель-
ности IB)

•  Офлоксацин 400 мг в/в каждые 12 ч 
+ метронидазол 500 мг каждые 8 ч в 
течение 14 дней (уровень доказатель-
ности IB, A)

•  Цефтриаксон 500 мг однократно + ази-
тромицин 1 г перорально однократно 
с повторным приемом 1 г через 7 дней 
(уровень доказательности IB, A)

•  Ампициллин + сульбактам 3 г в/в каждые 6 ч + доксициклин 
100 мг перорально или в/в каждые 12 ч

•  Клиндамицин 900 мг в/в каждые 8 ч + гентамицин в/в 
или в/м в нагрузочной дозе 2 мг/кг, затем в дозе 1,5 мг/кг 
каждые 8 ч (либо в дозе 3–5 мг/кг 1 раз в день). Через 24 ч 
после клинического улучшения рекомендуется переход на 
пероральную терапию доксициклином по 100 мг 2 раза в сутки 
и метронидазолом по 500 мг 2 раза в сутки до завершения 
14-дневной АБТ 

Примечание. АБТ – антибактериальная терапия, в/в – внутривенно. 
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2)  модификация мишени антибиотика за счет спонтан-
ных мутаций или посттрансляционных модификаций 
молекулы-мишени антибиотика, вызывающая конфор-
мационные изменения, что влечет за собой их неэф-
фективное связывание;

3)  возможна инактивация препарата путем переноса хи-
мических групп или разрушения антибиотика гидро-
лизом [31, 32]. 

Помимо этого изучен и 4-й механизм устойчивости ми-
кроорганизмов, который развивается на супрацеллюляр-
ном уровне при формировании биопленок. Биопленки 
представляют собой упорядоченную группу микроорга-
низмов (например, E. coli, C. trachomatis), живущих в произ-
водимом ими внеклеточном полимерном матриксе (ВПМ), 
которые склеиваются друг с другом на живых или неживых 
поверхностях и, взаимодействуя, демонстрируют значи-
тельные различия в скорости роста и экспрессии генов по 
сравнению с их планктонной формой  [33]. Доказано, что 
биопленки производят молекулы, которые могут усилить 
воспаление, вызвать некроз и гибель клеток [34, 35]. 

Формирование биопленки – многоступенчатый слож-
ный процесс, который включает переход бактерий из 
свободно плавающей планктонной формы в оседлую и 
структурированную. Зрелая биопленка на 10–25% объ-
ема состоит из микробных клеток и на 75–90% – ВПМ 
собственного производства, представляющего собой ге-
терогенную трехслойную структуру с внутренним регу-
лирующим слоем, средним микробным базовым слоем 
и внешним защитным слоем, населенным планктонной 
формой микроорганизмов  [36]. ВПМ образует каркас, 
удерживающий бактерии в едином сообществе, в част-
ности обеспечивая межклеточную коммуникацию, спо-
собствуя тем самым круговороту питательных веществ, а 
также поддерживая доступность ДНК для горизонталь-
ного переноса генов. Описанный механизм действует как 
защитный барьер против воздействия внешних факторов 
и системы иммунной защиты организма-хозяина [37, 38]. 
Благодаря образованию персистирующих клеток, разви-
тию адаптивных реакций на стресс, ограничению питания, 
меньшей активности роста и метаболизма, очень слабо-
го проникновения антибиотиков в компоненты матрицы 
биопленки формируется многослойная защитная система 
инактивации ПМП [39, 40]. Следует подчеркнуть, что ле-
чение антибиотиками может иметь эффект на бактерии в 
планктонной фазе, которые высвобождаются биопленкой 
и являются причиной инфекционных обострений, но не в 
состоянии устранить устойчивое бактериальное сообще-
ство, содержащееся в ней. 

Последнее обстоятельство, а также то, что в ближайшее 
время в клинической практике не появится принципиально 
новых АБП, разработка стратегических подходов к преодо-
лению устойчивости патогенных бактерий к антибиотикам 
и антисептикам, например путем воздействия на стабиль-
ность биопленок, становится приоритетной задачей экспе-
риментальной и практической медицины [41, 42].

Одно из таких направлений – использование в сочетании 
с АБП системной энзимотерапии (СЭТ), в частности препа-
рата Вобэнзим® (таблетки кишечнорастворимые, «МУКОС 
фарма», Германия), представляющего собой комбинацию 
натуральных протеолитических ферментов растительно-
го и животного происхождения с добавлением гликозида 
флавоноида кверцетина (рутозида). Согласно данным мно-
гочисленных исследований, Вобэнзим® оказывает положи-
тельное воздействие на течение воспалительного процесса, 
снижая вероятность его перехода в хроническую форму. 

Преодолевая кишечный барьер, ферментные комплексы 
препарата накапливаются в зоне патологического процесса, 
где обеспечивают иммуномодулирующее, противовоспали-
тельное, фибринолитическое, противоотечное, антиагре-
гантное и вторичное анальгезирующее воздействие. Пато-
генетические механизмы действия данного лекарственного 
средства при ВЗОМТ также связаны с нарушением двух из 
четырех указанных ранее факторов устойчивости бактерий 
к антибиотикам: повышение эффективности АБП в очаге 
воспаления за счет улучшения доступности рецепторного 
аппарата клетки-носителя и возбудителя [43] и перегрузки 
бактериальных насосов, выводящих антибиотики; способ-
ностью разрушать (повреждать) структуру биопленки [44], 
с одной стороны. С другой стороны, при совместном приме-
нении с Вобэнзим® происходит:

•  увеличение концентрации ПМП за счет улучшения ус-
ловий доставки этиотропных препаратов;

•  улучшение всасывания;
•  улучшение микроциркуляции крови, в том числе в очаге 

воспаления;
•  конкурентное взаимодействие с транспортными белка-

ми крови – α-2-макроглобулином и прочими транспорт-
ными белками;

•  усиление некролиза;
•  усиление эффекта санации в очаге воспаления;
•  очищение клеточной мембраны как клетки-хозяина (но-

сителя), так и возбудителя;
•  увеличение проницаемости мембран [43]. 
 Доказано, что таким образом повышается эффектив-

ность воздействия ПМП, уменьшается вероятность разви-
тия нежелательных и токсических эффектов химиотерапии, 
нормализуется состояние микробиома кишечника [45].

Анализ релевантных данных литературы показывает, что 
препарат Вобэнзим® эффективен в комплексной терапии 
ВЗОМТ и их последствий, в частности сокращении сроков 
клинического выздоровления и продолжительности госпи-
тализации [46], снижении риска рецидивов острого воспа-
ления  [47] и повышении шансов спонтанного деторожде-
ния в дальнейшем [48]. Интересным также представляется 
урологический опыт применения СЭТ: по данным система-
тического обзора с метаанализом, комплексная терапия с 
добавлением препарата Вобэнзим® в 11 раз повышает шанс 
полной эрадикации возбудителя при терапии хронического 
бактериального простатита [49].

Несмотря на значительный позитивный опыт примене-
ния в лечении ВЗОМТ,  СЭТ пока не включена в стандарт-
ные клинические рекомендации. Однако с учетом особой 
медико-социальной важности проблем бесплодия и хрони-
ческой тазовой боли нам представляется оправданным уже 
сейчас рассмотреть возможность назначения Вобэнзим® в 
дополнение к стандартным рекомендациям молодым жен-
щинам с перспективными репродуктивными планами, а 
также их применение в группе пациенток с рецидивиру-
ющим течением ВЗОМТ, недостаточной эффективностью 
стандартной эмпирической АБТ, формированием МЛУ. 
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